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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). – Підготовка 

здійснювалася в Івано-Франківському національному медичному університеті 

МОЗ України, 2021. 

Захист відбудеться у спеціалізованій вченій раді Івано-Франківського 

національного медичного університету МОЗ України, Івано-Франківськ, 2021. 

Робота присвячена вивченню особливостей перебігу алкогольного цирозу 

печінки (АЦП) у поєднанні з ожирінням і пошуку ефективних методів лікування. 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Алкогольна хвороба печінки 

(АХП) є найпоширенішою причиною цирозу в світі й в даний час є однією з десяти 

найпоширеніших причин смерті. Фіброз печінки, спричинений зловживанням 

алкоголем, і його кінцева стадія – цироз становить величезну проблему для 

світової охорони здоров'я [9, 33, 169, 181, 196, 263, 289]. 

Ожиріння розглядають як глобальну проблему охорони здоров’я і описують 

як пандемію XXI ст. Ожиріння, як метаболічний фактор ризику, суттєво вплинуло 

на зростання захворюваності та поширеності багатьох захворювань, включаючи 

хронічну хворобу печінки з неалкогольною жировою дистрофією печінки, 

печінковий прояв метаболічного синдрому, який сьогодні вражає 25 % населення 

світу [20, 136, 137, 158, 183, 187]. Ці хворі не лише можуть отримати ускладнення, 

пов’язані з ураженням печінки, але й мають підвищений ризик серцево-судинних 

хвороб, тромботичних станів та смерті [20, 136, 137, 158, 183, 187].  

Поєднання надмірного вживання алкоголю та ожиріння / надмірна маса 

синергічно впливають на ураження печінки [44, 216, 247]. Ожиріння і, особливо, 

надлишкове центральне ожиріння є фактором ризику неалкогольної жирової 

хвороби печінки (НАЖХП), [303, 329]. На кожну одиницю підвищення індексу 

маси тіла ймовірність формування НАЖХП зростає на 13–38 %, а на 1 см 
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збільшення обсягу талії – на 3–10 %. Надлишкова маса тіла є супутнім чинником 

наростання важкості хвороби печінки будь-якої етіології [135, 159, 311]. 

Отже, ожиріння з урахуванням розвитку НАЖХП і поєднання з алкогольним 

цирозом печінки становить значну медичну проблему і предмет наукових дискусій 

через значну поширеність, зростання захворюваності такого поєднання, неухильне 

наростання важкості хвороби та високий рівень смертності. 

Недостатньо вивченим залишається вплив ожиріння на наростання важкості 

АХП з урахуванням порушення таких ланок, як метаболічні розлади, запальні 

зміни з наростанням ендогенної інтоксикації, порушення системи гемостазу, 

системні розлади гемодинаміки з розвитком ендотеліальної дисфункції, 

фіброзувальні процеси та їх взаємозв’язок. 

Актуальним є вивчення особливостей впливу метаболічних порушень, 

запальних змін із наростанням ендогенної інтоксикації, ендотеліальної дисфункції, 

порушень у системі гемостазу та фіброзувальних процесів на розлади 

гепатопортальної, серцевої і мозкової гемодинаміки. 

Перспективи пошуку в цьому напрямі зумовлює оцінка можливих 

ефективних і безпечних методів лікування АХП в поєднанні з ожирінням із 

урахуванням гепатотропної, антитромбоцитарної та коригуючої метаболічні, 

ендотеліальні та фіброзувальні розлади терапії. 

Мета роботи: підвищення ефективності лікування та поліпшення 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 медикаментозного 

лікування з урахуванням патогенетичних ланок поєднаної патології. 

Робота ґрунтувалась на результатах обстеження 380 хворих на АЦП класів 

А, В і С за класифікацією Чайльда–Туркотт–П’ю, в тому числі 230 хворих  на АЦП 

в поєднанні з ожирінням, які сформували основну групу, та 150 хворих на АЦП без 

ожиріння, що утворили групу порівняння. 

Залежно від протоколу лікування хворих основної групи поділено на 

підгрупи:  
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- b протокол – 63 хворих, які отримували базове лікування упродовж 48 тижнів; 

- h протокол – 57 хворих, які отримували базове лікування із включенням 

адеметіоніну й аргініну глутамату упродовж 48 тижнів; 

- r протокол – включав 56 хворих, які отримували базове лікування із включенням 

адеметіоніну, аргініну глутамату й розувастатину упродовж 48 тижнів; 

- v протокол – 22 хворих з наявною неклапанною фібриляцією передсердь, які 

поряд із базовим лікуванням отримували адеметіонін, аргініну глутамат і 

ривароксабан упродовж 48 тижнів; 

- z протокол – 32 хворих, які поряд із базовим лікуванням отримували альбумін 

упродовж 24 тижнів. 

Хворі групи порівняння поділені на підгрупи залежно від протоколу 

лікування: 

- b протокол – 78 хворих, які отримували базове лікування упродовж 48 тижнів; 

- h протокол – 72 хворих, які отримували базове лікування із включенням 

адеметіоніну й аргініну глутамату упродовж 48 тижнів. 

Наукова новизна отриманих результатів полягає у створенні концепції 

провідної ролі порушень гемодинаміки на органному (зниження портального 

кровоплину внаслідок наростання фіброзу та цирозу) та організменому рівні 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 ендотеліальної 

дисфункції та порушення в системі гемостазу. 

Досліджено, що за поєднання АЦП та ожиріння виникають дисліпідемія, 

інсулінорезистентність та дисбаланс адипоцитокінів лептину, адипонектину і 

резистину, увиразнююється системний запальний синдром, наростає ендогенна 

інтоксикація та ендотеліальна дисфункція, посилюються фіброзувальні процеси.  

Пріоритетними є результати щодо порушення в системі гемостазу у хворих 

на АЦП в поєднанні з ожирінням з наростанням прокоагулянтного дисбалансу зі 

збільшенням вмісту vWF і D-дімерів та активності ФVІІІ поряд зі зниженням 

активності факторів антикоагулянтної системи антитромбіну ІІІ, протеїнів С і S, що 
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супроводжується зростанням співвідношення ФVІІІ / С з перевагою фактора 

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

бути підґрунтям до появи тромботичних ускладнень. 

Доведено, що при поєднанні АХП та ожиріння зростає кількість супутньої 

патології, яка зумовлює більш важчий перебіг, та підвищується ризик смерті від 

таких станів як панкреонекроз, інфаркт міокарда, тромбоемболія легеневої артерії, 

гостра серцева недостатність, інсульт головного мозку, мезентеріальний тромбоз, 

гепатоцелюлярна карцинома. 

Уперше встановлені взаємозв’язки показників ліпідного і вуглеводного 

обмінів, ендотеліальної дисфункції, системного запального синдрому і ендогенної 

інтоксикації з прогностичними індексами Чайльд-П’ю і MELD у хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням.  

Уперше запропонований комплекс значущих інструментальних та 

біохімічних маркерів, що дозволяє оптимізувати скринінгову діагностику і 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 в якості гепатотропних медикаментів, 

позитивного впливу розувастатину на корекцію ліпідного дисбалансу та систему 

гемостазу залежно від стадії декомпенсації ЦП.  

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 



6 
 
таких хворих. З’ясовано вплив ривароксабану на тромботичні ускладнення у 

хворих із АЦП, ожирінням і неклапанною фібриляцією передсердь. 

Практичне значення отриманих результатів полягає в обґрунтуванні 

необхідності 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, ендотеліальної дисфункції, ендогенної інтоксикації, 

гемостазу та фіброзувальних 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 неклапанної 

фібриляції передсердь.  

Ключові слова: алкогольний цироз печінки, ожиріння, дисліпідемія, 

інсулінорезистентність, гемостаз, корекція лікування. 
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ANOTATION 

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). – Training was 

carried out at the Ivano-Frankivsk National Medical University of the Ministry of Health 

of Ukraine, 2021. 

The dissertation defense will take place in the specialized scientific council of 

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 (ACL) in combination with obesity and the search for effective treatments. 

Rationale for choosing a research topic. Alcoholic liver disease (ALD) is the 

most common cause of cirrhosis in the Western world and is currently one of the ten most 

common causes of death. Liver fibrosis caused by alcohol abuse and its final stage, 

cirrhosis, pose big problems for global health [9, 33, 169, 181, 196, 263, 289]. 

Today, obesity is considered to be a global health problem and described as a 

pandemic of the 21st century. Obesity as a metabolic risk factor has significantly increased 

the incidence and prevalence of many diseases, including chronic liver disease with 

nonalcoholic fatty liver disease, hepatic manifestation of metabolic syndrome, which now 

affects 25 % of the world’s population [20, 136, 137, 158, 183, 187]. These patients are 

at risk for complications associated with liver damage and they also have an increased 

risk of cardiovascular diseases, thrombotic conditions, and death [20, 136, 137, 158, 183, 

187]. 

The combination of excessive alcohol consumption and obesity / overweight has 

a synergistic effect on liver damage [44, 216, 247]. Obesity and, in particular, excessive 

central obesity are risk factors for nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) [303, 329]. 

For each unit of increase in body mass index, the probability of NAFLD development 

increases by 13–38 %, and per 1 cm increase in waist circumference – by 3–10 %. Excess 
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body weight is a concomitant factor in the progression of liver disease of any etiology 

[135, 159, 311]. 

Thus, obesity, considering the development of NAFLD and combination with 

alcoholic liver cirrhosis, is a significant medical problem and remains the subject of 

scientific debate due to its high prevalence, increasing incidence of such a combination, 

steady progression and high mortality. 

The effect of obesity on the progression of ALD with insufficient consideration 

of such factors as metabolic disorders, inflammatory changes with the development of 

endogenous intoxication, hemostasis disorders, systemic hemodynamic disorders with 

the development of endothelial dysfunction, fibrosing processes and their relationship are 

insufficiently studied. 

It is important to study the features of the influence of metabolic disorders, 

inflammatory changes with the development of endogenous intoxication, endothelial 

dysfunction, disorders of the hemostasis system and fibrosing processes on disorders of 

hepatoportal, cardiac and cerebral hemodynamics. 

Prospects for research in this direction are determined by the assessment of 

possible effective and safe methods of treatment of ALD in combination with obesity, 

taking into account hepatotropic, antiplatelet and corrective metabolic, endothelial and 

fibrosing disorders therapy. 

The aim of the study: to increase the effectiveness of treatment and improve the 

prognosis for patients with alcoholic cirrhosis in combination with obesity based on the 

development and implementation of the concept of a differentiated approach to clinical 

and diagnostic prognosis and new approaches to drug therapy taking into account the 

pathogenetic links of combined pathology. 

To achieve this goal, the following research methods were used: study of 

anamnestic data, use of Cage and AUDIT questionnaires, SF-36 scale, characteristics of 

complaints, objective examination, and study of data from general clinical, laboratory, 

biochemical and instrumental examinations. 

The work was based on the results of a survey of 380 patients with ACL of classes 

A, B and C according to the Child-Pugh score, including 230 patients with ACL in 



9 
 
combination with obesity, who formed the main group, and 150 patients with ACL 

without obesity, who formed comparison group. 

Depending on the treatment protocol, patients of the main group were divided into 

following subgroups: 

- b protocol – included 63 patients who received basic therapy for 48 weeks; 

- h protocol – included 57 patients who received basic therapy with ademethionine 

and arginine glutamate for 48 weeks; 

- r protocol – included 56 patients who received basic therapy with ademethionine, 

arginine glutamate and rosuvastatin for 48 weeks; 

- v protocol – 22 patients with pre-valvular atrial fibrillation who received 

ademethionine, arginine, glutamate and rivaroxaban for 48 weeks in addition to basic 

therapy; 

- z protocol – 32 patients who received albumin for 24 weeks in addition to basic 

therapy. 

Patients in the comparison group were divided into subgroups depending on the 

treatment protocol: 

- b protocol – included 78 patients who received basic therapy for 48 weeks; 

- h protocol – included 72 patients who received basic therapy with ademethionine 

and arginine glutamate for 48 weeks. 

The scientific novelty of the results is to create a concept of the leading role of 

hemodynamic disorders at the organ level (reduction of portal blood flow due to 

progression of fibrosis and cirrhosis) and the body level due to structural and functional 

changes of the left heart with hypertrophy and dilatation of the left atrium, decreased 

systolic and diastolic functions, more pronounced changes in the right heart, deepening 

of endothelial dysfunction and disturbances in the hemostasis system. 

Priority is given to the results of hemostasis disorders in patients with ACL in 

combination with obesity with the development of procoagulant imbalance with 

increasing vWF and D-dimers and the activity of FVIII, along with a decrease in the 

activity of anticoagulant system of antithrombin III, proteins C and S, accompanied by 

an increase in the ratio FVIII/C with a predominance of the factor of the antifibrinolytic 
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system PAI-1 and a decrease in the tPA/PAI-1 index, which may be the basis for the 

development of thrombotic complications. 

It has been shown that the combination of ALD and obesity increases the number 

of comorbidities, causing a more severe course of the disease, and increasing the risk of 

death from such conditions as pancreatic necrosis, myocardial infarction, pulmonary 

embolism, acute heart failure, stroke, cerebral palsy, and hepatocellular carcinoma. 

It has been studied that the combination of ACL and obesity causes dyslipidemia, 

insulin resistance and imbalance of adipocytokines leptin, adiponectin and resistin, the 

development of more pronounced systemic inflammatory syndrome, endogenous 

intoxication, endothelial dysfunction, and increased fibrosis. 

For the first time, the relationships between lipid and carbohydrate metabolism, 

endothelial dysfunction, systemic inflammatory syndrome and endogenous intoxication 

with Child-Pugh and MELD prognostic scores in patients with ACL in combination with 

obesity have been established. 

For the first time, a set of significant instrumental and biochemical markers has 

been proposed, which allows optimizing the screening diagnosis and management of 

ACL patients in combination with obesity. 

The results are new on the therapeutic efficacy in patients with ACL in 

combination with obesity with long-term use of ademethionine, arginine glutamate as 

hepatotropic drugs, the positive effect of rosuvastatin on the correction of lipid imbalance 

and hemostasis depending on the stage of decompensation of LC. 

The role of long-term albumin administration in preventing the progression of 

decompensation associated with the survival of such patients has been demonstrated. The 

effect of rivaroxaban on the prevention of thrombotic complications in patients with ACL, 

obesity and non-valvular atrial fibrillation has been established. 

The necessity of application in practical medicine of the algorithm of complex 

clinical-instrumental and laboratory examination of patients with a combination of ACL 

and obesity by identifying predictors of the development of LC decompensation and 

multiorgan failure is substantiated. The main prognostic markers of progression of this 

combined pathology are growth of thickness values of a complex of an intima-media 
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(TIM) and average pressure in a pulmonary artery (PA), decrease in the maximum linear 

velocity of blood flow (LVBFmax) of the common carotid artery (CCA) and ejection 

fraction (EF), increase in multiorgan failure with increasing CLIF-SOFA index, increase 

in total bilirubin in the blood, decrease in albumin levels and platelet count, increase in 

the international normalized ratio (INR), decrease in high-density lipoprotein cholesterol 

levels and leptin, increase in systemic inflammatory and intoxication syndrome of PSA, 

TNF-α and SZE, increase in endothelial dysfunction and coagulation system, including 

ADMA, vWF, D-dimers, PAI-1, as well as activation of fibrosing processes with 

increasing FIB-4 and APRI indices, indicator of elasticity of the liver parenchyma and 

blood collagen levels. 

The practical significance of the obtained results is to develop new diagnostic 

and prognostic criteria for early diagnosis of ACL in combination with obesity in order 

to conduct timely drug correction of adverse factors of the disease progression. 

Differentiated indications for inclusion of a long course of albumin, lipid-

correcting drug rosuvastatin and antiplatelet factor – rivaroxaban on the background of 

ademethionine and arginine glutamate: the use of rosuvastatin is appropriate for 

dyslipidemia, adipokines imbalance, the presence of markers of endothelial dysfunction, 

inflammation and endogenous intoxication; Rivaroxaban should be prescribed for cardiac 

remodeling, endothelial dysfunction, development of procoagulant imbalance, which 

may be the cause of thrombotic complications, and contraindications to its use are 

coagulopathy which increases the clinically significant risk of bleeding. 

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

resistance, hemostasis, treatment correction. 
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ІФНМУ патентовласник. Спосіб прогнозування несприятливого перебiгу 

алкогольного цирозу печiнки у поєднаннi з неалкогольною жировою хворобою 

печiнки за рівнем лептину та показниками вуглеводного обміну. Патент України на 

корисну модель №144293, МПК (2020.01) G01N 33/48 G01N 33/50 A61B 5/02 A61B 

8/00 A61B 10/00. Заявл. 04.02.2020; опубл. 25.09.2020, Бюл. № 18 (Здобувачка 

розробила та апробувала спосіб прогнозування несприятливого перебiгу 

алкогольного цирозу печiнки у поєднаннi з неалкогольною жировою хворобою 

печiнки за рівнем лептину та показниками вуглеводного обміну. Проф. Вірстюк НГ 

надала консультативну допомогу). 
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36. Патент на корисну модель: Вiрстюк НГ, Матковська НP, винахідники; 

ІФНМУ патентовласник. Спосіб прогнозування несприятливого перебiгу 

алкогольного цирозу печiнки у поєднаннi з неалкогольною жировою хворобою 

печiнки за показниками резистину, туморнекротизуючого фактора альфа, 

лейкоцитарним індексом інтоксикації та сорбційною здатністю еритроцитів. 

Патент України на корисну модель №143951, МПК (2020.01) G01N 33/48 G01N 

33/50 A61B 5/02 A61B 8/00 A61B 10/00. Заявл. 27.01.2020; опубл. 25.08.2020, Бюл. 

№ 16 (Здобувачка розробила та апробувала спосіб прогнозування несприятливого 

перебiгу алкогольного цирозу печiнки у поєднаннi з неалкогольною жировою 

хворобою печiнки за показниками резистину, туморнекротизуючого фактора 

альфа, лейкоцитарним індексом інтоксикації та сорбційною здатністю 

еритроцитів. Проф. Вірстюк НГ надала консультативну допомогу). 

37. Вірстюк НГ, Федоров СВ, Матковська НР. Спосіб діагностики 

ендогенної інтоксикації та імуно-запальної реакції у хворих на алкогольний цироз 

печінки. Перелік наукової (науково-технічної) продукції, призначеної для 

впровадження досягнень медичної науки у сферу охорони здоров’я у 2019 році.  

Київ, 2020;6:35 (Здобувачка провела обстеження хворих, аналіз отриманих даних і 

їх статистичну обробку. Проф. Вірстюк НГ і проф. Федоров СВ надали 

консультативну допомогу). 

38. Вірстюк НГ, Матковська НР. Спосіб прогнозування несприятливого 

перебігу алкогольного цирозу печінки у хворих з ожирінням за показниками 

вуглеводного обміну. Перелік наукової (науково-технічної) продукції, призначеної 

для впровадження досягнень медичної науки у сферу охорони здоров’я у 2019 році. 

Київ, 2020;6:36-37 (Здобувачка провела обстеження хворих, аналіз отриманих 

даних і їх статистичну обробку. Проф. Вірстюк НГ надала консультативну 

допомогу). 

39. Вірстюк НГ, Матковська НР, Скрипник ЛМ. Спосіб прогнозування 

несприятливого перебігу алкогольного цирозу печінки у хворих з ожирінням за 

показниками ліпідного профілю. Перелік наукової (науково-технічної) продукції, 

призначеної для впровадження досягнень медичної науки у сферу охорони 
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здоров’я у 2019 році. Київ, 2020;6:35-36 (Здобувачка провела обстеження хворих, 

аналіз отриманих даних і їх статистичну обробку. Проф. Вірстюк НГ надала 

консультативну допомогу, доц. Скрипник ЛМ підготувала нововведення до друку). 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Алкогольна хвороба печінки 

(АХП) є найпоширенішою причиною цирозу у світі й в даний час є однією з 

десяти найпоширеніших причин смерті. Фіброз печінки, спричинений 

зловживанням алкоголем, і його кінцева стадія – цироз становлять величезну 

проблему для світової охорони здоров'я [9, 33, 169, 181, 196, 263, 289]. 

Серед показників здоров’я, які підлягають щорічному моніторингу та оцінці 

ВООЗ, важливе місце посідає зловживання алкоголем. Шкідливе вживання 

алкоголю призводить до смерті близько 3,3 млн людей щороку, що відповідає        

5,9 % усіх смертей. Зловживання алкоголем становить 5,1 % загального тягаря 

захворювань і7,1 % та 2,2 % загального тягаря захворювань для чоловіків і жінок 

відповідно [21, 30, 112, 131, 356, 373, 376]. 

У структурі причин смертності від хвороб органів травлення в Україні фіброз 

і цироз печінки (ЦП) та АХП станом на 2015 р. становили 59,9 % серед усього 

населення, серед чоловіків – 62,7 %, жінок – 46,2 %, серед міського населення – 

58,2%, сільського населення – 63,2 %, серед міських чоловіків – 63,5 %, серед 

міських жінок – 53,6 %, серед сільських чоловіків – 66,4 %, сільських жінок –       

62,5 %. Смертність від АХП посіла друге місце в структурі причин смертності від 

хвороб органів травлення і становила 7,4 % (4,1 на 100 тис. населення) серед усього 

населення [59, 99, 111, 278].  

У 2016 р. в Україні смертність від ЦП становила 52,0 і 19,8 на 100 000 

населення віком понад 15 років, а частка ЦП, зумовлена вживанням алкоголю, –

становила 51,6 % і 58,4 % серед чоловіків і жінок відповідно [84, 87]. 

Сьогодні ожиріння розглядають як глобальну проблему охорони здоров’я і 

описують як пандемію XXI ст. У 2013 р. повідомлялося про 2,1 млрд осіб із 

надмірною масою тіла або ожирінням у світі [16, 120, 165]. Цей метаболічний 

фактор ризику суттєво вплинув на зростання захворюваності й поширеності 

багатьох хвороб, включаючи хронічну хворобу печінки з неалкогольною жировою 

дистрофією печінки, метаболічний синдром, який уражає 25 % населення світу. 
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Одночасно такі хворі мають підвищений ризик серцево-судинних захворювань і 

смерті [20, 136, 137, 158, 183, 187]. 

Надмірна маса (ІМТ >25 кг/м2) та ожиріння (ІМТ >30 кг/м2) пов'язані з 

підвищеним ризиком виникнення АХП. Поєднання надмірного вживання 

алкоголю та ожиріння / надмірна маса тіла (особливо при ІМТ >30 кг/м2), 

синергічно призводять до виникнення захворювання печінки [43, 216, 247]. 

Ожиріння, особливо надлишкове центральне ожиріння, є фактором ризику 

неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) [120, 246, 304]. 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 наростання важкості захворювання печінки будь-якої 

етіології [135, 159, 182, 311]. 

Отже, ожиріння з урахуванням виникнення НАЖХП і поєднання з 

алкогольним цирозом печінки (АЦП) становить значну медичну проблему і є 

предметом наукових дискусій через значну поширеність, зростання 

захворюваності такого поєднання, неухильне наростання важкості хвороби та 

високий рівень смертності. 

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

робота виконана згідно з планом наукових робіт Івано-Франківського 

національного медичного університету і є фрагментом 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 
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прогнозування перебігу та нових підходів до медикаментозного лікування з 

урахуванням патогенетичних ланок поєднаної патології. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналіз патолого-анатомічних 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, ендотеліальної дисфункції, 

фіброзних процесів, гемостазу, органного ураження у хворих на АЦП в поєднанні 

з ожирінням. 

Для досягнення поставленої мети використано такі методи дослідження: 

вивчення анамнестичних даних; застосування опитувальників Cage і AUDIT для 

оцінювання етіології хвороби, SF-36 – якості життя; характеристика скарг; 

об’єктивне обстеження (із застосуванням анкети ПАС, сітки LeGo, опитувальника 
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Спілберга-Ханіна, схеми виявлення ознак вегетативних порушень, 

психометричних тестів: «Тест копіювання ліній», «Зв’язування чисел», 

«Символьно-числовий тест», тест малювання годинника, MMSE, шпитальна шкала 

тривоги і депресії, шкала самооцінки депресії, шкала GADS-7); оцінювання 

трофологічного стану пацієнтів (визначення соматометричних параметрів: 

товщина шкірно-жирової складки, обвід плеча, обвід м’язів плеча, індекс маси 

тіла); інструментальне дослідження (ЕГДФС, ультразвукове дослідження органів 

черевної порожнини з доплерографією судин і еластометрією печінки, Ехо-

кардіоскопію, доплерографію судин головного мозку); лабораторне дослідження 

(загальний аналіз крові, коагулограма, ліпідограма, показники вуглеводного 

обміну (імунореактивного інсуліну, глікованого гемоглобіну,  індексу HOMA-IR, 

індексу QUICKI)); вміст адипоцитокінів лептину, адипонектину і резистину; 

показники гемостазу (ступінь агрегації тромбоцитів, фактор фон Віллебранда 

(vWF), D-дімер, активність протеїну С та протеїну S, фактори згортання крові ФII, 

ФV, ФVII, ФVIII та антитромбін ІІІ, комплекс плазмін-α2-антиплазмін, інгібітор 

активатора плазміногену 1-го типу (PAI-1), тканинний активатор плазміногену 

(tPA), плазміноген); показники запального та інтоксикаційного синдрому (С-

реактивний білок (СРП), фактор некрозу пухлин альфа (ФНП-α), сорбційна 

здатність еритроцитів (СЗЕ), лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ)); показник 

ендотеліальної дисфункції – асиметричний диметиларгінін (АДМА); оцінка 

фіброзувальних процесів з визначенням індексів FIB-4, APRI та вмісту колагену IV 

у крові).  

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. 
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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 ендотеліальна дисфункція, 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 неклапанною фібриляцією передсердь. 

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 
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системного запалення, ЕД, ендогенної інтоксикації, гемостазу та фіброзувальних 

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 неклапанної 

фібриляції передсердь.  

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. 21.10.2020), 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 університету імені                        
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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 й завдання роботи. Самостійно 

здійснено відбір, анкетування і розподіл пацієнтів на групи, проведено клінічне 

обстеження та спостереження, проаналізовано результати досліджень, проведено 

статистичне опрацювання, узагальнення й аналіз отриманих результатів. Авторка 

самостійно написала розділи роботи, підготувала до друку статті і тези доповідей. 

Спільно з науковим керівником вибрано обсяг і методи дослідження, 

сформульовано висновки та практичні рекомендації. Дисертантка не 

використовувала ідеї та розробки співавторів опублікованих наукових праць, права 

співавторів публікацій не порушено, конфлікту інтересів намає. Здобувачка 

забезпечила впровадження результатів дослідження у клінічну практику охорони 

здоров’я і навчальний процес вищих медичних закладів України.  

Апробація результатів дисертації. Основні результати дослідження були 

представлені на наукових форумах: міжнародна науково-практична конференція 

«Сучасні тенденції розвитку медичної науки та медичної практики» (Львів, 2018); 

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 
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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, що входять до науко-метричної бази Scopus, і 2 

статті, що входять до науко-метричної 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 зміст, і складається зі вступу, огляду літератури, матеріалів і методів 

дослідження, семи розділів власних досліджень, аналізу і узагальнення результатів 

дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних 

літературних джерел, що містить 381 літературне джерело, із них 113 – кирилицею 

і 268 – латиницею, додатків. Дисертацію ілюстровано 102 таблицями та 40 

рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПАТОГЕНЕЗ, ДІАГНОСТИКУ І 

ЛІКУВАННЯ АЛКОГОЛЬНОГО ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ В ПОЄДНАННІ З 

ОЖИРІННЯМ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Епідеміологічні аспекти алкогольного цирозу печінки та його 

ускладнень 

 

АХП є найпоширенішою причиною розвитку цирозу у світі та однією з 

десяти найпоширеніших причин смерті. Фіброз печінки, спричинений 

зловживанням алкоголем, і його кінцева стадія – цироз становлять величезну 

проблему для світової охорони здоров'я [9, 33, 169, 181, 196, 263, 289]. 

Серед показників здоров’я, які підлягають щорічному моніторингу та оцінці 

ВООЗ, важливе місце посідає зловживання алкоголем. Шкідливе вживання 

алкоголю призводить до смерті близько 3,3 млн людей щороку, що становить         

5,9 % усіх смертей. Надмірне, неконтрольоване вживання алкоголю становить      

5,1 % загального тягаря захворювань і 7,1 % та 2,2 % загального тягаря захворювань 

для чоловіків і жінок відповідно [21, 30, 112, 131, 356, 373, 376]. 

Алкоголь – токсична та психоактивна речовина, що викликає залежність і 

загрожує громадському здоров’ю. Не завжди можна керувати процесом зниження 

медичної та соціальної шкоди, спричиненої зловживанням алкоголем, через 

традиційні звички людей. Зокрема, алкогольні напої є звичною частиною 

соціального життя деяких верств населення та часто супроводжують спілкування 

як на національному, так і на міжнародному рівні [42, 46, 132, 147, 266, 375]. 

Діагностично-статистичний посібник із психічних розладів об’єднує 

вживання алкоголю і залежність від його вживання в єдине поняття – «розлад 

вживання алкоголю». Що стосується конкретної кількості, то надмірним 

вважається вживання алкоголю вище трьох і більше напоїв за день для чоловіків та 

двох і більше напоїв за день для жінок, де один напій становить приблизно 15 г 
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етанолу. Із огляду на це визначення та з урахуванням об'ємного відсотка вмісту 

алкоголю, один напій міститься у 12 унціях пива (5 % маси/об’єму або в/о), у 6 

унціях вина (8 % в/о) або у 1,5 унції міцного лікеру (45 % в/о). За дослідженнями 

ВООЗ, в Україні близько 50 % спожитого алкоголю становлять міцні напої, 42 % – 

пиво, 5 % – вино [201, 320, 321, 376]. В Україні зловживання алкоголем посідає 

шосте місце серед факторів ризику та спричинює найбільшу смертність і 

інвалідність, а цироз печінки посідає третє місце серед причин смертності в 

Україні, відповідно до даних Global Health Data Exchange, після ішемічної хвороби 

серця та інсульту [205, 375]. 

Алкоголь є провідним фактором ризику передчасної смертності й 

інвалідності серед осіб віком від 15 до 49 років, що становить 10 % усіх смертей у 

цій віковій групі. У віковій групі 20–39 років близько 13,5 % загальної кількості 

смертей спричинені алкоголем. Поширеність розладів за останні 12 місяців, 

спричиненених вживанням алкоголю, становила серед чоловіків і жінок 11,5 % і  

1,4 % відповідно [42, 66, 209, 274, 368].  

Існує причинно-наслідковий зв’язок між шкідливим уживанням алкоголю та 

низкою психічних і поведінкових розладів, неінфекційних хвороб, а також травм. 

Зловживання алкоголем провокує хвороби печінки (стеатоз, стеатогепатит, цироз і 

рак печінки), серцево-судинної системи (дилятаційна кардіоміопатія, аритмія, 

гіпертонічна хвороба), неврологічні стани (інсульт, нейропатія, міопатія, епілепсія, 

абстиненція), психічні розлади (депресія, тривога, психоз), шлунково-кишкові 

хвороби (панкреатит, рак підшлункової залози та кишківника, мальабсорбція, 

алкогольна діарея), малігнізацію (ротоглотки, стравоходу, молочної залози, 

печінки, простати, підшлункової залози), інші стани (псоріаз, суїцид, насильство, 

аборти, аварії, травми, алкогольний синдром плоду) [2, 4, 128, 151, 153, 231, 271].  

У структурі причин смертності від хвороб органів травлення в Україні фіброз 

і цироз печінки та АХП станом на 2015 р. становили 59,9 % серед усього населення, 

а серед чоловіків – 62,7 %, жінок – 46,2 %, залежно від місця проживання серед 

міського населення – 58,2 %, а сільського – 63,2 %, серед міських чоловіків – 63,5 

%, міських жінок – 53,6 %, серед сільських чоловіків – 66,4 %, сільських жінок – 
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62,5%. В Україні смертність від АХП посіла друге місце в структурі причин смерті 

від хвороб органів травлення і склала 7,4 % (4,1 на 100 тис. населення) серед усього 

населення [36, 59, 99, 111, 278].  

У 2016 р. смертність від ЦП в Україні становила 52,0 та 19,8 на 100 000 

населення віком понад 15 років, а частка ЦП, що спровокована вживанням 

алкоголю, становила 51,6 % і 58,4 % серед чоловіків і жінок відповідно [84, 87]. 

На клінічний перебіг і прогноз АЦП впливає своєчасне моніторування 

розвитку ускладнень ЦП, таких як асцит, спонтанний бактеріальний перитоніт, 

печінкова енцефалопатія, варикозне розширення вен стравоходу, гепаторенальний 

і гепатопульмональний синдроми, порушення згортання крові та їх 

медикаментозна корекція [14, 228, 232]. 

Супутня патологія також впливає на прогноз хворих на ЦП у зв’язку зі збільшенням 

смертності, а тому є клінічно значущою. У данському популяційному дослідженні 

річна смертність серед хворих на АЦП коливалася від 17 % до 64 % залежно від 

кількості ускладнень, а п’ятирічна становила від 58 % до 85 % [233]. Таким чином, 

виміри загального тягаря супутньої патології в разі ЦП важливі для 

епідеміологічних досліджень і клінічного використання. Розроблено декілька 

моделей прогнозування смертності щодо термінальної стадії захворювання печінки 

(наприклад, індекс коморбідності Чарльсона, шкала CirCom, модель діагностики 

термінальної стадії захворювання печінки в 90-денний термін (MELD) і п'ять 

змінних MELD (5vMELD)), [7, 279, 292, 345].  

Серед супутніх захворювань, що погіршують перебіг АЦП, частіше 

трапляються серцево-судинні хвороби (гострий інфаркт міокарда, захворювання 

периферичних артерій, серцева недостатність, клапанні хвороби серця, аритмії, 

артеріальна гіпертензія, кардіоміопатія, хвороби мезентеріальних судин, ішемічна 

хвороба серця), діабет, ожиріння, цереброваскулярні хвороби, епілепсія, 

шизофренія, біполярні розлади, депресія, деменція, венозний тромбоемболізм, 

хвороби шлунково-кишкового каналу (гострий і хронічний панкреатит, вірусні 

гепатити (частіше вірусний гепатит С), пептична виразка), хронічна обструктивна 

хвороба легень, хронічна хвороба нирок, псоріаз, хвороби сполучної тканини, 
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зловживання іншими шкідливими речовинами, онкологічні хвороби, ВІЛ-інфекція, 

остеопороз [3, 8, 60, 64, 69, 328, 330, 378].  

Загалом п’ятирічна смертність  усіх хворих на ЦП сягає понад 70 %. Вища 

смертність асоціюється з чоловічою статтю й алкогольною етіологією цирозу. 

Після повного утримання від уживання алкоголю часто спостерігається значне 

поліпшення, навіть за печінкової декомпенсації [291]. Рання відмова відразу після 

постановки діагнозу АЦП є ключовим чинником для довготривалого прогнозу [15, 

27, 68, 215, 288].  

Окремою проблемою оцінки статистичних даних в усьому світі є 

недостовірність або недостатня статистична інформація. Так згідно з 

дослідженнями ВООЗ, 41 % випадків смерті від хвороб печінки пов’язані із 

алкоголем і 46 % становлять причини невідомої етіології. Насправді надійність 

кодифікації свідоцтва про смерть у різних країнах різниться, і в разі невизначеної 

частки смертей, коли алкоголь є ключовим чинником, лікар, що засвідчує, може не 

вказувати алкоголь у свідоцтві про смерть [119, 322].  

За інформацією ДУ «Український інститут стратегічних досліджень МОЗ 

України», на 2017 р. в Україні спостерігалася низька забезпеченість тестами AUDIT 

і CAGE закладів первинної медико-санітарної допомоги (ПМСД). Зокрема, тестами 

AUDIT і CAGE були забезпечені по два регіони на 100 %, чотири і один регіон – на 

11–25 %, сім і дев’ять регіонів на 1–10 %, по одному регіону – на 0 % відповідно. 

Відповіді не надали три регіони щодо тесту AUDIT і чотири регіони – щодо тесту 

CAGE. Також виявлення небезпечного та шкідливого споживання алкоголю серед 

пацієнтів ПМСД під час амбулаторного прийому в більшості регіонів          

утруднене [15].  

У всьому світі для первинної і вторинної профілактики захворювань 

застосовують також засоби неформальної освіти. Зокрема, з такою метою 

використовуються школи здоров’я. В Україні шкіл здоров’я щодо захворювань 

органів травлення чи зловживання алкоголем немає [125, 129]. 
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Таким чином, проблема АЦП є надзвичайно важливою в сучасній медицині 

й потребує додаткового вивчення з метою вдосконалення надання медичної 

допомоги та поліпшення якості життя пацієнтів. 

 

1.2 Медичні проблеми ожиріння з урахуванням розвитку неалкогольної 

жирової хвороби печінки і поєднання з алкогольним цирозом печінки 

 

Сьогодні ожиріння розглядають як глобальну проблему охорони здоров’я і 

описують як пандемію XXI ст. У 2013 р. у світі налічуквалося 2,1 млрд людей із 

надмірною масою тіла або ожирінням [16, 120б 165]. Цей метаболічний фактор 

ризику суттєво вплинув на зростання захворюваності й поширеності багатьох 

хвороб, включаючи хронічну хворобу печінки з неалкогольною жировою 

дистрофією печінки, метаболічний синдром, який уражає 25 % населення світу. 

Одночасно люди з надмірною масою тіла мають підвищений ризик серцево-

судинних хвороб і смерті [20, 136, 137, 158, 183, 187]. 

Надмірна маса тіла (ІМТ >25 кг/м2) і ожиріння (ІМТ >30 кг/м2) пов'язані з 

підвищеним ризиком розвитку АХП. Поєднання надмірного вживання алкоголю та 

надмірної маси тіла / ожиріння (особливо якщо ІМТ >30 кг/м2) синергічно 

спричинює захворювання печінки [43, 216, 247]. Епідеміологічні дослідження 

показали, що обмеження вживання алкоголю, особливо у хворих із ожирінням, 

може зменшити ризик неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) [120, 246, 

304]. Крім цього, було заважено, що у хворих із НАЖХП важкість запалення та 

фіброзу може зменшуватися при меншому споживанні алкоголю [18, 85, 163, 303, 

314]. У клінічних умовах пацієнтам із хворобами печінки, асоційованими з 

ожирінням, рекомендується обмежити вживання алкоголю [325]. 

Результати дослідження Діоніса на півночі Італії, де поширеність ожиріння 

становить 25 %, показали в 2,8 раза вищий ризик виникнення стеатозу у людей, які 

не мають ожиріння і зловживають алкоголем, порівняно з групою контролю, яка не 

мала ожиріння і не зловживала алкоголем. Шанси виникнення стеатозу були в       
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4,6 раза більші у тих, хто мав ожиріння і не зловживав алкоголем, та в 5,8 раза у 

тих, хто зловживав алкоголем і мав ожиріння [21]. 

У когорті з-понад 1600 французьких алкоголіків, що вживали алкоголь >50 г 

на день упродовж попереднього року, надмірна маса тіла (ІМТ >27 кг/м2 у чоловіків 

та >25 кг/м2 у жінок) незалежно корелювала з наявністю цирозу. Із 172 осіб із 

надмірною масою тіла 60 % мали ЦП порівняно з 35 % поширеністю цирозу серед 

пацієнтів без надмірної маси тіла (р<0,001). Багатофакторний аналіз показав, що 

надмірна маса тіла протягом >10 років асоціювалася зі зростанням ризику 

виникнення цирозу в 2,15 раза порівняно з людьми, які від неї не страждали, з 

урахуванням віку, статі, кількості й тривалості вживання алкоголю [158].  

На кожну одиницю збільшення ІМТ ймовірність формування НАЖХП 

зростає на 13–38 %, а на 1 см збільшення обводу талії – на 3–10 %. Частота людей 

із ожирінням (відсоток загальної кількості населення з ІМТ понад 30 кг/м2) 

становить від менше 10 % у Норвегії, Італії та Швейцарії до понад 25 % у 

Узбекистані та Великій Британії і є однаковою для чоловіків і жінок. У всіх 

регіонах Європи спостерігається зростання середньої маси тіла серед населення, 

що відповідає показникам зростання смертності від НАЖХП [159, 182].  

У дослідженні Діоніс показано, що ожиріння є предиктором наростання 

важкості фіброзу в разі АХП. У групі з 268 французьких алкоголіків, які не мали 

хронічного гепатиту, була проведена біопсія печінки з метою оцінки ступінь 

фіброзу. З’ясовано, що після коригування щоденного вживання алкоголю, його 

тривалості, ІМТ, рівень глюкози в плазмі натще і перевантаження залізом були 

пов'язані з вищими показниками фіброзу [133, 275]. 

Згідно з дослідженнями S. Naveau et al., надлишкова маса тіла є незалежним 

фактором ризику формування різних стадій АХП (стеатоз, гепатит, цироз). 

Фактично співіснування ожиріння і надмірного вживання алкоголю спричинює 

супраадитивний ефект на хворобу печінки [135, 311]. 

Ожиріння або незначне зростання ІМТ незалежно пов'язані з фіброзом 

печінки та підвищеним показником ригідності печінки за використання 

зсувнохвильової еластографії (ЗЕ). Ризик розвинутого фіброзу печінки корелює з 
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додатковими компонентами метаболічного синдрому, включаючи збільшення 

обводу талії як показника абдомінального ожиріння. Ця кореляція спостерігається 

навіть за відсутності цукрового діабету 2-го типу як ознаки синдрому 

інсулінорезистентності (ІР). Однаково, як у осіб зі зловживанням алкоголем, так і 

у хворих із надлишковою масою тіла спостерігався синергічний ефект щодо 

смертності від хвороб печінки. R. Harris зі співавторами у своєму дослідженні 

підтвердили, що ожиріння є незалежним фактором ризику прогресування фіброзу 

печінки, а при поєднанні з іншими чинниками ризику показники фіброзу були 

значно вищими [110, 216, 280, 286, 309]. 

J.B. Whitfield зі співавторами виявили, що ожиріння і цукровий діабет 

підвищують ризик виникнення АЦП у осіб, які зловживають алкоголем, що 

підтверджено британським Biobank. Учені вважають, що враховуючи причинно-

наслідковий зв’язок, для зниження ризику розвитку ЦП, необхідно коригувати 

масу тіла, проводити медикаментозну терапію цукрового діабету, предіабету, 

зменшувати вживання алкоголю [371]. 

Абдомінальне ожиріння пов’язане з ІР, гальмує периферійну утилізацію 

глюкози та вільних жирних кислот, що призводить до цукрового діабету 2-го типу. 

ІР, гіперінсулінемія, гіперглікемія і дисадипокінемія можуть призвести до 

підвищеного ризику серцево-судинних хвороб через дисфункцію ендотелію судин, 

аномальний ліпідний профіль, гіпертензію та судинне запалення. Поєднання 

метаболічних факторів ризику цукрового діабету 2-го типу та серцево-судинних 

хвороб (абдомінальне ожиріння, гіперглікемія, дисліпідемія і гіпертонія) свідчить 

про наявність метаболічного синдрому [19, 31, 32, 49, 86, 107, 269, 270, 272, 302, 

308].  

Отже, ожиріння з урахуванням виникнення НАЖХП і поєднання з АЦП 

становить значну медичну проблему і залишається предметом наукових дискусій 

через значну поширеність, зростання захворюваності такого поєднання, неухильне 

наростання важкості й високий рівень смертності. 
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1.3 Патогенетичні ланки ураження печінки за наявності алкогольного 

цирозу печінки та ожиріння 

 

За вживання алкоголю невелика кількість відразу метаболізується в 

шлунку. Більша частина алкоголю, що залишився, згодом всмоктується зі 

шлунково-кишкового каналу, переважно зі шлунка і верхніх відділів тонкої 

кишки. Після цього алкоголь транспортується до печінки через ворітну вену, де 

концентрація його значно перевищує концентрацію у периферійній крові. Після 

первинного проходження через печінку залишок алкоголю потрапляє в 

системний кровоплин і розповсюджується по тканинах організму [126, 234, 306].  

Печінка є головним органом, який метаболізує понад 90 % уведеного в 

організм алкоголю до ацетальдегіду за допомогою кількох ферментативних і 

неферментативних механізмів [255]. Багато впливів етанолу опосередковуються 

його побічним продуктом ацетальдегідом, який переважно утворюється під 

впливом цинкзалежного ферменту алкогольдегідрогеназа (АДГ), цитохрому 

P450 2E1 (CYP2E1) і каталази. Після цього ацетальдегід перетворюється на 

ацетат під впливом альдегіддегідрогеназ (АЛДГ), який вивільнюється з печінки 

та метаболізується м’язами і серцем. Швидкість метаболізму етанолу 

ферментами, що метаболізують алкоголь, може мати вирішальне значення для 

визначення його токсичності через токсичні проміжні продукти [91, 237, 239, 

298].   

АДГ міститься в цитозолі гепатоцитів і відповідає за більшу частину 

окислення алкоголю в печінці. У фізіологічних умовах основними 

ізоферментами, що беруть участь у метаболізмі етанолу людини, є АДГ класів І, 

ІІ, ІV. АДГ класу І відіграє ключову роль у знешкодженні алкоголю й 

експресується переважно в печінці, шлунку, нирках, товстій кишці і менше – в 

легенях, тонкій кишці, головному мозку, м’язах та кровоносних судинах. Клас І 

АДГ складається з трьох генів АДГ1А, АДГ1В і АДГ1С. Серед цих генів наявні 

фізіологічні поліморфізми в локусах АДГ1В і АДГ1С, які призводять до різної 

ефективності окиснення етанолу. Люди різних рас успадковують різні набори 



43 
 

ізоферментів АДГ, і, таким чином, мають різну швидкість метаболізму 

алкоголю. АДГ класу ІІІ метаболізує довголанцюгові спирти й здійснює ω-

окиснення жирних кислот. АДГ класу ІV бере участь у первинному метаболізмі 

етанолу в стравоході та шлунку. Моделювання окиснення етанолу показало, що 

його метаболізм під впливом АДГ регулюється кількістю ферментів АДГ, 

вмістом ацетальдегіду та співвідношенням НАДГ/НАД+ в цитозолі [158, 236, 

284, 293]. 

Мікросомальна система окиснення етанолу включає головним чином 

цитохром Р4502Е1 і меншою мірою Р4501А2 та Р4503А4. Цитохром Р4502Е1 

міститься в ендоплазматичному ретикулюмі і відновлює молекулу кисню до 

води, тоді як етанол окиснюється до ацетальдегіду. Він відіграє важливу роль за 

високих концентрацій етанолу в крові, коли потрібно швидко вивести етанол. 

Його рівень змінюється у разі хронічного вживання алкоголю, особливо в 

перивенулярній ділянці, унаслідок чого пришвидшується виведення алкоголю у 

осіб, що зловживають алкоголем. Цитохром Р4502Е1 є основним учасником 

окиснювального стресу в гепатоцитах, утворюючи кілька активних форм кисню 

(пероксид водню, гідроксильний радикал, супероксид). Він також може 

окиснювати ацетальдегід до ацетату, але тільки за відсутності етанолу. Оскільки 

цей цитохром метаболізує низку лікарських засобів, у осіб, що зловживають 

алкоголем, спостерігається порушення їх метаболізму [156, 342]. 

Пероксисомальна каталаза зазвичай розщеплює пероксид водню (H2O2) до 

води і кисню. Однак у присутності етанолу каталаза бере участь у його 

метаболізмі за рахунок використання H2O2 для окиснення етанолу до 

ацетальдегіду. Каталаза є практично в усіх тканинах і також експресується 

флорою товстої кишки, що може призвести до продукції ацетальдегіду в нижніх 

відділах шлунково-кишкового каналу. Підвищення активності каталази 

спостерігається у разі хронічного вживання алкоголю та окиснювальному стресі 

зі збільшеною продукцією H2O2 [41, 159, 164]. 

Слід зазначити, що АЛДГ, окрім елімінації ацетальдегіду його 

мітохондріальною ізоформою, відіграє важливу роль у детоксикації побічного 
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продукту пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) 4-гідроксиноненалу (4-ГНЕ) 

[171, 175]. 

Іншими другорядними шляхами утворення ацетальдегіду є окиснення 

етанолу під впливом цитозольних фракцій ксантиноксидоредуктази, таких як 

гіпоксантин, ксантин і цеїн, а також під впливом редуктази цитохрому P450. 

Окисниками етанолу є також гідроксильні радикали, що утворюються 

неферментативно [176, 181]. 

Метаболізм етанолу ферментами призводить до зміни 

внутрішньоклітинного окиснювально-відновного стану, що супроводжується 

збільшенням співвідношення лактат/піруват і є ключовим у патогенезі АХП. 

Однією з перших відповідей на надмірне вживання алкоголю є виникнення 

стеатозу, вторинного щодо нагромадження крапель тріацилгліцеридів (ТГ) у 

гепатоцитах [158]. Ще одним патофізіологічним механізмом стеатозу є 

дисбаланс між синтезом ТГ і здатністю їх окиснювати або транспортувати у 

вигляді холестерину ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) [108, 

116, 236]. Підвищення внутрішньоклітинного рівня НАДГ, вторинно щодо 

метаболізму етанолу, пригнічує окиснення жирних кислот [237]. Крім цього, 

індукція деяких ферментів, що беруть участь у синтезі жирних кислот, 

внутрішьоклітинний рівень яких підвищується, і елевація рівня L-гліцерин-3-

фосфату призводять до зростання синтезу ТГ [239, 295]. 

Унаслідок ініційованого алкоголем внутрішньоклітинного 

окиснювального стресу активується ПОЛ, виникає реакція утворення ліпідних 

радикалів, гідропероксиду ліпідів, реактивних альдегідів (4-ГНЕ та малонового 

діальдегіду (МДА)). Одночасно такі зміни супроводжуються зниженням рівня 

антиоксидантів у печінці, особливо глутатіону. Окрім ініціювання 

окиснювального стресу цитохромом Р4502Е1 алкоголь ацетилює 

мітохондріальну супероксиддисмутазу і впливає на її антиоксидантні 

властивості [196]. 

Також ушкодження печінки поряд із нагромадженням активних форм 

кисню, джерелом яких є мітохондрії (через дихальний ланцюг), 
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ендоплазматичний ретикулюм (через цитохром Р4502Е1) і клітини Купфера 

(через нікотинамідаденіндинуклеотидфосфат), посилюється гіпоксією, 

бактеріальною транслокацією та вивільненням прозапальних цитокінів [189].  

Окрім цього досліджено, що корекція характеру харчування впливає на 

ступінь ушкодження печінки, зменшуючи чи стимулюючи окиснювальний стрес. 

Зокрема, це стосується заміни поліненасичених жирних кислот на ТГ із 

середньою довжиною ланцюга або насичені жири, що супроводжується 

зменшенням процесів ПОЛ. 

Цитохром Р4502Е1 може бути важливим регулятором ушкодження 

печінки у хворих із ожирінням і надмірним уживанням алкоголю. Деякі 

дослідження вказують на комбінований патологічний вплив алкоголю та 

ожиріння на нагромадження й ушкодження печінковоклітинних ліпідів, 

запалення, фіброз і канцерогенез печінки [130]. Індукція цитохрому Р4502Е1 

активується не лише за надмірного вживання алкоголю, але й у разі ожиріння та 

метаболічного синдрому за рахунок збільшення рівня вільних жирних кислот. 

Спільна активація цитохрому Р4502Е1 етанолом і вільними жирними кислотами 

(ВЖК) може збільшувати важкість і пришвидшувати ушкодження печінки [195, 

202, 283].  

Утворені під час ушкодження алкоголем печінки білкові аддукти є 

ковалентними зв’язками, що утворилися між амінокислотними бічними 

ланцюгами білків печінки і ацетальдегідом і побічними продуктами ПОЛ 4-ГНE 

і MДA [210]. Аддукти ацетальдегіду локалізуються насамперед у 

перивенулярній ділянці й утворюються на ранніх етапах процесу 

алкогольіндукованого ушкодження печінки. Із наростанням тяжкості хвороби 

вони переважають у ділянках запалення та фіброзу, викликають імунну відповідь 

і впливають на функції білків, особливо залишків лізину, таких як лізинзалежні 

ферменти, а також білки цитоскелета [224].  

Окрім цього, етанол здатний викликати стрес ЕР у зірчастих клітинах через 

пригнічення феномену захисної автофагії, що призводить до їх активації у 

фіброгенні клітини [212].  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B8%D0%BA%D0%BE%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%B0%D0%BC%D0%B8%D0%B4%D0%B0%D0%B4%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%BD%D0%B4%D0%B8%D0%BD%D1%83%D0%BA%D0%BB%D0%B5%D0%BE%D1%82%D0%B8%D0%B4%D1%84%D0%BE%D1%81%D1%84%D0%B0%D1%82
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Таким чином, цитотоксичні ефекти метаболізму етанолу й утворені при 

цьому продукти ПОЛ призводять до загибелі клітин печінки, зокрема, автофагії, 

апоптозу та некрозу. Після загибелі клітин молекулярні частинки, що при цьому 

утворюються, запускають активацію макрофагів і нейтрофілів, фіброгенез та 

регенерацію печінки. Апоптоз (через натуральні кілери) і автофагія є 

регуляторами запалення печінки після смерті клітин та вивільнення 

молекулярних частинок асоційованих із ушкодженням гепатоцитів. Сьогодні 

роль цих частинок у алкогольному ушкодженні печінки вивчена недостатньо. 

Жирова тканина є основним джерелом вільних жирних кислот, які 

транспортуються в печінку та депо для ТГ, які утворюються в печінці й 

виділяються у кровоплин. За останні роки стало зрозуміло, що жирова тканина 

також бере активну участь як у регулюванні проміжного метаболізму, так і в 

інших процесах, секретуючи цілу низку поліпептидів – адипокінів, які діють як 

на місцевому (автокринному та паракринному), так і на системному 

(ендокринному) рівні [18, 143, 155].  

Серед цитокінів і пов’язаних із ними протеїнів з ендокринною функцією 

найбільш відомими є лептин, фактор некрозу пухлин альфа (ФНП-α), 

інтерлейкін-6 (Іл-6), хемоатрактантний білок моноцитів 1 (Monocyte 

Chemoattractant Protein 1, MCP-1), вісфатин, хемерин; серед білків фібринолізу – 

інгібітор активації плазміногену 1 (PAI-1), тканинні фактори, серед компонентів 

комплементу і пов’язаних з ними протеїнів – адипсин (або фактор комплементу 

D), адипонектин, протеїнстимульований ацилатіон (ASP); серед ліпідів і білків, 

що впливають на метаболізм чи транспорт ліпідів, – ліпопротеїнліпаза, білок, що 

переносить ефіри холестерину, аполіпопротеїн Е, неетерифіковані сироваткові 

жирні кислоти; серед інших – резистин. До ферментів, що беруть участь у 

метаболізмі стероїдів, належать цитохром Р450-залежна ароматаза та 17-β-

гідроксистероїдні дегідрогенази [13, 65, 80, 162, 223, 259, 332].  

У жировій тканині експресується велика кількість рецепторів, серед яких 

інсулінові, глюкагонові, тиреоїдстимулювальні, глюкокортикоїдні, андрогенні, 

естрогенні, прогестеронові, лептинові, апелінові, рецептори до Іл-6, ТНФ-α, 
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гастрину / холецистокініну-B, глюкагоноподібного пептиду-1, гормону росту, 

вітаміну D, тиреоїдного гормону, до катехоламінів і до ангіотензину ІІ (1-го і 2-

го типу). Поліпептиди, що утворюються в жировій тканині, беруть участь у 

різних процесах, серед яких запалення, імунологічні реакції, регуляція ліпідного 

та вуглеводного обміну, в тому числі чутливості до інсуліну, гемодинаміки, 

гемостазу [22, 39, 63, 262, 277].  

Печінка і жирова тканина тісно взаємодіють, регулюючи різні процеси, 

насамперед це стосується жирового та вуглеводного обміну. Зі збільшенням 

вмісту вісцерального жиру зростає ліполітичний потенціал жирової тканини, 

внаслідок чого виділяється значна кількість ВЖК у кровоплин, які 

нагромаджуються в інших тканинах організму, що не пристосовані для такої 

функції, зокрема у печінці, підшлунковій залозі, м’язах тощо. Це призводить до 

їх ушкодження. У печінці запускається стеатоз – нагромадження жиру, а, за 

несприятливих умов, виникає стеатогепатит, фіброз і ЦП. Таким чином, у 

патогенезі НАЖХП роль жирової тканини, особливо центрального фенотипу 

ожиріння, пов’язаного з підвищенням вмісту вісцерального жиру, є первинною 

[25, 36, 40, 303].   

Дослідження з використанням протонної магнітно-резонансної 

спектроскопії показали, що кількість внутрішньопечінкових ліпідів 

збільшується приблизно на 20 % за будь-якого збільшення загальної чи 

підшкірної жирової тканини на 1 %, але також подвоюється за будь-якого 

збільшення інтраабдомінальної жирової тканини на 1 %, що пояснює, чому 

навіть у разі незначних змін вмісту вісцерального жиру за відсутності 

підвищеного ІМТ може виникати стеатоз. Нагромадження ТГ у гепатоцитах є 

результатом як надмірного надходження ВЖК, так і ліпогенезу de novo. За 

наявності стеатозу 59 % ТГ, що є в печінці, утворюються внаслідок рециркуляції 

з жирової тканини, 26 % – унаслідок ліпогенезу de novo з харчових вуглеводів – 

значення набагато більше, ніж у здорових, і 15 % – із харчових ліпідів. Стеатоз 

може призводити до ліпотоксичності, яка індукує апоптоз, некроз, активацію 

оксидативного стресу, запалення, фіброгенну відповідь, і може наростати до 



48 
 

термінальної стадії хвороби печінки. Підвищена концентрація ВЖК впливає на 

розвиток ІР у м’язовій тканині, а в жировій тканині ІР додатково запобігає 

інсуліноопосередкованому пригніченню ліполізу [50, 55, 338, 352, 381].  

Патогенетичні ланки, що пов’язують вісцеральний жир та ІР, а також 

наростання важкості хвороби печінки, вивчені недостатньо. Понад 100 факторів, 

що секретуються жировою тканиною, були ідентифіковані як потенційно 

відповідальні за ліпотоксичність печінки [341]. Їх секреція збільшується зі 

збільшенням кількості вісцерального жиру, за вийнятком адипонектину [168, 

354]. Це супроводжується хронічним запаленням із інфільтрацією жирової 

тканини макрофагами, стресом ендоплазматичного ретикулюму та 

оксидативним стресом. Окрім цього, в разі моделювання НАЖХП у тварин 

виявлена роль ВЖК, а не ТГ в гепатоцитах, як чинників, що сприяють 

гепатоцелюлярному ушкодженню [207, 352]. 

Таким чином, жирова тканина є складним і, ймовірно, найбільшим 

нейроендокринним органом з додатковими та метаболічними регуляторними 

функціями, що призводять до ушкодження печінки. Проте фактори, що 

ініціюють наростання стеатозу із виникненням НАСГ та фіброзу, вивчені 

недостатньо. 

Сьогодні частіше приділяється увага вивченню патогенетичних ланок 

запального синдрому, що спостерігається у хворих на АХП. Він описується як 

такий, що ініціюється і підтримується завдяки двом компонентам: інфекційному 

та неінфекційному (асептичному, стерильному), які призводять до ендогенної 

інтоксикації й тісно пов’язані з імунною та ендотеліальною дисфункцією (ЕД). 

Системне запалення також підтримується постійною активацією імунних і 

неімунних клітин через інфекційні та неінфекційні стимули. Ці два компоненти 

динамічно співіснують від початкової до кінцевої стадії ЦП [294]. 

Раніше вважалося, що стеатоз – доброякісне оборотне захворювання 

печінки з позитивним прогнозом за умови припинення вживання алкоголю. 

Проте, пацієнти із хронічним стеатозом більш сприйнятливі до процесів 

підтримання запального синдрому та фіброзогенезу, оскільки наявність жиру 
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становить значний ризик ПОЛ і окиснювального ушкодження [299]. Алкогольний 

гепатит – важче запальне ураження печінки, що характеризується набряклими, 

апоптичними гепатоцитами з балонною дегенерацією, нейтрофільною 

інфільтрацією і утворенням у гепатоцитах агрегатів нерозчиних білків – так 

званих тілец Мелорі–Денка. Центральне місце у виникненні та підтриманні 

запалення належить активаціі резидентних макрофагів печінки – КК. Процеси 

фіброзогенезу та наростання його пізньої стадії – цирозу (рубцювання) – 

супроводжуються відкладанням аномальної кількості білків позаклітинного 

матриксу насамперед за рахунок активованих ПЗК. Відомо, що у хворих на ЦП 

постійно є запалення різного ступеня вираженості. У печінці також можуть бути 

одночасно різні стадії ушкодження, особливо за умови поєднання із НАЖХП [174, 

340, 358].  

Інфекційний шлях системного запалення полягає у бактеріальній 

транслокації з кишківника через портальну систему та впливі бактеріальних 

агентів, продуктів їх життєдіяльності й розпаду як безпосередньо на паренхіму 

печінки, так і на весь організм, циркулюючи в системному кровоплині. Окрім 

цього, значну роль відіграє алкогольіндукована зміна кишкової мікрофлори, яка 

збільшує кількість патогенасоційованих молекулярних патернів (ПАМП), які 

опосередковують активацію КК. До ПАМП належать ліпополісахариди (ЛПС), 

ліпотейхоєва кислота, CpG DNA, флагелін, β-глюкан. ЛПС і бактеріальна ДНК 

взаємодіють із TLR4 і TLR9, унаслідок чого продукуються прозапальні цитокіни, 

такі як ТНФ-α і IL-1β, через NF-κB в клітинах вродженого імунітету, в тому числі 

КК. ЛПС, бактеріальна ДНК і медіатори запалення, такі як ТНФ-α, IL-6 і хемокін 

CCL2, нагромаджуються в сироватці крові людей під впливом алкоголю і ЛПС. 

Хронічне вживання алкоголю збільшує сироваткові рівні ліпотейхоєвої кислоти, 

флагеліну та сенсибілізує їх до TLR2 і TLR5 відповідно, що призводить до 

посилення продукції ТНФ-α й ушкодження печінки. Нещодавно виявлено, що в 

патогенезі НАЖХП відіграє роль присутність Klebsiella pneumoniae в мікробіомі 

кишківника через її здатність продукувати алкоголь, унаслідок чого збільшується 

концентрація алкоголю в крові [81, 82, 93, 95, 249, 334].  
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Важливе місце в патогенезі АХП належить неінфекційному запаленню, що 

пов’язане з активністю безлічі біологічно активних речовин, їх взаємодією з 

імунними та неімунними клітинами, як на рівні печінки, так і системно – на рівні 

всього організму [130, 157].  

Завдяки міжорганній взаємодії посилюється міграція запальних клітин у 

печінку і транспортування молекулярних патернів, що асоційовані з 

ушкодженням (МПАУ), та ініціюють стерильне запалення. Сьогодні відомі 

МПАУ – це глутамат, HMGB1, аденозин трифосфат, miRNA, мітохондріальні 

dsRNA (mtdsRNA) і DNA, апоптична DNA, позаклітинні везикули (включають 

miRNA, CD40L, білок теплового шоку 90 (HSP90)), метаболіти (ретиноєва 

кислота), ліпіди (ВЖК, ТГ). За посередництва цих процесів гепатоцити й 

непаренхімні клітини печінки продукують прозапальні цитокіни та хемокіни для 

залучення додаткових імунних клітин, таких як нейтрофіли і макрофаги [132, 374]. 

Також різні типи лімфоцитів печінки, які активуються ПAMП, МПAУ і 

цитокінами, провокують ушкодження печінки, продукуючи інтерферон (IFN)-γ, 

інтерлейкін (IL)-22, IL-17 та ін. [138, 334]. 

Таким чином, до медіаторів системного запалення за наявності ЦП 

належать мікробні продукти і рецептори до них (LPS/TLR4), алкоголь, його 

метаболіти, зокрема, активні форми кисню, метаболіти ліпідного походження 

(ретиноєва кислота й ендоканабіоїди), МПАУ, медіатори запалення, прозапальні 

та протизапальні цитокіни, гепатопротекторні цитокіни [166, 186]. 

Оскільки печінка відіграє провідну роль у метаболізмі ліпідів і глюкози, її 

запалення тісно зв’язане з метаболічними порушеннями, такими як НАЖХП, 

перебіг якої характеризується запаленням, некрозом і фіброзом печінки, а також 

пов’язаний з ожирінням, ІР, діабетом 2-го типу і дисліпідемією [135, 139, 268, 

333].  

Дослідження показали, що взаємодія між гепатоцитами та ПЗК провокує 

стетоз, утворюючи так званий метаболічний синапс. Унаслідок взаємодії 

ендоканабіоїдів і глутамату ушкоджених гепатоцитів у ПЗК утворюється 2-
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арахідоноїлгліцерол, який через печінковий ендоканабіоїдний рецептор СВ1 

стимулює індукцію ліпогенезу de novo в гепатоцитах [329]. 

У кількох дослідженнях показано перехресну взаємодію між печінкою та 

іншими органами, такими як жирова тканина, кишківник і кістковий мозок. 

Констатовано, що метаболічні та генетичні зміни в адипоцитах і ентероцитах 

впливають на стеатоз і запалення печінки. Крім цього, змінена експресія генів у 

гепатоцитах і непаренхімних клітинах печінки впливає на адипогенез, ліполіз і 

запалення жирової тканини, кишківника та кісткового мозку [249]. 

Виявлено, що хронічне зловживання алкоголем оборотно корелює з 

нагромадженням жиру в жировій тканині внаслідок посиленого ліполізу, що 

опосередкований жировою тригліцеридліпазою і призводить до вивільнення ВЖК 

та зменшення розмірів адипоцитів. Водночас знижується чутливість до інсуліну, 

внаслідок чого посилюється ліполіз і знижується ліпогенез. Дослідники з’ясували, 

що алкоголь може також метаболізуватися в жировій тканині завдяки експресії 

цитохрому Р4502E1 і ALDH 41 [117, 146, 229]. У жировій тканині підвищена 

експресія Р4502E1 через хронічне вживання алкоголю знижує співвідношення 

глутатіон/глутатіон дисульфід, індукує оксидативний стрес через продукцію 

активних форм кисню і пригнічує секрецію адипонектину, який не лише провокує 

окиснення ВЖК в гепатоцитах, але й знижує продукцію ТНФ-α і IL-10 в КК, тим 

самим зменшуючи вираженість стеатозу і запалення [114, 134, 142]. Лептин 

(гормон витрати енергії) також зв’язаний із вживанням алкоголю, але його 

експресія залежить від кількості й тривалості вживання. Лептин жирової тканини 

викликає запалення печінки і фіброгенну активність за рахунок активації ПЗК і 

КК, а КК своєю чергою збільшують продукцію ТНФ-α через шляхи Р38 і JNK. 

Таким чином, у хворих на АХП в початкових стадіях продукція адипонектину 

знижена, а лептину збільшується, що призводить до ушкодження гепатоцитів 

високими концентраціями ТНФ-α [118, 333, 346]. 

Тривале зловживання алкоголем ініціює асептичне запалення жирової 

клітковини, в якій підвищується продукція прозапальних цитокінів, серед яких IL-

6, ТНФ-α, і хемокінів (ССL2), а також зростає кількість макрофагів (від 4 до           
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50 %). Макрофаги М1 частіше трапляються довкола вмираючих адипоцитів і 

експресують запальні цитокіни (IL-6, ТНФ-α, індуцибельну синтетазу оксиду 

азоту). Макрофаги М2 є активованим типом клітин, які продукують протизапальні 

цитокіни IL-10, IL-4 та аргіназу 1. У нормі більшість макрофагів жирової тканини 

існують як М2 тип, але в умовах хронічного зловживання алкоголем вони 

трансформуються в М1 тип, при цьому експресують CD11 і продукують запальні 

цитокіни. Крім цього, збільшується інфільтрація нейтрофілів через активацію 

нейтрофілпривабливими хемокінами, що посилює запальний процес. У разі 

гострих станів підвищується рівень IL-10 у жирові тканині, що дає змогу 

припустити, що деякі клітини мають протизапальні функції. Проте ця ланка 

патогенезу також вивчена недостатньо [237, 313, 334, 340].  

Серед адипокінів увагу дослідників привертає так званий гормон ІР – 

резистин. Він секретується як жировою тканиною, так і макрофагами. У 

дослідженнях останніх років показано позитивний зв’язок між рівнем резистину 

та ожирінням, ІР і хронічним запаленням. Виявлено, що його концентрація 

підвищується в разі диференціювання адипоцитів, а також він має властивість 

пригнічувати адипогенез і захоплення глюкози клітинами. Описаний вплив 

резистину на стимуляцію механізмів запалення, активації ендотелію та 

проліферації клітин гладеньких м’язів судин, що дозволяє розглядати його як 

маркер  виникнення системних судинних порушень [168, 186, 191, 203, 225, 332]. 

Таким чином, загибель адипоцитів регулюється хронічним запаленням і 

оксидативним стресом для полегшення фагоцитозу та поглинання адипоцитів. 

Також повідомлялося про посилення алкогольіндукованого Bid-

опосередкованого апоптозу адипоцитів і про те, що дефіцит цитохрому Р4502Е1 

призводить до зниження експресії IL-6, ТНФ-α і ССL2 і зниження апоптозу [186, 

264]. 

Важливими маркерами прогнозування запального процесу вважають білки 

гострої фази (БГФ). У багатьох наукових дослідженнях описано участь у 

виникненні та підтримці як інфекційного (зокрема, як маркера прогнозування 

ступеня поліорганної недостатності за АЦП), так і асептичного запалення 
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(зокрема, за НАЖХП і ожиріння) СРП. Водночас збільшується кількість 

фібриногену, комплементу, амілоїду А сироватки крові, гаптоглобіну, сіалових 

кислот і знижується концентрація альбуміну. БГФ синтезуються у печінці в 

гепатоцитах і в ендотеліальних клітинах та регулюються цитокінами, включаючи 

IL-6 і ТНФ-α, які також синтезуються в жировій клітковині, ендотеліальних 

клітинах, макрофагах і лімфоцитах. Констатовано, що IL-6 і ТНФ-α збільшують 

ліпогенез у печінці й викликають системну гострофазну відповідь. У практично 

здорових дорослих осіб із ожирінням підтвердили патогенетичний зв’язок 

надлишкової маси тіла із наростанням важкості запального процесу легкого 

ступеня зі збільшенням циркулюючих рівнів IL-6 і ТНФ-α, БГФ (СРП і 

гаптоглобіну). Таке ж явище виявили також у дітей із ожирінням [1, 241, 250, 265, 

310]. 

Особливе місце у виникнені й наростанні важкості ЦП належить системі 

ендотелію, який тісно зв’язаний із системною запальною відповіддю. Зміни на 

рівні ендотелію печінки мають вирішальне значення у патогенезі фіброзу печінки. 

Печінка – потужний васкуляризований орган, який розглядається не лише як 

екзокринний орган, але й як ендокринний, що синтезує і виділяє у кровоплин 

велику кількість регуляторних речовин (гепатокінів), які підтримують гомеостаз 

усього організму. Синусоїдальні ендотеліальні клітини печінки (СЕКП) є 

високоспеціалізованим і особливим типом мікросудинних клітин, що відіграють 

провідну роль у регуляції мікросередовища печінки [184].  

На початковій стадії ушкодження печінки завданням СЕКП є його 

обмеження. Але якщо шкідливий чинник перевищує регенерувальну здатність 

печінки, то реакція стає надмірною, що супроводжується наростанням важкості 

фіброзу, утворенням рубця і порушенням архітектоніки печінки. За патологічного 

процесу в печінці фенестри втрачають пори і формують базальну мембрану, тобто 

відбувається капіляризація. Такий процес ідентифікують як пусковий механізм 

фіброзної відповіді. Отже, ендотелій є одним із ключових гравців фіброзогенезу в 

печінці [26, 115, 184]. 
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У СЕКП виробляються як вазодилятатори (оксид азоту (NO), 

гіперполяризаційний фактор ендотелію, простациклін), так і вазоконстриктори 

(ендотелін-1, норепінефрин, лейкотрієн, тромбоксан А2 і ангіотензин ІІ), які 

необхідні для підтримки гомеостазу судин печінки, а також інші маркери ЕД – 

лектинподібний окиснений рецептор-1 ЛПНЩ (LOX-1), активовані протеазою 

рецептори, адипонектин, ВЖК [208, 219, 253, 339].  

Більшість функцій СЕКП регулюється NO, який утворюється внаслідок 

метаболізму L-аргініну. ЕД характеризується порушенням продукції і 

вивільненням вазодилятаторів, включаючи NO, а також впливом 

вазоконстрикторів на ендотеліальну систему. Вільні гуанідинометильовані (NG) 

залишки аргініну утворюються внаслідок протеолізу метильованих білків. 

Аналогами L-аргініну є NG-метил-L-аргінін (L-NMMA), NG, NG-диметил-L-

аргінін (асиметричний диметиларгінін, AДMA) і NG’NG-диметил-L-аргінін 

(симетричний диметиларгінін, SDMA). ADMA і L-NMMA є конкурентними 

інгібіторами ферментів NO синтази [164, 225, 261]. SDMA перешкоджає синтезу 

NO, конкуруючи з L-аргініном за транспорт через клітинні мембрани. Оскільки, 

концентрація AДMA в плазмі приблизно в десять разів вища, ніж L-NMMA, 

висловлено припущення, що AДMA є основним ендогенним регулятором шляху 

L-аргініну / NO. Також у експерименті визначено, що експресія генів білкових 

аргінінметилтрансфераз (PRMT), які регулюють утворення AДMA, збільшується 

під впливом нативних і окислених ЛПНЩ. Ці сполуки, як і глюкоза та 

гомоцистеїн, також відповідають за вищу активність PRMT, що призводить до 

зростання концентрації AДMA. Досліджено, що підвищення рівня AДMA в плазмі 

призводить до пригнічення синтезу NO і підвищення тонусу периферійних судин, 

що коригує гіпореактивність до вазоконстрикторів. Зниження рівня NO відіграє 

важливу роль у виникненні портальної гіпертензії [184, 190, 276, 351]. 

За результатами дослідження гіпердинамічного кровоплину при ЦП 

розширення брижових судин у хворих на ЦП, пов’язане з підвищенням системних 

рівнів АДМА [190].  
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Констатовано, що ПСЕК беруть участь у регуляції гемостазу. Зокрема, вони 

експресують молекули, що запобігають активації тромбоцитів, коагуляції та 

утворенню тромбів [351, 358]. За умови виникнення ЕД ПСЕК змінюють 

експресію про- і антитромботичних факторів. Дисфункціональні ПСЕК 

експонують фактор фон Віллебранда, інтегрини та інші рецептори, які 

взаємодіють із активованими тромбоцитами, що ініціює утворення тромбів, а 

також призводить до зменшення експресії тромбомодуліну і простацикліну.  

ПСЕК призводять до генерації тромбіну і рецепторів, активованих протеазою, 

унаслідок чого можуть викликати мікротромбоз, порушення кровопостачання 

клітин печінки, зумовлюючи наростання важкості фіброзу [145, 370]. Нещодавнє 

дослідження М. Hilscher et al. показало безпосередню участь ПСЕК в утворенні 

синусоїдальних мікротромбів через секрецію CXCL1, який опосередковує 

залучення нейтрофілів і вивільнення позаклітинних пасток нейтрофілів у разі 

застійної гепатопатії [361, 363, 220]. 

Слід зазначити, що ЕД супроводжує багато патологічних станів, у тому 

числі ниркову недостатність, атеросклероз, гіперхолестеринемію, ССЗ, цукровий 

діабет, які тісно зв’язані з метаболічними процесами у печінці [5, 6, 11, 28, 54, 148, 

144]. 

Отже, запальний синдром у разі АХП передбачає комплексну міжорганну 

взаємодію за участю клітин запалення, гепатоцитів, непаренхіматозних клітин 

печінки, адипоцитів, МПАУ, ПАМП, судинного ендотелію через продукцію 

великої кількості різноспрямованих біологічноактивних речовин, що впливає на 

наростання важкості ЦП.  

У людей, що зловживають алкоголем, окиснення етанолу призводить до 

порушення метаболізму ліпідів у печінці, перетворюючи її з органа, що метаболізує 

жири, на орган, що нагромаджує їх. Унаслідок патологічного нагромадження 

ліпідів і виникнення ліпотоксичності виникає дисфункція органел, клітин і навіть 

їх загибель. Розпізнавання і передавання сигналу у клітинах залежать від 

нормального ліпідного обміну. Ліпіди клітинних мембран і цитоплазми вважають 

безпосередньо модифікованими клітинними кіназами, що регулюють поведінку 
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клітин [44, 51, 57, 62]. Основними компонентами ліпідних крапель є ТГ, а під час 

зниження чи зростання їх концентрації виникає порушення ліпідного обміну.           

Р. Папазян виявив, що зі зниженням синтезу ТГ за рахунок пригнічення 

діацилгліцеролацилази оксидативний стрес, запалення, фіброз і ушкодження 

клітин посилюються, незважаючи на зменшення стеатозу печінки [56]. 

Констатовано, що периліпін-5 регулює зберігання ТГ у краплях ліпідів. Якщо 

експресія периліпіну-5 знижена, це призводить до патологічного ліполізу та 

ліпотоксичності, хоча краплі ліпідів невеликі [67, 79, 355]. Таким чином, у нормі 

ТГ зберігаються в інертному стані, щоб запобігти виникненню запалення в печінці.  

Досліджено, що ліпотоксичність не тільки шкідлива для клітин, які 

регулюються механізмами запалення, стресу ендоплазматичного ретикулуму й 

активними формам кисню, але також впливає на біологічні функції органел. 

Найважливішими ураженими органелами є мітохондрії та ендоплазматичний 

ретикулум [75, 294, 381]. Дослідження показали, що підвищення рівня автофагії у 

печінці на моделі неалкогольної жирової печінки може усунути поляризацію та 

ушкодження мітохондрій [77, 333]. Цей процес уповільнює споживання активних 

форм кисню і продукцію вільних радикалів, що викликано зворотною функцією 

мітохондріальної АТФ-синтетази. На противагу цьому, якщо пригнітити 

мітохондріальну автофагію, виникне важке ураження мітохондрій печінки та її 

стеатоз [78, 135].  

H. Nakagawa виявив, що стрес ендоплазматичного ретикулуму відіграє 

важливу роль у виникненні стеатогепатиту на тлі стеатогепатозу. Коли рівень 

стресу ендоплазматичного ретикулуму зменшується, у гепатоцитах з'являються 

ознаки стеатозу Але якщо стеатоз печінки наростає до гепатиту, він швидко 

переростає в аденому печінки і врешті-решт призводить до гепатоцелюлярної 

карциноми [355]. 

Окрім ліпотоксичності в патогенезі стеатогепатиту бере участь і 

«глюкозотоксичність», спричинена порушеннями метаболізму глюкози. Надлишок 

вуглеводів активує шлях синтезу жиру, який регулюється ацетил-КоА 

карбоксилазою, стеарол-КоА десатуразою 1 та синтазою ВЖК, які посилюють 
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ознаки стеатогепатозу. Фруктоза може збільшувати експресію CD36 та асоціюється 

з білками, пов’язаними з синтезом ліпідів de novo, такими як вуглеводний 

елементзв’язувальний білок (ChREBP) [351]. Надлишок глюкози та фруктози може 

безпосередньо регулювати експресію ChREBP і білок-1c, що зв’язує регуляторний 

елемент стеролу (SREBP1c). Крім цього, фруктоза не лише активізує ген синтезу 

жиру, але й провокує нагромадження ліпідів. Softic S підтвердив, що стеатоз 

печінки у мишей посилювався після інгібування метаболізму фруктози [355]. 

Підвищений синтез ліпідів є також результатом більшої експресії ліпогенних 

ферментів і цитокінов, які кодуються генами, що регулюються такими факторами 

транскрипції, як SREBP-1c і білок ранньої ростової відповіді 1 (Egr-1). SREBP-1c – 

фактор транскрипції, що контролює метаболізм холестерину в печінці. Печінковий 

SREBP-1c досить неактивний у гепатоцитах абстинентних людей, перебуваючи 

головним чином в ЕР. Під час надмірного вживання та помірного вживання 

алкоголю, окиснення етанолу в печінці запускає транслокацію SREBP-1c з EР у 

апарат Гольджі, де він активується, генеруючи транскрипційно активний фрагмент 

білка SREBP, який, входячи в ядро, посилює експресію ліпогенних генів. Egr-1 

контролює експресію генів, що відповідають на клітинний стрес. Він зв’язується з 

ділянками промотора гена, які дотичні до алкогольіндукованого ушкодження 

печінки та стеатозу. Найбільш відомим та важливим серед факторів, що 

ініціюються, є ліпогенний цитокін – TНФ-α. Також, оскільки Egr-1 активується 

досить швидко після введення етанолу, він також регулює експресію гена SREBP-

1c [71, 72, 318].  

Ліполіз, стимулюючи активацію ПЗК, провокує секрецію позаклітинного 

матриксу та прискорення фіброзу печінки [227]. Підтверджено, що під час 

активації ПЗК відбувається втрата вітаміну А, що може спричинити його 

недостатність. Холестерин є підтвердженим ендогенним активатором рецептора 

X печінки (LXR), який здатен не тільки регулювати ліпометаболізм й 

глікометаболізм, але й модулювати активацію ПЗК [226]. На додаток до зниження 

утворення холестерину, LXR запобігає прискоренню фіброзу печінки.                        
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S.W. Beaven et al. виявили, що у мишей із браком LXR𝛼𝛼 і LXR𝛽𝛽 легше розвинути 

фіброз печінки [316].  

Серед патогенетичних процесів, які активно вивчаються, вагоме місце 

належить впливу ліпідного обміну на активацію макрофагів, що регулюють рівень 

запалення [305].  

З’ясовано, що шлях Hedgehog, який тісно зв’язаний із фіброзом печінки, 

також регулюється ліпідами. Цей шлях може активувати ПЗК, щоб перетворити 

його на проліферуючий міофібробласт. Коли виникає гепатит, патологічною 

ознакою якого є фіброз печінки, експресія Hedgehog значно збільшується. 

Сигнальний шлях Hedgehog також бере участь у синтезі ліпідів і утилізації 

глюкози. C.D. Guy виявив, що в разі пригнічення сигнального шляху Hedgehog, 

нагромадження м’язових фібробластів у печінці може зменшуватися [157, 166, 

335]. 

Наростання важкості ЦП, особливо за наявності гострої печінкової 

недостатності, супроводжується метаболічними змінами, що призводить до 

гіпоглікемії, гіпокаліємії, лактоацидозу і гіперамоніємії. Порушення метаболізму 

ліпопротеїдів супроводжується збільшенням вмісту холестерину в клітинній 

мембрані. Цей процес може зменшити деформаційність клітин. Такі клітини 

стають більш вразливими до ушкоджень у людей із порушенням обміну ліпідів. У 

цьому процесі важливою є лізосомальна ліпаза, яка може гідролізувати ТГ та 

холестерин. Цей фермент потрібен для розкладання ліпідів на вільний холестерин 

і ВЖК [161, 179]. Якщо він пригнічений, ліпіди можуть відкладатися в печінці та 

спричинювати гостру печінкову недостатність. Окрім цього, аномальний 

глікометаболізм також індукує гостру печінкову недостатність, яка посилює 

оксидативний стрес, провокує зміни структурних білків мітохондрій і ДНК, що 

призводить до виснаження АТФ і порушення її продукції. Надмірне 

нагромадження активних форм кисню може спричинити зсуви білків JNK в 

мітохондріях, що відповідають за інактивацію мітохондрій, погіршення 

оксидативного стресу та ушкодження печінки [304, 318].  
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Корекція метаболічного порушення в разі гострої печінкової недостатності 

є запорукою поліпшення прогнозу життя. Своєчасна нормалізація патологічних 

біохімічних показників може зменшити негативний вплив метаболічних змін. 

Окрім цього, особлива увага останнім часом приділяється ожирінню як 

фактору високого ризику виникнення не лише ЦП, але й ГЦК, яка, на думку різних 

авторів, може бути вторинною внаслідок ЦП або первинною, тому важливими є 

дослідження в цьому напрямі для розуміння превентивних шляхів найгіршого 

сценарію. За порушення жирового обміну змінюється баланс між синтезом ліпідів 

і їх деградацією в бік зменшення синтезу ліпопротеїдів. Ліпотоксичність є одним 

з важливих механізмів виникнення ГЦК зі стеатогепатиту. З’ясовано, що 

метаболічні чинники, такі як цукровий діабет 2-го типу, ожиріння та метаболічний 

синдром, є факторами ризику ГЦК [193, 261, 297, 300].  

Досліджено, що люди з абдомінальним ожирінням мають вищий ризик 

виникнення ГЦК. Вісцеральний жир своєю чергою має важливе значення для 

прогнозування рецидиву ГЦК. Нагромадження ліпідів, спричинене порушенням 

метаболізму ліпідів, може призвести до ремоделювання жирової тканини. У 

відновленій жировій тканині активізується диференціація адипоцитів і виникає 

ангіогенез, що забезпечує сприятливе мікросередовище для ГЦК. Аномальний 

метаболізм ліпідів може призвести до порушення секреції адипокінів, що 

характеризується зниженням лептину та підвищенням адипонектину. Лептин, 

який може підвищувати регуляцію експресії 𝛼𝛼SMA, колагену 1-го типу та TGF𝛽𝛽, 

бере також участь у виникненні ГЦК, активуючи шлях JAK/STAT і шлях ERK. 

Регуляція лептину може пригнічувати апоптоз пухлинної тканини шляхом 

інгібування антиапоптотичного шляху, опосередкованого TGF𝛽𝛽 [155, 162, 377]. 

Деякі наукові школи вважають, що наростання важкості гепатиту з 

виникненням ГЦК викликане сигналом TНФ-α, що активується TНФR1, який у 

гепатоцитах і клітинах-попередниках гепатоми може регулюватися IKK𝛽𝛽, щоб 

активувати сигнальний шлях NF-𝜅𝜅B, що опосередковує проліферацію клітин.          

H. Nakagawa виявив, що інгібування сигналу TНФR1 не тільки запобігало 
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прямуванню стеатозу до гепатиту, але й зменшувало частоту ГЦК [186, 213, 262, 

303]. 

За ненормального метаболізму ліпідів продукція активних форм кисню 

збільшується за рахунок регулювання 𝛽𝛽-окиснення та 𝜔𝜔-окиснення. Оксидативний 

стрес може ушкодити геном і погіршити мітохондріальне навантаження. 

Ушкоджені клітини печінки також можуть активувати шлях JNK, який пов'язаний 

із виживанням клітин і стресом [264]. 

Таким чином, ушкодження печінки відіграє важливу роль у порушенні 

метаболічного гомеостазу, що призводить до наростання важкості АЦП, 

виникнення ускладнень, особливо в разі поєднання з ожирінням і НАЖХП. 

Цироз печінки – це клінічний стан, що характеризується посиленою 

ангіоархітектурною трансформацією печінки у відповідь на хронічне ушкодження 

тканин. Незважаючи на різну етіологію і різні моделі фіброгенезу, хронічна 

запальна реакція призводить до утворення типових регенераторних вузликів із 

капіляризацією синусоїдів, неоангіогенезу та портальної гіпертензії (ПГ), яка є 

одним із ключових механізмів негативного перебігу захворювання [3, 88, 173, 

312]. 

Фіброз печінки характеризується поступовим нагромадженням 

позаклітинного матриксу (ПКМ), який руйнує фізіологічну архітектуру печінки 

[37]. Патогенетично токсичні, метаболічні або вірусні хвороби призводять до 

ушкодження гепатоцитів та інфільтрації імунних клітин, які активують 

трансдиференціацію ПЗК у міофібробласти [52, 217, 327].  

Фізіологічно залучений до відновлення тканин, у разі короткочасного 

ушкодження, цей процес урівноважується протидією антифіброзних механізмів, 

що допомагають інактивації або апоптозу міофібробластів та розсмоктуванню 

рубців. Навпаки, при хронічних захворюваннях печінки дисбаланс 

профіброгенних і антифіброгенних механізмів спричинює стійку активацію 

проліферуючих і мігруючих міофібробластів, що призводить до надмірної 

продукції ПКМ. Надалі можливий перехід у антифібротичну стадію із 

розсмоктуванням рубців, або в стадію, що провокує фіброз і регулюється 
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головним чином непаренхімними клітинами (НПК), включаючи КК та інші імунні 

клітини [281, 285, 326].  

Апоптоз гепатоцитів і вивільнення з них МПАУ не тільки активують ПЗК 

безпосередньо, але також індукують залучення й активацію лімфоцитів і 

макрофагів, що сприяє підвищенню трансдиференціювання ПЗК та активації 

міофібробластів, виробляючи протизапальні та профіброгенні цитокіни, 

індукуючи запалення і фіброзогенез [287]. Водночас деякі субпопуляції 

макрофагів беруть участь у зменшенні фіброзу завдяки експресії матриксних 

металопротеїназ (ММП) [243]. 

Одним із найбільш вивчених МПАУ є High-Mobility Group Box-1 (HMBG1). 

Він у великій кількості виділяється некротичними гепатоцитами і стресовими 

клітинами, активуючи імунну відповідь і запалення унаслідок взаємодії з Toll-Like 

рецепторами (TLR) 4 і 9 [264]. H. Li et al. нещодавно довели, що HMGB1 

безпосередньо активує ПЗК, регулюючи їх автофагію, на моделі наростання 

важкості фіброзу печінки, пов'язаного з HBV [273, 307]. Продемонстровано, що 

HMGB1 відіграє важливу роль у залученні прозапальних нейтрофілів до місць 

некротичного ураження печінки [344]. 

На відміну від цього апоптоз генерує низькі рівні МПАУ, оскільки клітинні 

компоненти значною мірою затримуються в апоптотичних тільцях. Однак 

профіброгенну відповідь може викликати апоптоз гепатоцитів шляхом активації 

рецептора смерті Fas. Апоптоз гепатоцитів індукує вивільнення апоптотичних тіл, 

які можуть фагоцитуватися ПЗК і КК й індукувати профіброгенну відповідь. Крім 

цього, ДНК з апоптотичних гепатоцитів запускає активацію TLR9 на ПЗК і 

вироблення колагену [243, 245]. 

Перевантаження ліпідів у гепатоцитах є одним із основних чинників 

гепатотоксичності, який посилює запалення, оксидативного стресу та фіброзу. У 

печінці ліпіди переважно зберігаються у вигляді ТГ, інертних і нецитотоксичних 

ліпідів. Ліпотоксичність, очевидно, спричинена нагромадженням токсичних 

проміжних сполук синтезу ТГ, таких як насичені ВЖК та їх похідних, вільного 

холестерину або складних ліпідів, таких як лізофосфатидилхолін і цераміди [135, 
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333, 380]. Нагромадження цих ліпідів впливає на клітинну функцію за допомогою 

різних механізмів, включаючи оксидативний стрес і стрес ендоплазматичного 

ретикулуму, дисфункцію мітохондрій та індукцію апоптозу. Нагромадження ВЖК 

є одним із найсильніших індукторів апоптозу в гепатоцитах [370]. 

Цей процес переважно опосередковується лігандом TRAIL-R2, також 

відомим як рецептор смерті 5 TRAIL-R2, який особливо активує загибель клітин, 

спричинену пальмітиновою кислотою, що індукує подальшу активацію каспази 8 

та каспази 3 і 7. Індукований ВЖК ліпоапоптоз у гепатоцитах індукує вивільнення 

АТФ, що стимулює міграцію моноцитів. На непаренхімні печінкові клітини також 

впливає нагромадження токсичних ліпідів. Нагромадження ВЖК в ПЗК і КК 

особливо викликає активацію шляху TLR4, що призводить до активації шляху 

JNK та NF-kB, а також до секреції прозапальних і хемоатрактантних цитокінів. 

Порушення регуляції метаболізму печінкового холестерину також є ключовою 

подією, що призводить до загибелі гепатоцитів і фіброзогенезу [121, 122, 333]. 

Вільний холестерин викликає апоптичну та некротичну смерть гепатоцитів, 

активуючи JNK1. Нещодавно продемонстровано, що висока концентрація 

вільного холестерину в гепатоцитах хворих із НАСГ призводить до кристалізації 

холестерину. Мертві гепатоцити, що містять кристали холестерину, індукують 

активацію та агрегацію КК у «короноподібних структурах», які знешкоджують 

мертві клітини й перетворюються на активовані пінні клітини. Активація КК під 

час цього процесу призводить до активації ПЗК за рахунок вивільнення 

прозапальних цитокінів. Т. Hibi та співавт. також показали, що нагромадження 

вільного холестерину в ПЗК безпосередньо посилює фіброз печінки [38, 121]. 

Міофібробласти втрачають ліпідні краплі та продукують колаген І, ІІІ, ІV, 

фібронектин, ламінін, протеоглікани, прозапальні медіатори, високі рівні 

альфагладеньком’язового актину (SMA) і тканинного інгібітора металопротеїнази 

1 (TIMP1), що призводить до змін від адипоцитарного фенотипу до 

профіброгенного та запального фенотипу [167]. 

Доведено, що в разі хронічного ушкодження стійка активація ПЗК 

призводить до порушення балансу між відкладенням і розчиненням ПКМ та 
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викликає наростаючий фіброз печінки, при якому велика кількість активованих 

ПЗК провокує звуження печінкових синусоїдів, впливаючи на кровоплин та обмін 

поживних речовин [157, 334, 379]. 

ПЗК активуються паракринною стимуляцією через продукти ушкоджених 

гепатоцитів, сигнали від резидентних КК та ендотеліальних клітин, а також 

активними формами кисню і пероксидами ліпідів. Ці сигнали індукують посилену 

проліферацію, скоротливість, прозапальний синтез і синтез медіаторів 

хемоатрактантів, а також фіброгенез/деградацію матриксу [121, 374]. 

Виробництво хемотаксичних і запальних речовин індукує активацію та 

рекрутинг інших клітинних факторів, включаючи КК, інфільтруючі імунні 

клітини, ендотеліальні клітини та тромбоцити, які підсилюють профіброгенне 

середовище й підтримують активацію ПЗК. TGF-β і PDGF – два основні цитокіни 

сприяння активації та проліферації ПЗК. Усі ці сигнали призводять до 

нагромадження ПCM у позаклітинному просторі [157].  

Важливо, що ферменти, які руйнують матрицю, такі як MMP, що 

продукуються ПЗК та іншими прозапальними чинниками, активують заміщення 

нормального ПКM зміненим матриксом. ПКM не є інертним, а також може 

зберігати цитокіни й фактори росту, що секретуються клітинними факторами, тим 

самим посилюючи запалення, фіброгенез, проліферацію гепатоцитів і 

канцерогенез [197]. 

Важливими активаторами ПЗК вважають ПАМП, які потрапляють через 

пошкоджені ентероцити, кровоплин і ушкоджений ендотелій синусоїдів у 

печінку. 

Доведено, що трансформувальний фактор росту бета (TGF-β), 

тромбоцитарний фактор (PDGF) і шлях інфламасоми (NLRP3)-Caspase1, а також 

передавання сигналів WNT/-катеніну є ключовими сигнальними шляхами, що 

пов'язані з активацією ПЗК та наростанням важкості фіброзу [121, 253]. 

хронічне вживання алкоголю активує профіброгенні механізми, зокрема, 

утворення активних форм кисню, індукцію TGF-β, а також експресію колагену 

ПЗК вже через декілька годин після вживання [251, 252]. Деякі дослідження 
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вказують також на викликаний алкоголем апоптоз гепатоцитів, що індукує 

продукцію хемокінів, прозапальних цитокінів, фагоцитоз апоптичних тіл КК, які 

стають профіброгенними, виділяють цитокіни, зокрема TНФ-α і TGF-β. Хронічне 

вживання алкоголю також корелює з пригніченням вродженого імунітету [47, 61, 

282, 290].  

У наростанні важкості НАСГ і виникненні фіброзу провідна роль належить 

оксидативному стресу та запаленню. Підвищене нагромадження метаболітів 

жирних кислот під впливом ІР викликає ліпотоксичність, яка ушкоджує 

гепатоцити і призводить до оксидативного стресу [92, 94].  

Доведено, що оксидативний стрес перешкоджає фізіологічній 

регенеративній проліферації зрілих гепатоцитів і запускає залучення печінкових 

клітин-попередників. Ці клітини утворюють так звану протокову реакцію на межі 

гепатоцитів і біліарного дерева та здатні диференціюватися як у гепатоцити, так і 

в холангіоцити. Слід зазначити, що профіброгенні цитокіни, включаючи TGF-β, 

вивільняються за допомогою протокової реакції. Показано, що холангіоцити 

можуть трансформуватися в міофібробласти, що продукують колаген, через 

клітини переходу епітеліоцитів у мезенхімальні (Epithelial-To-Mesenchymal Cell 

Transition, ECM) [101, 105, 323].  

Науковці також акцентують увагу на ролі печінкових клітин-попередників 

(LPC) розширення/протокової реакції у НАСГ-асоційованому посиленні фіброзу, 

зокрема портального фіброзу, який є ключовою особливістю кореляції 

наростаючого НАСГ печінки зі ступенем протокових реакцій та ступенем фіброзу 

[121]. Однак, демонструючи нагромадження ПКM і активацію міофібробластів 

перед експансією LPC на мишачій моделі НАСГ, Van Hul et al. З’ясували, що 

експансія LPC є лише частиною складного патогенезу фіброзу при НАСГ, що 

надалі залежить від запального мікросередовища. І хоча існує багато лікарських 

засобів для лікування НАСГ, та не існує затверджених методів лікування [134, 

136, 160]. 
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Таким чином, у патогенезі АЦП, особливо за поєднання з ожирінням, 

фіброзогенез, що виникає внаслідок впливу алкоголю та метаболічної дисфункції 

за поєднання з ожирінням, є важливим у наростанні важкості захворювання. 

Порушення балансу коагуляції/антикоагуляції і 

фібринолітичних/антифібринолітичних факторів впливає на всі рівні 

гемостатичної системи. Порушення структурно-функціонального стану печінки, 

яка відіграє важливу роль у збалансуванні усіх ланок гемостазу, при ЦП може 

супроводжуватися як гіпокоагуляційними, так і гіперкоагуляційними станами 

[141].  

Коагулопатії при захворюваннях печінки є складним процесом і включають 

зміни як печінкових, так і судинних ендотеліальних гемостатичних факторів [148]. 

Порушення системи гемостазу у хворих на ЦП мають складний і часто 

непередбачуваний характер. Він стосується всіх ланок гемостазу – судинно-

тромбоцитарного, коагуляційного і фібринолізу [123]. Тривалий час вважали, що 

ЦП характеризується станом гіпокоагуляції. Це підтверджувалося 

тромбоцитопенією, зниженням синтезу більшості факторів згортання крові 

внаслідок порушення функціональної здатності ураженої печінки, подовженням 

протромбінового часу (ПТЧ) і збільшенням міжнародного нормалізованого 

відношення (МНВ), пояснюючи ускладнення ЦП у вигляді кровотеч [124, 200]. 

Проте сьогодні доведено, що у хворих на ЦП кровотеча зазвичай є 

варицеальною внаслідок портальної гіпертензії і гастропатії, часто виникає через 

травму судин у місці біопсії чи парацентезу [148, 324]. У таких випадках 

збільшення показника МНВ не виступає предиктором кровотечі у хворих на ЦП і 

не є показником контролю ефективності лікування [191]. 

Характерна для хворих на ЦП тромбоцитопенія пояснюється результатом 

секвестрації селезінки внаслідок ПГ, зниженням синтезу тромбопоетину печінкою 

та імуноопосередкованим руйнуванням тромбоцитів у результаті поверхневої 

взаємодії глікопротеїну IIb/IIIa тромбоцитів із автоантитілами, що продукуються за 

наявності системного запалення чи септичного стану [221]. Тромбоцитопенія 

зазвичай відзначається у пацієнтів на термінальних стадіях ЦП, вона 
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опосередковано корелює зі ступенем ПГ та декомпенсацією функції печінки [319]. 

Проте дослідження in vitro вказують на те, що хворих на ЦП із рівнем тромбоцитів 

56000/мкл або більше зберігається тромбоцитозалежне утворення тромбіну [221].  

V. Raparelli зі співпавторами довели, що за низького ступеня ендотоксимії 

при ЦП відзначається високий рівень циркуляції ліпополісахариду, який 

переміщуючись у системний кровоплин, може бути причиною посиленої активації 

тромбоцитів [141]. G.C. Hugenholtz, F. Macrae, J. Adelmeijer та інші виявили, що за 

наявності ЦП відбуваються окиснювальні модифікації фібриногену, які впливають 

на структуру згустків фібрину, знижуючи їх проникність. Зроблено висновок, що 

цим також можна пояснити підвищений ризик тромбозів за такого патологічного 

стану [148].  

За останні роки зафіксовано стан гіперкоагуляції при ЦП, яка є причиною 

внутрішньо- і позапечінкових тромбогенних станів. Зокрема, тромбоз портальної 

вени є частим ускладненням при ЦП, а його поширеність зростає із важкістю 

захворювання [192, 319, 365].  

Тромбоз портальної вени на стадіях декомпенсації ЦП пов’язують із трьома 

основними чинниками: зниженням портального кровоплину <15 см/с, 

ушкодженням ендотелію та активацією прокоагулянтних систем [221]. 

Механізми посиленої тромбогенеруючої здатності у хворих на ЦП з 

печінковою недостатністю сьогодні активно вивчають [124, 191]. Гіперкоагуляція 

у хворих із термінальною стадією хронічної хвороби печінки пов'язана з 

фундаментальними змінами профілю коагуляції на рівні первинного, вторинного і 

третинного гемостазу. Хоча причина гіперкоагуляції багатофакторна, ЕД, 

ймовірно, відіграє провідну роль у цьому процесі [364]. ЕД змінює судинний тонус, 

а також місцевий про-/антикоагулянтний баланс завдяки експресії тканинного 

фактора на поверхні ендотеліальних клітин; ендотеліальні клітини синтезують 

інгібітор шляху тканинного фактора, який може бути знижений при ЦП. ЕД 

печінки індукується системним запаленням, яке опосередковується активацією 

Toll-подібних рецепторів і секрецією ТНФ-α [154].  Вона відповідає за підвищену 

продукцію печінковонезалежних факторів згортання, таких як vWF, VIII фактор 
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(ФVIII) та інгібітор активатора плазміногену 1-го типу (PAІ-1) [218, 357, 360, 366, 

367]. 

Результати досліджень показали, що за наявності ЦП активність специфічних 

факторів згортання крові – V, VII, IX, X, XI, протромбіну, а також 

антикоагулянтних білків С і S знижується при супутньому підвищенні активності 

фактора VIII та vWF, що може супроводжуватися збільшенням прокоагулянтних 

ризиків у хворих на ЦП [124, 148].  

Відомо, що VWF виконує провідну роль у первинному гемостазі, завдяки 

взаємодії з колагеном і тромбоцитами, сприяє адгезії та агрегації тромбоцитів. У 

низці досліджень доведено збільшення рівнів vWF у плазмі крові за наявності 

хронічних хвороб печінки [115, 184]. За результатами імуногістохімічних 

досліджень при ураженні печінки, у тому числі циротичному, vWF виявлено не 

тільки в ендотеліальних клітинах великих судин, але й у ендотеліальних клітинах 

синусоїдів печінки, що супроводжувалося збільшенням ФVIII і корелювало з 

високим рівнем ліпополісахариду у венозному портальному кровоплині [185, 351].  

P.S. Tiwari зі співавторами, аналізуючи результати шести досліджень із 

залученням 765 пацієнтів із хронічною хворобою печінки різної етіології, у тому 

числі алкогольної (715 – із ЦП; 50 – із ACLF), констатували високий рівень VWF у 

плазмі, який корелював із показником шкали MELD та рівнем смертності [169]. 

Високий рівень VWF також розглядають як фактор ризику серцево-судинних 

тромботичних станів із високою летальністю [179, 180, 369]. 

У наукових медичних колах триває дискусія щодо внутрішньопечінкової 

активації гемостатичного каскаду в осіб із ознаками ЦП, що викликає формування 

мікротромбів і може спровокувати поліорганну недостатність і виникнення 

термінальної стадії захворювання [177]. 

Натомість, у пацієнтів із гострою на тлі хронічної печінкової недостатності 

описано виникнення динамічної глобальної дисфункції згортання крові поряд зі 

значною активацією синдрому системної запальної відповіді (SIRS) та 

приєднанням сепсису. Виявилено, що погіршення недостатності згортання крові 

часто передувало сепсису та смертності у важкохворих пацієнтів [134]. У частини 

https://www.cmijournal.org/searchresult.asp?search=&author=Pratap+Sagar+Tiwari&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
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хворих із термінальною стадією ЦП відзначали дифузну кровотечу, спричинену 

гіперфібринолізом, головним чином унаслідок змін у системі активатора 

плазміноген-плазміну, а в цих випадках ефективними є антифібринолітичні засоби 

[157]. 

Регуляцію нормального кровоплину у людини виконує фібринолітична 

система, головним ферментом якої є плазмін. Він утворюється із плазміногену за 

допомогою серинових протеаз, таких як тканинний або урокіназний активатор 

плазміногену (tPA і uPA відповідно). Навпаки, фібриноліз пригнічується PAI-1, 

інгібітором тромбінактивованого фібринолізу (Thrombin activatdble fibrinolysis - 

TAFI). Доведено, що збільшення PAI-1, який розглядається як ключовий 

компонент системи фібринолізу, при захворюваннях печінки корелює з 

показниками системного запального процесу, ендотеліальної дисфункції і 

фіброгенезу [152, 218]. 

На сучасному етапі розвитку медицини активно обговорюється питання 

ефективності застосування прямих оральних антикоагулянтів у хворих на ЦП з 

метою профілактики інсульту, інфаркту міокарда, портального тромбозу, тромбозу 

мезентеріальних судин та інших тромбогенних станів [123, 148]. 

Абдомінальне ожиріння визнано незалежним чинником ризику серцево-

судинних захворювань, включаючи тромботичні ускладнення (гострий інфаркт 

міокарда, тромбоз стента після реваскуляризаційних втручань, гострий тромбоз 

судин головного мозку та венозний тромбоз периферійних судин) [246]. Хронічний 

системний запальний процес низького ступеня, оксидативний стрес, ІР сприяють 

ушкодженню ендотелію з втратою ним антитромботичних властивостей. Експресія 

лептину при ожирінні може посилювати активацію тромбоцитів і меншою мірою, 

індукувати каскад процесів коагуляції через продукцію тканинного фактора [148, 

230]. У осіб із ожирінням виявлено, з одного боку, підвищений рівень циркуляції 

фактора vWF, факторів VII і VIII та фібриногену, з іншого – підвищену секрецію 

PAІ-1 та TAFI, що сприяє гіперкоагуляції та погіршенню фібринолітичної системи 

[191].  
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У пацієнтів із абдомінальним ожирінням на 70 % зростає ризик виникнення 

НАЖХП [104, 106], а також характерним є високий відсоток позапечінкової 

смертності, зокрема, внаслідок кардіоваскулярних захворювань і венозного 

тромбоемболізму [124]. J.G. Stine зі співавторами виявили у пацієнтів, 

ушпиталених із діагнозом ЦП внаслідок НАСГ, збільшення ризику венозного 

тромбоемболізму [148]. 

За результатами останніх досліджень стандартні коагуляційні тести, такі як 

МНВ, ПТЧ, активований частково тромбопластиновий час (АЧТЧ), визнані 

науковцями недостатніми лабораторними діагностичними тестами, що вказують на 

загрозу кровотеч чи тромботичних ускладнень ЦП [121, 172]. 

Отже, проблема порушення гемостазу у хворих на АЦП у поєднанні з 

ожирінням вимагає подальшого вивчення з метою пошуку ефективніших 

діагностичних тестів раннього виявлення ризику гіпер-/гіпокоагуляції на різних 

стадіях захворювання з метою вибору оптимального лікування для запобігання 

тромботичним ускладненням чи кровотечам. 

 

1.4 Діагностичні критерії перебігу алкогольного цирозу печінки з 

врахуванням супутнього ожиріння 

 

В Україні нормативними актами, що регулюють ведення хворих на АЦП, є 

Наказ МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р. «Про затвердження протоколів надання 

медичної допомоги за спеціальністю «Гастроентерологія», Адаптована клінічна 

настанова «Алкогольна хвороба печінки» (2014 р., переглянута в 2017 р.), 

Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) 

третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги «Цироз печінки та його 

ускладнення» (2017); нормативним актом, що регулює ведення хворих на НАЖХП, 

є Адаптована клінічна настанова «Неалкогольна жирова хвороба печінки» (2014); 

нормативними актами, що регулююить ведення хворих із ожирінням та корекцію 

дисліпідемії, є Наказ МОЗ України № 564 від 13.06.2016 р. «Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 
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допомоги в частині профілактики серцево-судинних захворювань» і Уніфікований 

клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги «Профілактика серцево-судинних 

захворювань» (2016) [73, 99, 100, 101, 102].  

Найбільш поширеними методичними рекомендаціями, що регулюють 

ведення хворих на АЦП в світі, вважаються рекомендації Європейської (EASL) та 

Американської асоціацій із вивчення печінки; методичними рекомендаціями, що 

регулюють ведення хворих на НАЖХП, – рекомендації Європейських асоціацій із 

вивчення хвороби печінки, діабету й ожиріння та Американської асоціації з 

вивчення печінки; методичними рекомендаціями, що регулюють ведення пацієнтів 

із ожирінням, – рекомендації Європейської асоціації з вивчення ожиріння та 

Американської асоціації серцево-судинної і легеневої реабілітації; методичними 

рекомендаціями, що регулюють корекцію дисліпідемії, – рекомендації 

Європейської асоціації кардіологів і Американської асоціації серця [179, 180, 181, 

182]. 

Для визначення етіологічного чинника чи поєднання різних етіологічних 

чинників, потрібно виявити ознаки, характерні для кожного з них. 

Зокрема, для ідентифікації алкогольної етіології слід проводити скринінгові 

тести-опитувальники: CAGE, MAST (Мічиганський алкогольний скринінг-тест), а 

також тести для визначення розладів, спричинених уживанням алкоголю (AUDIT 

та скорочена форма AUDIT-С). Також може бути корисним збір анамнезу у 

пацієнта чи родичів. Зазначимо, що крім зловживання алкоголем, такі пацієнти 

також схильні до паління сигарет, які синергічно з алкоголем провокує ССЗ, рак, у 

тому числі ГЦК, що значно погіршує прогноз [117, 336, 348, 349].  

Відповідно до рекомендацій EASL (2018), діагноз АХП підозрюється, якщо 

пацієнт регулярно вживання понад 20 г/добу алкоголю для жінок і понад 30 г/добу 

для чоловіків із наявними клінічними та/або біологічними відхиленнями, що 

вказують на ушкодження печінки. Наявність ознак хронічної алкогольної 

інтоксикації визначають за допомогою анкети ПАС (наявність 

постінтоксикаційного алкогольного синдрому), оцінки фізикальних ознак 
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хронічної алкогольної інтоксикації – сітка LeGo та констатація лабораторних ознак 

хронічної інтоксикації [74, 181]. 

Для оцінки ступенz dfжкості печінкової енцефалопатії прийнято застовувати 

критерії WestHaven, що включають використання психометричних або 

нейропсихологічних тестів, які оцінюють психомоторну швидкість/виконавчі 

функції або нейрофізіологічні зміни без клінічних проявів когнітивних змін, 

порушення координації, астериксис, наявність емоційних розладів (ейфорії або 

тривоги, пригнічення), концентрацію уваги, орієнтацію в просторі й часі, похибки 

в арифметичних операціях. До таких тестів належать: тест зв’язування чисел, 

символьно-числовий тест, шкала MMSE, Монреальська шкала, таблиці Шульте, 

шпитальна шкала тривоги і депресії, тест Спілберга–Ханіна, шкала самооцінки 

депресії, шкала GADS-7, тест копіювання ліній. Нещодавно американські вчені 

запропонували Bilirubin-Albumin-Beta-Blocker-Statin score шкалу для визначення 

мінімальної печінкової енцефалопатії [17, 27, 82, 83, 97, 113]. 

Значною проблемою хворих на АЦП з/без ожиріння є порушення статусу 

відживлення і нутритивна недостатність, що суттєво впливає на перебіг хвороби і 

є незалежним негативним прогностичним фактором. Для такої оцінки 

використовують ІМТ, за умови відсутності асциту, а також товщину шкірно-

жирової складки над трицепсом, обвід плеча, індекс маса/зріст, рівень альбуміну, 

трансферину і абсолютну кількість лімфоцитів у крові [149, 227]. 

Рекомендовано лабораторно визначати сироваткові  ферменти (АСТ, АЛТ, 

ГГТП, ЛФ), показники метаболічних змін (глюкоза, глікований гемоглобін, 

ліпідний профіль, сечова кислота, Na, K, Ca, Mg, аміак), сироватковий альбумін, 

рівень білірубіну в крові, середній об’єм еритроцитів (MCV), кількість 

тромбоцитів, еритроцитів, показники запалення (лейкоцити, ШЗЕ, СРП), 

безвуглецевий трансферин, рівень IgA у крові, показники системи гемостазу (в 

тому числі ПІ, ПЧ, МНВ, АЧТЧ, фібриноген, ТЧ, час згортання крові, час кровотечі, 

РФМК, Д-димер, антитромбін ІІІ, плазміноген, фактор Віллебранда, фактори 

згортання крові), агрегатограма [255, 257].  
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Серед методів візуалізації застосовують ультразвукове дослідження (УЗД) 

органів черевної порожнини з використанням доплерографії для оцінки 

портального кровотоку та еластометрії печінки для визначення ступеня фіброзу, 

ЕхоКС для дослідження кардіальної гемодинаміки, доплерографію судин голови і 

шиї для оцінки мозкового кровоплину, а також ендоскопію верхніх відділів 

шлунково-кишкового каналу для виявлення варикозно розширених вен стравоходу 

(ВРВС) і шлунка за винятком випадків низького ризику виникнення ВРВС, що 

потребує лікування на основі критеріїв Бавено (тромбоцити більше 150, 000) і 

показнику еластометрії менш ніж 20,82 kPa [29, 45, 58, 76, 173, 198, 199, 211, 292, 

312, 343]. 

Відомо, що НАЖХП може бути як первинна, так і вторинна за умови 

поєднання з іншими причинами, найчастіше з АХП, і асоціюється з метаболічними 

факторами ризику/компонентами метаболічного синдрому, такими як: обвід 

талії≥94/≥80 см у чоловіків/жінок європеоїдної раси; артеріальний тиск≥130/85 мм 

рт.ст. або пацієнт отримує гіпотензивні засоби; рівень глюкози натще≥100 мг/дл 

(5,6 ммоль/л) або пацієнт отримує лікування з приводу цукрового діабету 2-го типу; 

рівень ТГ в сироватці крові >150 мг/дл (>1,7 ммоль/л); рівень ХС ЛПВЩ <40/50 

мг/дл у чоловіків/жінок (<1,0/1,3 ммоль/л). Серед метаболічних факторів ризику 

важливу роль відіграє надмірна маса тіла та ожиріння, які діагностуються як 

збільшення ІМТ 25–29,9 кг/м2 і більш ніж 30 кг/м2 відповідно [98, 331, 338]. 

Пацієнтам з ІР та метаболічними факторами ризику потрібно проводити 

інструменальну діагностику щодо наявності жиру в печінці – УДЗ [140, 182]. 

У пацієнтів із метаболічними факторами ризику слід оцінювати статус 

ліпідного і вуглеводного обміну для ранньої діагностики порушень, їх корекції та 

запобігання ускладненням, насамперед, цукрового діабету 2-го типу, 

несприятливих серцево-судинних розладів [103, 158, 183]. 

За даними EASL близько у 20 % хворих на АХП в анамнезі та аномальними 

печінковими функціональними тестами виявлено поєднану етіологію 

захворювання печінки [158]. Тому в разі непереконливих результатів неінвазивних 

тестів або у випадку підозри на конкурентну хворобу печінки з урахуванням 
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ризиків ускладнень рекомендовано використовувати біопсію печінки як «золотий 

стандарт діагностики». Таким чином, показаннями для біопсії печінки може бути 

точна діагностика й оцінка стадії та прогнозу захворювання печінки для 

виключення альтернативних або додаткових причин ушкодження печінки [181]. 

Зазначимо, що біопсія печінки є інвазивним методом та може призвести до 

різних ускладнень, таких як кровотеча (внутрішньопечінкова, підкапсулярна, 

внутрішньоперитонеальна, гемобілія), біліарний перитоніт, пневмоторакс, 

артеріовенозна фістула, біопсія сусідніх органів (легені, жовчного міхура, нирки, 

кишківника), реакція на анестетик, порушення цілісності біопсійної голки, смерть, 

які спостерігаються близько у 2 % пацієнтів. Тому біопсія зазвичай не 

рекомендується для всіх пацієнтів із підозрою на АХП, проте слід ретельно 

зважити ризики з урахуванням клінічних переваг і терапевтичних наслідків [70, 

242].  

Як лабораторні методи оцінки фіброзу печінки вчені запропонували індекси 

APRI (відношення АСТ/тромбоцити), GAPRI (відношення ГГТП/тромбоцити), 

HAPRI (відношення гіалуронової кислоти/МНВ), NFS, Фібротест (включає рівень 

α2-макроглобуліну, гаптоглобіну, ГГТП, аполіпопротеїну (АроА1) і білірубіну в 

крові, а також стать і вік пацієнта), Фіброметр (включає рівень ПЧ, α2-

макроглобуліну та гіалуронової кислоти у крові, вік пацієнта), AshTest (включає 

рівень ГГТП, АЛТ, АСТ,  білірубіну, α2-макроглобуліну, ApoА1, гаптоглобіну в 

крові), Hepascore (включає рівень білірубіну, ГГТП, гіалуронової кислоти в крові), 

FIB-4 (включає рівень тромбоцитів, АСТ, АЛТ у крові, вік пацієнта),  Forn's index 

(включає рівень тромбоцитів, ГГТП, рівень холестерину в крові і вік пацієнта) [90, 

160, 188, 240, 257, 258].  

У наукові медичній літературі трапляються й інші панелі, що рідше 

застосовуються, такі як PGA index, BARD score, ELF, ALBI grade, Lok index, GUCI, 

Bonacini-index (CDS), King’s score, Pohl index, VITRO score, Zeng index [154, 206, 

222, 260, 359].  

Зазначимо, що за оцінками науковців, метод FIB-4 є одним із найбільш 

точних і економічно доступних порівняно з іншими методами [222].  
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Проте, згідно з результатами досліджень, такі лабораторні методи не здатні 

замінити гістологічні, тому ведеться пошук альтернативних неінвазивних методів 

для прогнозування захворювання [240]. 

Більшість сироваткових новітніх маркерів зв’язані з метаболізмом ПКМ. 

Вивчалася роль пропептиду колагену ІІІ типу, чутливість якого сягає 94 %, 

специфічність – 81 %, та N-термінального пропептиду колагену І типу. Однак 

сьогодні недостатньо доказів про їх значущість. На противагу їм колаген ІV показав 

високу кореляцію з фіброзом печінки. Глікопротеїн YKL-40 бере участь у 

ремоделюванні ПКМ і експресується ПЗК. Його вміст корелює з гіалуроновою 

кислотою і пропептидом колагену ІІІ типу. Ламінін показав чутливість 71,9% і 

специфічність 80 % [117, 129].  

У іншому дослідженні вивчали сироваткові рівні епітопів М30 і М65 

розщепленого каспазою кератину 18 і констатували, що вони дозволяють 

прогнозувати гістологічнний діагноз АХП з помірною діагностичною точністю. 

Хоча високі рівні цих маркерів були предикторами смертності у хворих на АЦП. 

Сьогодні триває вивчення діагностичної цінності їх показників. Перспективним 

маркером фіброзу є аглютинін-позитивний Mac-2-зв’язувальний білок Wisteria 

floribunda, який продукується ПЗК і показав таку ж точність, як Фібротест і 

гіалуронова кислота [117, 182].  

Нещодавно американські та європейські вчені розробили точнішу шкалу 

фіброзу NIS4, яка включає miR-34a-5p, α2-макроглобулін, YKL-40 і глікований 

гемоглобін, а єгипетські вчені – шкалу FHEPA (Fas/CD95, печінковий фактор 

росту, ендостатин, тромбоцити, альбумін) [181, 224]. 

Таким чином, науковці продовжують активно досліджувати різні неінвазивні 

високоточні маркери фіброзу печінки. 

Важливе місце в неінвазивній діагностиці фіброзу печінки посідає метод 

зсувнохвильової еластометрії. Метод більш достовірний за наявності цирозу 

печінки. Існують дослідження, що поєднання еластометрії та сироваткових 

маркерів дозволяє поліпшити результати. Перспективним є метод магнітно-
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резонансної еластометрії, проте його економічна недоступніть переважає над 

ефективністю [242, 244, 248, 260, 317]. 

Для оцінювання прогнозу ЦП важливо визначити ступінь важкості. 

Загальновідомою і найбільш вивченою є шкала компенсації ЦП Чайльда–Туркотт–

П’ю. Іншими шкалами, які добре зарекомендували себе в численних дослідженнях, 

зокрема, MELD (Mayo Endstage Liver Disease, 2001); дискримінантна функція 

Медрея. Рідше використовуються є шкали Глазго та ABIC. Шкалу Lille 

застосовують для оцінки ефективності призначення глюкокортикостероїдів [117, 

179, 202, 238].  

Діагностику поліорганної недостатності проводять за критерієм CLIF-SOFA 

(Chronic Liver Failure - Sequential Organ Failure Assessment), який враховує 

біохімічні показники (білірубін, креатинін, МНВ), наявність печінкової 

енцефалопатії, середнє значення артеріального тиску, сатурацію кисню в крові), а 

прогнозування  несприятливих подій – за критеріями CLIF-C ACLF (Chronic Liver 

Failure Consortium - Acute-on-Chronic Liver Failure) та CLIF-AD ACLF (Acute 

decompensation Score) [228, 304]. 

Зважаючи на значну поширеність зловживання алкоголем, глобальне 

зростання надмірної маси тіла та ожиріння в популяції, а також поширення 

метаболічних порушень у зв’язку з цим, важливими є оцінка печінкового 

гомеостазу і системних змін в організмі у хворих на АЦП за поєднання з 

ожирінням, а також прогнозування перебігу для призначення своєчасного 

лікування і корекції метаболічних змін. 

 

1.5 Принципи лікування хворих на алкогольний цироз печінки та 

ожиріння на сучасному етапі розвитку медичної науки і практики 

 

Основними завданнями лікування хворих на АХП в поєднанні з ожирінням є 

вплив на алкогольну та харчову залежність, адекватне харчування, профілактика 

виникнення інфекційних ускладнень, у тому числі спонтанного бактеріального 

перитоніту, емпієми плеври та сепсису, асциту, печінкової енцефалопатії, 
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варикозно розширених вен стравоходу, гострих шлунково-кишкових кровотеч, 

гіпонатріємії, гепаторенального синдрому, коагулопатій [10, 117, 254]. 

Безумовно абстиненція є найважливішим чинником поліпшення виживання 

хворих на АХП. Окрім цього, поєднання з ожирінням вимагає модифікації факторів 

ризику та способу життя загалом. Тому підхід до ведення таких пацієнтів має бути 

комплексним із залученням багатопрофільної групи, яка включає окрім гепатолога 

чи гастроентеролога, також і нарколога, дієтолога, реабілітолога, психотерапевта, 

а за потреби, при ознаках появи ускладнень – інших вузьких спеціалістів, із 

обов’язковою активною участю лікаря загальної практики – сімейної медицини з 

можливістю проведення реабілітації на амбулаторному етапі. У світі застосовують 

стаціонарну реабілітацію щодо зловживання алкоголем, групову та індивідуальну 

терапію, сімейне консультування, товариства взаємодопомоги, такі як Анонімні 

алкоголіки, спрямовані на зміну поведінки [53, 204, 296].  

Для пацієнтів, які неоднозначно ставляться до відмови від алкоголю, 

рекомендується використовувати мотиваційне опитування, що допомагає 

змінювати поведінку, включаючи вживання алкоголю. Американський 

національний інститут щодо зловживання алкоголю та алкоголізму розробив 

доступний інтернет-ресурс не лише для отримання інформації медичними 

працівниками, але й для допомоги людям та їхнім сім'ям розпізнати алкогольну 

залежність, обрати якісний догляд за допомогою легкодоступної і зручної веб-

системи (NIAAA Alcohol Treatment Navigator). Систематичний огляд показав, що 

залучення додаткових служб дає кращі показники абстиненції, ніж амбулаторна 

медична допомога [117, 372]. 

Серед лікарських засобів для корекції алкогольної залежності, схвалених 

Food and Drug Administration (FDA), виокремлюють дисульфірам, налтрексон і 

акампросат. Перші два метаболізуються через печінку і можуть впливати на 

порушення її функції. Але у лікуванні пацієнтів із алкогольним гепатитом і 

цирозом їх не вивчали. До інших, що не схвалені FDA, належать габапентин, 

баклофен, топірамат, ондасетрон і вареніклін. У рандомізованому 

контрольованому дослідженні та у невеликих неконтрольованих обсерваційних 
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дослідженнях у хворих на АЦП протестовано баклофен. Але з цього дослідження 

були виключені хворі з енцефалопатією, оскільки він може погіршити процеси 

мислення. Хоча сьогодні немає результатів рандомізованих контрольованих 

досліджень щодо ефективності акампросату, але обмежені дослідження показали 

його ефективність і безпеку застосування [117, 181, 182]. 

Застосування харчових добавок, зокрема, бета-каротину, вітамінів А, С, Е і 

селену не підтвердило їх достовірної користі. Більшість пацієнтів, що зловживають 

алкоголем, мають дефіцит цинку, який сприяє поліпшенню цілісності кишкового 

бар’єра, хоча дослідження ентерального харчування з додаванням цинку у хворих 

на ЦП не показало поліпшення [181, 348]. 

Серед лікарських засобів, що впливають на метаболічні процеси, 

загальновідомим є S-аденозил-L-метіонін, який має широкий спектр дії. Зокрема, у 

дослідженнях показано його властивість регулювати гормональний статус, 

підтримувати нормальну структуру клітинних мембран, протизапальну, 

антидепресивну, антистеатотичну та знеболювальну дію [34, 35]. 

Печінкова енцефалопатія супроводжується підвищенням у крові токсичних 

сполук, серед яких найбільш значущим є аміак. Тому в лікування ЦП з печінковою 

енцефалопатією, прихованою чи явною, доцільно включати медикаменти, що 

здатні його знешкодити. До таких препаратів належить аргініну глутамат. Серед 

інших властивостей цього препарату є ліпотропність, антиоксидантна, 

антитоксична, мембраностабілізувальна і антигіпоксична дія, корекція ЕД, 

запобігання гіперкоагуліції [12, 48, 91]. 

Пацієнтам, що мають білкову чи білково-калорійну недостатність відповідно 

до антропометричних і лабораторних досліджень, потрібно включати харчові 

добавки для корекції нутритивного статусу. Особам, що мають надмірну масу чи 

ожиріння та, як наслідок, стеатогепатит, пов’язаний із метаболічними розладами, 

або НАЖХП, рекомендована модифікація способу життя, зокрема, зміна харчової 

поведінки та поступове індивідуальне збільшення аеробного/силового 

навантаження. [96, 170, 182].  
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Сьогодні немає лікарських засобів, які б пройшли ІІІ фазу дослідження та 

були затверджені регуляторними товариствами, щодо метаболічного 

стеатогепатиту. Серед препаратів, що впливають на ІР, виокремлюють метформін, 

який не впливає на вміст жиру в печінці, піоглітазон, що поліпшував усі 

гістологічні показники, окрім фіброзу. Проте глітазони мають негативну побічну 

дію – збільшення маси тіла, переломи кісток у жінок, хронічну серцеву 

недостатність. Інкретиноміметик ліраглутид позитивно впливає на печінкові 

ферменти та в невеликому експериментальному дослідженні досягнув ремісії 

НАСГ без погіршення фіброзу. Все ще бракує інформації щодо ефективності 

вітаміну Е, урсодезоксихолевої кислоти, обетихолевої кислоти, омега-3-

поліненасичених жирних кислот, орлістату [109, 117]. 

Новітні препарати із протизапальною, антифібротичною і інсулін-

сенситизувальною дією (подвійні агоністи PPAR-α/γ, подвійні антагоністи 

хемокінових рецепторів [ССR]2/CCR5 і кон’югати жирних кислот/жовчних 

кислот) і антифібротичні препарати (антилізилоксидазоподібні [анти-LOXL2] 

моноклональні антитіла) проходять рандомізовані клінічні випробування пізніх 

фаз [182]. 

Позаяк НАЖХП, як наслідок ожиріння, пов’язана з підвищеним ризиком 

серцево-судинних подій і смертності, що не піддається корекції з урахуванням 

традиційних факторів ризику ССЗ, через порушення ЕД, атерогенну дисліпідемію, 

ІР, пов’язану з жировою тканиною, і порушення серцевої механіки, доцільно 

призначати статини. Статини володіють протизапальною, антифібротичною та 

регенерувальною здатністю, тому їх застосування у хворих на ЦП вивчається 

особливо активно. З’ясовано, що у пацієнтів при застосуванні статинів достовірно 

знижувався ризик ССЗ, смертності, печінковолї енцефалопатії, асциту, ГЦК та 

поліпшувалася портальна гемодинаміка і не спостерігався більш високий ризик 

ураження печінки статинами. Проте, за декомпенсованого цирозу статини слід 

використовувати обережно під контролем гепатолога [89, 106, 267, 315, 355]. 

У 2012 р. Американський коледж пульмонологів рекомендував 

застосовувати антикоагулянтну терапію хворим на ЦП зі симптоматичним 
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тромбозом внутрішніх органів. Практичні рекомендації EASL (2016) 

рекомендують розпочинати антикоагулянтну терапію хворим із тромбозом 

упродовж не менше шести місяців зі збільшенням тривалості лікування, якщо 

тромбоз портальної вени збільшився або якщо пацієнт очікує на трансплантацію 

печінки.  

Як і рекомендації AASLD 2009 р., EASL рекомендує профілактику 

варикозної кровотечі перед застосуванням антикоагулянтів. Рекомендації EASL 

включають застосування низькомолекулярних гепаринів (НМГ) або варфарину під 

час вибору антикоагулянта. Оновлені рекомендації сьогодні включають ТВПСШ 

для пацієнтів перед трансплантацією. Однак жодних рекомендацій щодо 

профілактики у будь-якого хворого на ЦП, включаючи тих, хто перебуває в черзі 

на трансплантацію, немає. Рекомендації щодо застосування аспірину відсутні [117, 

181, 185, 235, 350]. 

Численні дослідження останніх років показують вищу безпеку та 

ефективність призначення ПОАК для профілактики і лікування тромботичних 

ускладнень у хворих на ЦП, серед яких ТПВ та інсульт при неклапанній фібриляції 

передсердь. Так, у своїх дослідженнях J. Hum et al. показали, що в разі застосування 

ПОАК, порівняно з антагоністами вітаміну К і НМГ, фіксували менше випадків 

вагомих кровотеч, але ефективність була така ж. De Cottardi et al. досліджували 36 

хворих на ЦП (показник Чайльда–Туркотт–П'ю <C), у 61% з яких був тромбоз 

портальної вени (ТПВ) більшість із яких отримували малі дози ПОАК [24, 221]. 

Частота ускладнень, включаючи епізоди кровотеч, пов'язаних з антикоагулянтною 

терапією, у цьому дослідженні була така ж, як у хворих на ЦП або без нього. 

Проведений L. Loffredo et al. метааналіз показав, що загальне введення 

антикоагулянтів у ПВТ корисне, не супроводжується серйозними епізодами 

кровотечі або посиленням варикозної кровотечі, тому таке лікування настійно 

рекомендується [353]. У нещодавньому клінічному випадку Y. Yang et al. вказували 

на ефективність ривароксабану у досягненні повного завершення ТПВ після 

тримісячного припинення лікування варфарином у хворого на ЦП [185]. Проте 

призначення ПОАК обмежується невеликою кількістю досліджень, унаслідок чого 
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не визначено конкретні групи пацієнтів для такого призначення. Подальшого 

дослідження вимагає застосування ПОАК у хворих на ЦП, особливо із 

субкомпенсованим і декомпенсованим перебігом, оскільки окрім ризику кровотеч 

іншою проблемою є печінковий і нирковий метаболізм ПОАК, який порушується 

в разі печінкової та ниркової недостатності. 

Найбільш вивченими серед засобів лікування АХП є глюкокортикостероїди 

(ГКС). Доведено значне зменшення смертності через 28 днів після початку 

лікування ГКС зі зниженням ризику на 36 %. Відносними протипоказаннями до  

призначення ГКС вважають активну інфекцію, сепсис, неконтрольований 

цукровий діабет і шлунково-кишкові кровотечі. Якщо такі ускладнення не вдається 

контролювати, то ГКС слід відмінити. У французькому дослідженні в разі 

поєднання ГКС і N-ацетилцистеїну було менше ранніх ускладнень, таких як 

інфекції, гепаторенальний синдром, та поліпшувалася одномісячна виживаність. 

Проте через три і шість місяців поліпшення не спостерігали. Мережеве 

дослідження 22 RCTs також показало позитивні результати такого поєднання. Тому 

дослідження в цьому напрямі залишається перспективним [117, 167, 181, 182, 214, 

347]. 

Високий ризик різних ускладнень у хворих на АЦП спостерігається за 

наявності асциту [14, 38, 323]. Лікування асциту полягає у корекції натрієвого 

балансу. Це досягається завдяки обмеженню вживання натрію з їжею, а також 

призначенням діуретиків, насамперед антагоністів альдостерону в комбінації з 

петлевими діуретиками в такому режимі, щоб позитивний діурез не перевищував 

0,5 кг/добу у хворих без периферійних набряків і 1 кг/добу у хворих із 

периферійними набряками з етою уникнути виникнення ниркової недостатності 

і/або гіпонатріємії. За вираженого асциту рекомендовано парацентез із подальшим 

уведенням альбуміну довенно.  

Перспективним є дослідження щодо введення альбуміну в довготривалому 

режимі. Зокрема, констатовано, що альбумін має неонкотичні властивості, а тому 

ефективний у разі декомпенсації. Серед таких ефектів є антиоксидантна активність, 

активність щодо видалення, зв’язування і транспорту екзогенних і ендогенних 



81 
 
речовин, регуляція ЕД і запальної та імунної відповіді. У декількох дослідженнях 

показано, що тривале лікування альбуміном знижувало ймовірність виникнення 

асциту, повторних шпиталізацій, поліпшувало виживання і якість життя [23, 130, 

362].  

У іншому дослідженні показано, що альбумін здатний зв’язувати й 

інактивувати різні запальні промотори, зокрема ПАМП, біологічно активні ліпідні 

метаболіти, активні форми кисню і NO [150].  

Новітнім методом у лікуванні АХП є застосування гранулоцитарно-

колонієстимулювального фактора (G-CSF), який активує регенерацію печінки. G-

CSF є інтригуючим завдяки здатності сприяти регенерації печінки, а не 

припиненню запалення, але вимагає додаткових досліджень [117, 167, 337]. 

Також у літературі повідомлялося про невеликі пілотні дослідження 

антиоксиданту метадоксину і трансплантації калової мікробіоти для поліпшення 

функції печінки та виживання пацієнтів [181]. Проте ці спостереження вимагають 

перевірки, перш ніж рекомендувати їх для ширшого застосування. 

Була спроба використовувати інгібітори ТНФ-α, інфліксимаб і етанерцепт у 

хворих  із важкою формою АХП, проте такі дослідження були припинені 

достроково через смертність, спричинену інфекцією.  

Екстракорпоральну клітинну терапію вивчали в багатонаціональному 

проспективному дослідженні, в якому не виявили переваг щодо виживання 

порівняно зі стандартним лікуванням. Випробування різних препаратів, 

включаючи антиоксиданти, такі як S-аденозилметіонін і вітамін Е, інсулін і 

глюкагон, оксандролон і пропілтіоурацил показали неоднозначні результати й 

вимагають продовження досліджень [117, 181, 182]. 

Патофізіологія АХП, що збігається з НАСГ (порушення метаболізму жирних 

кислот, апоптоз, запалення, спричинене ендотоксином кишкового каналу), надає 

можливість подальшого перепрофілювання фармакологічних методів лікування, 

розроблених для НАСГ. 

У Сполучених Штатах Америки АХП є основною причиною, з приводу якої 

проводять трансплантацію печінки (ТП), перевершивши інфекцію ВГС. Як 
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самостійно, так і в поєднанні з HCV-інфекцією, АХП становила 20 % від усіх 

основних ТП у США з 1988 по 2009 рр. (>19 000 отримувачів) – цифра, не 

передбачена попереднім консенсусом експертів. Крім цього, у США між 2004 і 

2013 рр. кількість нових кандидатів з АХП, які реєструвались у чергу на TП, зросла 

на 45 %, з 1400 осіб до 2024. [117, 127, 167, 179, 336]. 

Відповідно до рекомендацій Американської асоціації з вивчення печінки 

(2019), хворих із декомпенсованим алкогольним цирозом, класу C за Чайльдом–

Туркотт–П’ю або при MELD-Na щонайменше 21, слід скеровувати й розглядати 

для ТП. Відбір кандидатів із АЦП для ТП не має ґрунтуватися лише на фіксованому 

інтервалі утримання [117]. 

Таким чином, лікування хворих на АЦП, особливо за поєднання з 

метаболічними порушеннями, такими як ожиріння, НАЖХП, має враховувати всі 

етіологічні та патогенетичні ланки поєднаної патології, а також можливість важких 

ускладнень, що не лише погіршують якість життя, але й можуть призвести до 

швидких несприятливих летальних наслідків. 
 

Резюме 

 

Отже, проаналізувавши інформацію з наукових джерел щодо сучасного 

уявлення про поширеність, механізми виникнення і наростання важкості АЦП за 

наявності ожиріння з метою оцінки актуальності проблеми, з’ясування нових 

діагностично-прогностичних критеріїв ранньої діагностики несприятливого 

перебігу і розробки ефективного комплексного лікування, виокремимо такі 

положення. 

АЦП – важке захворювання печінки, перебіг якого в разі поєднання з 

ожирінням пов’язане із активацією системного запального і інтоксикаційного 

синдрому, дисліпідемією, порушенням вуглеводного обміну, зміною 

адипоцитокінового профілю, поглибленням ендотеліальної дисфункції, 

коагуляційного дисбалансу, фіброзувальних процесів, що супроводжується 

виникненням ускладнень і наростанням поліорганної недостатності. 
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У розробці лікувально-профілактичних заходів важливе місце посідає 

корекція наявних розладів у хворих на АЦП різних класів та запобігання 

наростанню важкості ЦП і виникненню, як печінкових, так і позапечінкових 

ускладнень, враховуючи особливості етіопатогенетичних ланок поєднання АЦП та 

ожиріння. 

 

 

 

 

 

 

 



84 
 

РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Характеристика обстежених хворих 

 

Робота виконана на базі Івано-Франківського національного медичного 

університету.  

На першому етапі проводили ретроспективний аналіз 240 патоло-

гоанатомічних протоколів померлих осіб із АЦП для оцінки поєднаної патології та 

причин смерті. На основі першого етапу сформовано досліджувані групи   

пацієнтів.  

В основу дослідження покладено обстеження 380 хворих на АЦП, які 

перебували на стаціонарному лікуванні в КЗ «Івано-Франківська обласна клінічна 

лікарня» та надалі спостерігалися амбулаторно. Спостереження хворих 

проводилося впродовж 2009–2020 рр. Серед обстежених було 230 хворих  на АЦП 

у поєднанні з ожирінням (І група класів А, В і С за Чайльдом–Туркотт–П’ю – 84, 

79, і 67 осіб відповідно) та 150 хворих на АЦП без ожиріння (ІІ група класів А, В і 

С за Чайльдом–Туркотт–П’ю – 50, 53, і 47 осіб відповідно). Контрольну групу 

склали 20 здорових осіб. 

Діагностику АЦП проводили відповідно до Наказу МОЗ України № 271 від 

13.06.2005 р. «Про затвердження протоколів надання медичної допомоги за 

спеціальністю «Гастроентерологія», Адаптованої клінічної настанови «Алкогольна 

хвороба печінки» (2014 р., переглянута в 2017 р.), Уніфікованого клінічного 

протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої) третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги «Цироз печінки та його ускладнення» 

(2017), рекомендацій EASL (Management of Ascites, Spontaneous Bacterial Peritonitis, 

and Hepatorenal Syndrome in Cirrhosis, 2010; Management of Alcoholic Liver Disease, 

2012; Hepatic Encephalopathy in Chronic Liver Disease, 2014; Non-invasive tests for 

evaluation of liver disease severity and prognosis, 2015; Acute Liver Failure Guidelines, 

https://easl.eu/publication/management-of-ascites-spontaneous-bacterial-peritonitis-and-hepatorenal-syndrome-in-cirrhosis/
https://easl.eu/publication/management-of-ascites-spontaneous-bacterial-peritonitis-and-hepatorenal-syndrome-in-cirrhosis/
https://easl.eu/publication/hepatic-encephalopathy-in-chronic-liver-disease/
https://easl.eu/publication/non-invasive-tests-for-evaluation-of-liver-disease-severity-and-prognosis/
https://easl.eu/publication/non-invasive-tests-for-evaluation-of-liver-disease-severity-and-prognosis/
https://easl.eu/publication/acute-liver-failure-guidelines/
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2017; Management of Alcohol-Related Liver Disease, 2018; Nutrition in Chronic Liver 

Disease EASL Guideline, 2018; Management of Decompensated Cirrhosis EASL 

Guideline, 2018), рекомендацій AASLD (The Management of Acute Liver Failure, 

2011; Management of Adult Patients with Ascites Due to Cirrhosis, 2013; Hepatic 

Encephalopathy in Chronic Liver Disease, 2014; Portal hypertensive bleeding in 

cirrhosis: Risk stratification, diagnosis, and management, 2017; Alcohol-associated Liver 

Disease, 2019; Vascular Liver Disorders, Portal Vein Thrombosis, and Procedural 

Bleeding in Patients With Liver Disease, 2020). Наявність НАСГ оцінювали згідно з 

Адаптованою клінічною настановою «Неалкогольна жирова хвороба печінки» 

(2014); рекомендацій EASL (NAFLD Management EASL Guideline, 2016), 

рекомендацій AASLD (The Diagnosis and Management of Non-Alcoholic Fatty Liver 

Disease, 2016). Дисліпідемію діагностували відповідно до Наказу МОЗ України № 

564 від 13.06.2016 р. «Про затвердження та впровадження медико-технологічних 

документів зі стандартизації медичної допомоги в частині профілактики серцево-

судинних захворювань» та Уніфікованого клінічного протоколу первинної, 

вторинної (спеціалізованої) і третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги 

«Профілактика серцево-судинних захворювань» (2016), рекомендацій 

Європейської асоціації кардіологів (CVD Prevention in Clinical Practice, 2016; 

Dyslipidaemias, 2019), рекомендацій Американської асоціації кардіологів 

(Cardiovascular Risk, 2013; Blood Cholesterol, 2018). Ожиріння діагностували 

відповідно до рекомендацій Європейської асоціації з вивчення ожиріння 

(Prevalence, Pathophysiology, Health Consequences and Treatment Options of Obesity 

in the Elderly, 2012; An EASO Position Statement on Multidisciplinary Obesity 

Management in Adults, 2014; Overweight and Obesity in Adults, 2015), Американської 

асоціації серця (Defining and Setting National Goals for Cardiovascular Health 

Promotion and Disease Reduction, 2010; Triglycerides and Cardiovascular Disease, 

2011; AHA/ACC/TOS Guideline for the Management of Overweight and Obesity in 

Adults, 2013). 

У роботі використані клінічні, лабораторні та інструментальні дані медичних 

карт хворих на АЦП. Діагноз поставлено на підставі анамнезу, скарг, анкетування, 

https://easl.eu/publication/management-of-alcohol-related-liver-disease/
https://easl.eu/publication/guideline-nutrition-in-chronic-liver-disease/
https://easl.eu/publication/guideline-nutrition-in-chronic-liver-disease/
https://easl.eu/publication/management-of-decompensated-cirrhosis-guideline/
https://easl.eu/publication/management-of-decompensated-cirrhosis-guideline/
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/AcuteLiverFailureUpdate201journalformat1.pdf
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/AcuteLiverFailureUpdate201journalformat1.pdf
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/AASLDPracticeGuidelineAsciteDuetoCirrhosisUpdate2012Edition4_.pdf
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/hepaticencephalopathy82014.pdf
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/hepaticencephalopathy82014.pdf
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/Garcia-Tsao_et_al-2017-Hepatology.pdf
https://www.aasld.org/sites/default/files/2019-06/Garcia-Tsao_et_al-2017-Hepatology.pdf
https://aasldpubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1002/hep.30866
https://aasldpubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1002/hep.30866
https://aasldpubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/hep.31646
https://aasldpubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/hep.31646
https://easl.eu/publication/the-management-of-non-alcoholic-fatty-liver-disease-nafld/
http://aasldv2019stg.aasld.org/sites/default/files/2019-06/NAFLD%20Guidance%202018.pdf
http://aasldv2019stg.aasld.org/sites/default/files/2019-06/NAFLD%20Guidance%202018.pdf
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/CVD-Prevention-in-clinical-practice-European-Guidelines-on
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Dyslipidaemias-Management-of
https://circ.ahajournals.org/doi/10.1161/CIRCULATIONAHA.109.192703
https://circ.ahajournals.org/doi/10.1161/CIRCULATIONAHA.109.192703
https://circ.ahajournals.org/doi/10.1161/CIR.0b013e3182160726
https://www.ahajournals.org/lookup/doi/10.1161/01.cir.0000437739.71477.ee
https://www.ahajournals.org/lookup/doi/10.1161/01.cir.0000437739.71477.ee
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антропометричних, клінічних, лабораторних та інструментальних методів 

обстежень.  

Обстеження і лікування пацієнтів проводили за участю кардіолога, 

ендокринолога, гематолога, медичного психолога. Дизайн дослідження 

представлено на рис. 2.1. 

Критеріями включення пацієнтів у дослідження були: 

- вік 18–75 років; 

- діагностований АЦП; 

- наявність ознак НАЖХП; 

- діагностоване ожиріння; 

- наявність індивідуальної згоди пацієнта на проведення дослідження. 

Критеріями виключення пацієнтів фіз дослідження були: 

- ЦП вірусного, токсичного, автоімунного генезу; 

- метаболічні захворювання печінки; 

- онкологічні захворювання (в тому числі ГЦК); 

- відсутність індивідуальної згоди пацієнта на проведення дослідження. 

Гендерні особливості хворих на АЦП були такі: 351 (92,37 %) чоловік і 29 

(7,63 %) жінок. Серед обстежених пацієнтів І і ІІ груп переважали чоловіки і 

становили 94,35 і 89,33 % відповідно (табл. 2.1).  

Хворих поділено відповідно до класифікації вікових періодів, 

рекомендованих ВООЗ у 2015 р. (молодий вік (25–44 роки), середній вік                 

(45–59 років), похилий вік (60–74 роки)): молодого віку – 205 (53,94 %) осіб, 

середнього – 154 (40,53 %) особи, похилого – 21 (5,53 %) особа (табл. 2.2). Серед 

хворих на АЦП з ожирінням (І група) переважали особи молодого віку, кількість 

яких становила 68,28 %. Також 28,52 % осіб мали середній вік і 3,48 % осіб – 

похилий. 
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Рис. 2.1. Дизайн дослідження. 

Скринінг хворих на АЦП 

Ретроспективний аналіз патолого-анатомічних протоколів померлих осіб із АЦП для оцінки 
поєднаної патології та причин смерті 

Хворі на АЦП з ожирінням (І група), 
n=230 

Хворі на АЦП без ожиріння (ІІ група), 
n=150 

Аналіз клінічних даних (анамнез, опитувальники Cage, AUDIT, скарги, об’єктивне обстеження) 

Оцінка додаткових методів дослідження 
(до лікування, на 12-му,24-му, 48-му тижні після початку лікування) 

 
 
 

Лабораторні  
 

Адипоцитокіни 

Маркери запального та інтоксикаційного синдрому  

Стан ендотеліальної дисфункції  

Вивчення показників гемостазу: судинно-тромбоцитарний, коагуляційний 

Загальноклінічні, біохімічні аналізи крові, в тому числі ліпідограма, 
дослідження вуглеводного обміну 

1-й етап 

2-й етап 

ЕГДС. УЗД ОЧП з доплерографією судин.  Еластометрія, ЕхоКС. 
Доплерографія судин головного мозку 

Інструментальні  
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Продовження рис. 2.1. Дизайн дослідження.

АЦП класу А  

Гіпоагрегація 

Розподіл хворих за класом АЦП за Чайльд–Туркотт–П’ю  

АЦП класу В  АЦП класу С  

Гіпер- та 
нормоагрегація 

ІА, 
n=84 

ІІА, 
n=50 

ІВ, 
n=79 

ІІВ, 
n=53 

ІС, 
n=67 

ІІС, 
n=47 

n=5 

n=79 

Узагальнення результатів дослідження, формулювання висновків, практичних 
рекомендацій 

Розробка алгоритму діагностики та прогнозування перебігу АЦП залежно від важкості 
хвороби, порушень ліпідного і вуглеводного обміну, а також системи гемостазу, ступеня 

ендотеліальної дисфункції, запального тва інтоксикаційного синдромів 

Розподіл хворих залежно від 
агрегаційної здатності 

тромбоцитів 

3-й етап 

Вивчення ефективності диференційованого лікування залежно від виявлених особливостей 
перебігу захворювання 

4-й етап n=6 

n=44 

n=18 

n=29 

n=16 

n=51 n=40 

n=13 n=16 

n=63 

5-й етап 
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Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

залежно від статі, % 

Стать І група, n=230 ІІ група, n=150 Усього, n=380 

n % n % n % 

Жінки 13 5,65 16 10,67 29 7,63 

Чоловіки 217 94,35 134 89,33 351 92,37 

Разом 230 100,00 150 100,00 380 100,00 

 

Серед хворих ІІ групи (АЦП без ожиріння) більшість була середнього віку 

(59,34 %). Третина хворих на АЦП без ожиріння були молодого віку (32,00 %), 

похилий вік виявили у 8,66 %. Обстежені мали від 27 до 65 років. Середній вік хворих 

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

 

Таблиця 2.2 

Розподіл обстежених хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

залежно від віку, % 

Вік,  

роки 

Клас за 
Чайльдом–

П’ю 

І група, n=230, 100 % ІІ група, n=150, 100 % 

чоловіки жінки чоловіки жінки 

n % n % n % n % 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

25–44  148 64,35 9 3,91 43 28,67* 5 3,33 

р=0,261 

А 86 58,11 2 22,22 15 34,88 2 40,00 

В 44 29,73 4 44,45 18 41,86 2 40,00 

С 18 12,16 3 33,33 10 23,26 1 10,00 
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Продовження таблиці 2.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

45–59  61 26,78 4 1,74 80 53,34* 9 6,00 

р=0,171 

А 15 24,59 1 25,00 17 21,25 2 22,22 

В 27 44,26 1 25,00 37 46,25 4 44,45 

С 19 31,15 2 50,00 26 32,50 3 33,33 

60–74  8 3,48 - - 11 7,33 

р=0,069 

2 1,33 

р=0,817 

А - - - - 2 18,18 - - 

В 3 37,50 - - 3 27,27 - - 

С 5 62,50 - - 6 54,55 2 100,00 

Примітка: * – достовірність різниці між І і ІІ групами (р<0,05). 

 

Таким чином, вагомою соціальною проблемою є те, що хворі на АХП належать 

до працездатного населення, і левову частку складають пацієнти молодого і зрілого 

віку серед обстежених обох груп. Проте, серед пацієнтів І групи переважали чоловіки 

молодого віку, а серед пацієнтів ІІ групи переважали чоловіки середнього віку. Серед 

хворих похилого віку більшу частку становили пацієнти ІІ групи. 

Середня тривалість АЦП становила (5,83±2,37) років із деякою різницею між 

пацієнтами І (4,09±1,24 року) і ІІ груп (6,27±2,31 року). Тривалість хвороби у 

більшості хворих на АЦП становила 1–5 років, а у третини хворих – 5–7 років.  

Серед хворих на АЦП з ожирінням у 83,91 % осіб хвороба тривала 1–5 років, а 

серед хворих на АЦП без ожиріння таку тривалість хвороби зафіксовано у 42,67 % 

осіб (табл. 2.3, 2.4). Серед пацієнтів І групи не було осіб із тривалістю хвороби більше 

ніж 7 років. У ІІ групі було 46,67 % осіб із тривалістю хвороби 5–7 років і 10,66 % осіб 

із тривалістю хвороби більше ніж 7 років.  
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Таблиця 2.3 

Розподіл обстежених хворих І групи залежно від тривалості алкогольного цирозу 

печінки і стадії Чайльд–П’ю, % 

Тривалість, 

роки 

Клас за Чайльдом–П’ю  

Усього А В С 

n % n % n % n % 

1–5 77 91,67 60 75,95 56 83,58 193 83,91 

5–7 7 8,33 19 24,05 11 16,42 37 16,09 

Разом 84 100,00 79 100,00 67 100,00 230 100,00 

 

Серед хворих на АЦП з ожирінням тривалість хвороби становила 1–5 років у 

91,67 % осіб за стадії А, у 75,95 % осіб за стадії В та у 83,58 % за стадії С. У цій групі 

тривалість хвороби сягала 5–7 років у 8,33 %, 24,05 % і 16,42 % за стадії А, В і С 

відповідно.  

У ІІ групі 1–5 років хворіли 62,00, 37,74 і 27,66 % за класів А, В і С відповідно. 

У цій групі 5–7 років  за класу А, В і С хворіло 38,00, 52,83 і 48,94% відповідно. Понад 

7 років у ІІ групі хворіли 9,43 і 23,40 % за класів В і С відповідно. Тривалість 

зловживання алкоголем в усіх хворих у середньому становила (12,87±4,47) років. 

Причому середня тривалість зловживання хворими алкоголем І групи становила 

(7,94±0,69) років, ІІ групи – (15,82±1,57) років. 

Таким чином, у хворих на АЦП з ожирінням протягом коротшого часу виникала 

субкомпенсація і декомпенсація перебігу ЦП порівняно з хворими на АЦП без 

ожиріння, що, очевидно, пов’язано з коморбідним характером захворювання у 

пацієнтів І групи. 
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Таблиця 2.4 

Розподіл обстежених хворих ІІ групи залежно від тривалості алкогольного цирозу 

печінки та стадії Чайльд–П’ю, % 

Тривалість, 

роки 

Клас за Чайльдом–П’ю  

Усього А В С 

n % n % n % n % 

1–5 31 62,00 20 37,74 13 27,66 64 42,67 

5–7 19 38,00 28 52,83 23 48,94 70 46,67 

>7 - - 5 9,43 11 23,40 16 10,66 

Разом 50 100,00 53 100,00 47 100,00 150 100,00 

 

Базове лікування АЦП проводили відповідно до Наказу МОЗ України № 271 від 

13.06.2005 «Про затвердження протоколів надання медичної допомоги за 

спеціальністю «Гастроентерологія», Адаптованої клінічної настанови «Алкогольна 

хвороба печінки» (2014 р., переглянута в 2017 р.), Уніфікованого клінічного 

протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої) третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги «Цироз печінки та його ускладнення» (2017). Воно включало 

повну абстиненцію, дієту з обмеженням кількості білка до 1,2–1,5 г/кг маси тіла і 

кухонної солі 4,6–5,0 г/добу; застосування преднізолону дозою 40,0–60,0 мг в/в; 

діуретиків (за стадії В і С за Чайльдом–П’ю): спіронолактон 100–400 мг/добу в 

комбінації з фуросемідом 40–160 мг на добу; емпіричну антибактеріальну терапію за 

наявності бактеріальних ускладнень: цефалоспорини третього покоління – 

цефотаксим дозою 2,0 г через кожні 8 год чи цефтріаксон 1,0 г кожні 12–24 год у 

вигляді довенної краплинної інфузії упродовж 5–7 днів із подальшим застосуванням 

рифаксиміну дозою 1200,0 мг/добу впродовж 7 днів із подальшими повторними 

курсами за потреби; неселективні β-адреноблокатори (карведилол в режимі малих 

доз) для зменшення проявів портальної гіпертензії (за винятком хворих із 
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гіпотензивним синдромом); для корекції проявів печінкової енцефалопатії – 

лактулозу дозою 25 мл сиропу кожні 1–2 год до досягнення двох м’яких випорожнень 

на добу, L-орнітин-L-аспартат у вигляді довенної інфузії дозою 40 мл/добу у вигляді 

довенної краплинної інфузії упродовж 7–10 днів, пробіотики, рифаксимін дозою 

1200,0 мг/добу впродовж 7 днів, довенні інфузії альбуміну; як антиоксидант 

використовували препарат силімарину «Дарсіл» дозою 70 мг усередину тричі на добу 

впродовж 48 тижнів (рис. 2.8). 

Залежно від протоколу лікування пацієнтів І групи поділено на підгрупи (табл. 

2.5, рис. 2.2, 2.3, 2.4): 

- b протокол – 63 хворі (класу А – 22, В – 23, С – 18), які отримували базове 

лікування, де як гепатопротектор використано препарат силімарину «Дарсіл» дозою 

70 мг усередину тричі на добу впродовж 48 тижнів; 

- h протокол – 57 хворих (класу А – 20, В – 20 і С – 17), які отримували базове 

лікування з включенням довенного введення адеметіоніну й наступним уживанням 

перорально адеметіоніну та аргініну глутамату впродовж 48 тижнів; 

- r протокол – 56 хворих (класу А – 20, В – 20 і С – 16), які отримували базове 

лікування з включенням довенного введення адеметіоніну й подальшим уживанням 

перорально адеметіоніну, аргініну глутамату й розувастатину впродовж 48 тижнів; 

- v протокол – 22 пацієнти класу А з наявною неклапанною фібриляцією 

передсердь, які поряд із базовим лікуванням отримували адеметіонін, аргініну 

глутамат і ривароксабан упродовж 48 тижнів; 

- z протокол – 32 пацієнти (класу В – 16, С – 16), які поряд із базовим лікуванням 

отримували довенно альбумін упродовж 24 тижнів. 

Залежно від протоколу лікування пацієнтів ІІ групи поділено на підгрупи: 

- b протокол – 78 хворих (класу А – 26, В – 28 і С – 24), які отримували базове 

лікування, де як гепатопротектор використано препарат силімарину «Дарсіл» дозою 

70 мг усередину тричі на добу впродовж 48 тижнів; 
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Таблиця 2.5 

Розподіл пацієнтів залежно від протоколу лікування 

Протокол 

лікування 

Групи Клас за Чайльд–П’ю  

Усього А В С 

b І 22 23 18 63 

ІІ 26 28 24 78 

h І 20 20 17 57 

ІІ 24 25 23 72 

r І 20 20 16 56 

ІІ - - - - 

v І 22 - - 22 

ІІ - - - - 

z І - 16 16 32 

ІІ - - - - 

Разом І 84 79 67 230 

ІІ 50 53 47 150 

 

- h протокол – 72 хворих (класу А – 24, В – 25 і С – 23), які отримували базове 

лікування із включенням довенного введення адеметіоніну й подальшим уживанням 

перорально адеметіоніну й аргініну глутамату впродовж 48 тижнів. 
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Рис. 2.2. Розподіл хворих на алкогольний цирозом печінки класу А за Чайльдом–П’ю залежно від протоколу 
лікування. 

v-протокол (хворі з 
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Рис. 2.3. Розподіл хворих на алкогольний цирозом печінки класу В за Чайльдом–П’ю залежно від протоколу 
лікування. 
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Рис. 2.4. Розподіл хворих на алкогольний цирозом печінки класу С за Чайльдом–П’ю залежно від протоколу 
лікування. 
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Рис. 2.5. Схеми лікування хворих на алкогольний цироз печінки з ожирінням класу А за Чайльдом–П’ю. 

 

Базове лікування 

h-протокол, 
n=20 

r-протокол, 
n=20 

v-протокол, 
n=22 

per os 20 мг розувастатину на 
добу впродовж 48 тижнів 

per os 10 мг ривароксабану 
на добу впродовж 48 тижнів 

д/в 500 мг адеметіоніну на добу  
впродовж 2 тижнів 

per os 500 мг адеметіоніну, 1500 мг аргініну глутамату на добу  
впродовж 46 тижнів 
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Рис. 2.6. Схеми лікування хворих на алкогольний цироз печінки з ожирінням класу В за Чайльдом–П’ю. 

Базове лікування 
 

h-протокол, 
n=20 

r-протокол, 
n=20 

z-протокол, 
n=16 

per os 20 мг 
розувастатину на 
добу впродовж 48 

тижнів 

альбумін 40,0 г/тиждень упродовж 2 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 

 

д/в 1000 мг адеметіоніну на добу  
впродовж 2 тижнів 

per os 1000 мг адеметіоніну, 3000 мг аргініну глутамату на добу  
впродовж 46 тижнів 

 

99 



100 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 2.7. Схеми лікування хворих на алкогольний цироз печінки з ожирінням класу C за Чайльдом–П’ю. 

Базове лікування 
 

h-протокол, 
n=17 

r-протокол, 
n=16 

z-протокол, 
n=16 

per os 10 мг 
розувастатину на 
добу впродовж 48 

тижнів 

альбумін 40,0 г/тиждень упродовж 2 тижнів 
стаціонарного лікування і 20,0 г/тиждень 
упродовж 12 тижнів амбулаторного лікування, 
потім підтримувальна доза 20,0 г/місяць (по 
10,0 г/2 тижні) впродовж 10 тижнів 

 

д/в 1000 мг адеметіоніну на добу  
впродовж 2 тижнів 

per os 1500 мг адеметіоніну, 4500 мг аргініну глутамату на добу  
впродовж 46 тижнів 
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Рис. 2.8. Застосовані схеми лікування у хворих на алкогольний цироз печінки без ожиріння класів А, В і С за 

Чайльд-П’ю.

Базова терапія 

Клас А  
h-протокол, 

n=24 

д/в 500 мг адеметіоніну на добу  
впродовж 2 тижнів 

per os 500 мг адеметіоніну, 
1500 мг аргініну глутамату на 

добу  
впродовж 46 тижнів 

Клас В  
h-протокол, 

n=25 

Клас С  
h-протокол, 

n=23 

д/в 1000 мг адеметіоніну на добу  
впродовж 2 тижнів 

per os 1000 мг адеметіоніну, 
3000 мг аргініну глутамату на 

добу  
впродовж 46 тижнів 

per os 1500 мг адеметіоніну, 
4500 мг аргініну глутамату на 

добу  
впродовж 46 тижнів 
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На стадії компенсації (АЦП класу А) пацієнти отримували поряд із базовим 

лікуванням у вигляді довенної краплинної ін’єкції 500 мг адеметіоніну на добу 

впродовж 14 днів із подальшим уживанням перорально 500 мг адеметіоніну і 1500 

мг аргініну глутамату на добу впродовж 46 тижнів (рис. 2.5).  

На стадії субкомпенсації (АЦП класу В) пацієнти отримували поряд із 

базовим лікуванням у вигляді довенної краплинної ін’єкції по 1000 мг адеметіоніну 

на добу впродовж 14 днів із подальшим уживанням перорально 1000 мг 

адеметіоніну і 3000 мг аргініну глутамату впродовж 48 тижнів (рис. 2.6). 

На стадії декомпенсації (АЦП класу С) пацієнти отримували поряд із базовим 

лікуванням у вигляді довенної краплинної ін’єкції по 1000 мг адеметіоніну на добу 

впродовж 14 днів із подальшим уживанням перорально 1500 мг адеметіоніну і 4500 

мг аргініну глутамату на добу впродовж 48 тижнів (рис. 2.7). 

Пацієнти, яким призначали v-протокол, на стадії компенсації класу А 

отримували поряд із базовим лікуванням у вигляді довенної краплинної ін’єкції по 

500 мг адеметіоніну на добу впродовж 14 днів із подальшим уживанням перорально 

500 мг адеметіоніну, 1500 мг аргініну глутамату впродовж 46 тижнів і 

ривароксабан дозою 10 мг на добу впродовж 48 тижнів. 

Пацієнти, яким призначали r-протокол, на стадії компенсації (АЦП класів А 

і В) додатково отримували перорально 20 мг розувастатину на добу впродовж 48 

тижнів, а на стадії декомпенсації (АЦП класу С) додатково отримували перорально 

10 мг розувастатину на добу впродовж 48 тижнів. 

Пацієнти, яким призначали z-протокол, на стадіях субкомпенсації та 

декомпенсації (АЦП класів В, С за Чайльдом–П’ю) додатково отримували в 

комплексній терапії альбумін 40,0 г/тиждень упродовж 2 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) упродовж 10 тижнів. 
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2.2 Методи дослідження 

 

2.2.1 Загальноклінічні методи дослідження 

 

Програма клінічного обстеження хворих на АХП включала вивчення 

анамнестичних даних, застосування опитувальників Cage, AUDIT, характеристику 

скарг, об’єктивне (із застосуванням анкети ПАС, сітки LeGo, опитувальника 

Спілберга-Ханіна; схеми виявлення ознак вегетативних порушень, 

психометричних тестів: «Тест копіювання ліній», «Зв’язування чисел», 

«Символьно-числовий тест», MMSE, шпитальна шкала тривоги і депресії, шкала 

самооцінки депресії, шкала GADS-7), лабораторне та інструментальне дослідження 

кожного хворого (ЕГДС, ультразвукове дослідження органів черевної порожнини 

з доплерографією судин і еластометрією, Ехо-кардіоскопію, доплерографію судин 

головного мозку). Отримані результати занесені до «Індивідуальної карти 

обстеження хворого», в якій згідно з окремими розділами була представлена 

картина хвороби – від скарг  і анамнестичних даних до результатів клінічного, 

інструментального, лабораторного та додаткових методів обстеження на початку 

лікування і після проведеного курсу лікування.  

Додатково у хворих проведено визначення вмісту в сироватці крові 

показників коагулограми (АЧТЧ, ПТЧ, протромбіновий індекс (ПІ), МНВ, 

фібриноген, тромбіновий час (ТЧ)); ліпідограми (загального холестерину (ЗХ), ХС 

ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, ТГ); вуглеводного обміну (глюкози, 

імунореактивного інсуліну, глікованого гемоглобіну,  індексу HOMA-IR, індексу 

QUICKI); адипокінів лептину, адипонектину і резистину; гемостазу (фактора 

Віллебранда, D-димерів, активності протеїну С і протеїну S, факторів згортання 

крові ФII, ФV, ФVII, ФVIII і антитромбіну ІІІ, комплексу плазміну-α2-

антиплазміну (PAP), плазміну, PAI-1 і tPA); запального та інтоксикаційного 

синдрому (СРП, ТНФ-α, сорбційної здатності еритроцитів (СЗЕ), лейкоцитарного 

індексу інтоксикації (ЛІІ)); ендотеліальної дисфункції – асиметричного 

диметиларгініну. 
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Оцінка трофологічного стану пацієнтів включала визначення 

соматометричних параметрів: товщину шкірно-жирової складки визначали за 

допомогою каліпера Беста над трицепсом (ТШЖСТ); обвід плеча (ОП) – за 

допомогою гнучкої вимірювальної стрічки; обвід м’язів плеча (ОМП) обчислювали 

за формулою: ОМП (см)= ОП (см) – 3,14 х ТШЖСТ (см); індекс маси тіла (ІМТ) 

визначали за формулою: ІМТ = маса (кг) / зріст (м2). Співвідношення обводу талії і 

стегон не проводили через наявність асциту в частини пацієнтів. 

Оцінку якості життя проводили за шкалою оцінки якості життя SF-36. 

 

2.2.2 Діагностика алкогольної етіолоґії цирозу печінки 

 

Для виявлення алкогольної етіології хвороби, окрім збору анамнестичних 

даних, відповідно до рекомендацій Всесвітньої організації охорони здоров’я, 

враховували вживання більш ніж 2 доз алкоголю (1 стандартна доза = 10 г 

етилового спирту) на день для жінок і більш ніж 4 доз для чоловіків, та 

використовували опитувальники Cage, AUDIT, анкету ПАС і сітку LeGo. 

Опитувальник Cage – це анаграма-опитувальник, яка включає чотири 

питання: 

- С (cut) – Чи відчували Ви колись необхідність обмежити вживання спиртних 

напоїв? 

- A (annoyed) – Чи дратує Вас, коли оточуючі критикують вживання Вами 

спиртних напоїв? 

- G (guilty) – Чи відчуваєте Ви каяття вини після вживання алкоголю? 

- E (eye-opener) – Чи вживаєте Ви алкоголь вранці, щоб позбутися похмілля? 

Кожна позитивна відповідь оцінювалася в 1 бал. Загальна оцінка 2 бали і 

більше свідчила про наявність клінічно значущих проблем, спричинених 

уживанням алкоголю. 

Психометричний тест AUDIT включає 10 запитань (додаток Б1). 

Опитувальник дає змогу ідентифікувати рівень уживання алкоголю пацієнтами ще 

до розвитку алкогольної залежності, визначити кількість і частоту вживання 
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алкоголю та з’ясувати поточний статус і рівень вживання алкоголю упродовж 

життя. Для визначення загальної оцінки тесту слід додавати бали, отримані за 

кожне з 10 запитань. Оцінка ≥8 для чоловіків віком до 60 років, ≥4 для жінок, 

підлітків або чоловіків віком понад 60 років свідчить про позитивний результат 

дослідження. 

Ступінь вираженості хронічної алкогольної інтоксикації оцінювали за 

допомогою анкети ПАС (постінтоксикаційний алкогольний синдром), (додаток 

Б2). Якщо виявляється 15 ознак і більше, можна запідозрити високу ймовірність 

систематичного вживання небезпечних доз алкоголю.  

Для виявлення фізикальних ознак хронічної алкогольної інтоксикації 

застосовували Сітку LeGo (додаток 3). Виявлення від 1 до 3 ознак вказувало на 

вживання алкоголь в малих дозах. Якщо було позитивних 7 і більше ознак, тест 

вважали позитивним, що свідчило про систематичне вживання алкоголю і 

наявність хронічної алкогольної інтоксикації. 

 

2.2.3 Ультразвукове та доплерографічне дослідження стану печінки, 

екстра- та інтракраніальних судин головного мозку, структурно-

функціонального стану серця 

 

Ультразвукову доплерографію (УЗДГ) проводили на доплеросонографі 

Multigon 500 M (США) з використанням спектрального аналізу доплерівського 

сигналу і наступною обробкою його параметрів. В основі методу лежить ефект 

Допплера, який полягає у зсуві частот генерованого та відбитого від рухомих 

елементів крові ультразвукового сигналу. Залежно від швидкості й напряму руху 

еритроцитів довжина ультразвукової хвилі змінюється, що приладом реєструється 

у вигляді сонограми. Швидкість кров’яного потоку визначається за формулою: 

,
cos20 α⋅⋅
⋅=

F
CFdV                                                                                             

де V – швидкість, м/с; Fd – частотний зсув, Гц; F0 – випромінювана частота, Гц; 

С – швидкість звуку, м/с; α – кут між звуковим променем та віссю судини, град. 
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УЗДГ екстракраніальних магістральних судин головного мозку здійснювали 

за допомогою датчика з частотою 5–8 МГц, а органів черевної порожнини, 

позаочеревинного простору й серця з частотою 3,5–5 МГц у постійному режимі 

роботи. Дослідження функціонального стану інтракраніальних судин і мозкової 

гемодинаміки проводили методом ТКДГ (транскраніальна доплерографія). 

Методика проводилася за допомогою датчика з частотою 2 МГц у пульсуючому 

режимі роботи. 

 

2.2.4 Оцінка функціонального стану печінки 

 

Функціональний стан печінки оцінювали, враховуючи наявність синдромів 

цитолізу, холестазу, мезенхімально-запального і стан синтетичної функції печінки. 

Ступінь синдрому цитолізу гепатоцитів оцінювали за активністю 

трансаміназ АлАТ, АсАТ у сироватці крові, які визначали за методом Райтмана–

Френкеля із застосуванням набору РLIVA-Lachemа (Чеська Республіка). Уміст 

білірубіну в сироватці крові визначали фотоколориметричним методом з 

використанням стандартних наборів, показника тимолової проби – за допомогою 

реактивів фірми SIMKO Ltd (Велика Британія). 

Синдром холестазу оцінювали за активністю ЛФ і ГГТП, вмістом 

холестерину, ТГ у крові. Активність ЛФ у сироватці крові досліджували 

фотоколориметрично за допомогою набору ТОВ НВП «Філісіт-діаґностика» 

(Україна). Для фотоколориметричного визначення активності ГГТП застосовували 

набір реактивів PLIVA-Lachema (Чеська Республіка). 

Білоксинтезувальну функцію печінки оцінювали за вмістом білка, альбуміну, 

фібриногену в крові, показником ПІ та МНВ. Уміст білка в сироватці крові 

визначали спектрофотометричним методом із використанням стандартних наборів, 

співвідношення його фракцій – електрофоретичним методом. 

Як метод неінвазивної оцінки диференціації алкогольного та поєднання 

алкогольного і неалкогольного ураження печінки використали індекс ANI 
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(alcoholic liver disease/nonalcoholic liver disease index), який обчилюється за 

формулою:  

 

ANI (для жінок)=−58,50+0,637×(MCV)+3,91×(AСТ/AЛT)−0,406×(ІМТ) і ANI 

(для чоловіків)=−58,50+0,637×(MCV)+3,91×(AСТ/AЛT)−0,406×(ІМТ)+6,35.  

 

ANI враховує вміст у крові АСТ та АЛТ, середній об’єм еритроцитів (MCV). 

Ступінь тяжкості ЦП оцінювали за критеріями Чайльд-П’ю (Child-Pugh), 

(табл. 2.6).  

 

2.2.5 Оцінка ступеня енцефалопатії 

 

Для визначення ступеня важкості ПЕ використовували WestHaven із 

визначенням відповідного класу. Критерії West-Haven і клінічний опис: 

- печінкової енцефалопатії немає: за результатами тестування  пацієнт 

здоровий; 

- мінімальна (прихована) ПЕ: зміни психометричних або нейрофізіологічних 

тестів, які оцінюють психомоторну швидкість/виконавчі функції або 

нейрофізіологічні зміни без клінічних проявів когнітивних змін, патологічні 

результати психометричних або нейропсихологічних тестів без клінічних проявів, 

відсутність універсальних критеріїв для діагнозу; 

- клас І: невпевненість, ейфорія або тривога, зниження концентрації уваги, 

помилки у простих арифметичних операціях, порушення режиму сну, незважаючи 

на орієнтацію у просторі та часі, у пацієнта спостерігаються поведінкові відхилення 

від стандартів клінічного обстеження, клінічні симптоми зазвичай не регресують; 

- клас ІІ (явна): летаргія або апатія, дезорієнтація в часі, очевидна зміна 

особистості, неналежна поведінка, порушення координації, пацієнт 

дезорієнтований у часі (щонайменше три з наведених показників неправильні: 

число місяця, день тижня, місяць, сезон року), клінічні симптоми змінюються, 

однак регрес симптомів частковий; 
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- клас ІІІ: сонливість до півсопору, відповідь на подразники, збентеження, 

сильна дезорієнтація, дивна поведінка, пацієнт дезорієнтований у просторі 

(щонайменше три з наведених показників неправильні: країна, регіон, місто й 

адреса), з іншими симптомами або без них, клінічні симптоми регресують 

частково; 

- клас ІV: кома, не відповідає навіть на больові подразники, коматозний стан. 

 

Таблиця 2.6 

Критерії Чайльд–П’ю 

Параметри Бальна оцінка 

1 2 3 

Енцефалопатія відсутня Легкого ступеня, 

терапевтично 

контрольована (І-ІІ 

ступінь) 

Виражена, 

малоконтрольована 

(ІІІ-ІV ступінь) 

Асцит немає Помірний, 

контрольований 

Виражений, 

рефрактерний до 

діуретиків 

Загальний 

білірубін, мкмоль/л 

<34,2 34,2–51,3 >51,3 

Альбумін, дл > 3,5 2,8–3,5 <2,8 

ПТЧ, (с) <4,0 4,0–6,0 >6,0 

МНВ <1,7 1,7–2,3 >2.3 

 

Для оцінки когнітивних порушень у разі ПЕ використовували шкалу MMSE 

(Mini-Mental State Examination), малювання годинника й тест зв’язування чисел 

(додаток Б4). Оціннювання шкали MMSE проводили в балах. Якщо сума балів 

становила 29–30 балів, порушень не було, 28 балів – легкі когнітивні порушення, 

25–27 балів – помірні когнітивні порушення, 20–24 балів – легка деменція, 10–19 

балів – помірна деменція, <10 балів – важка деменція. 
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Тест малювання годинника полягає у виконанні завдання: розставити всі 

цифри і намалювати стрілки так, щоб годинник показував задану годину. 

Виконання кожної з умов оцінюється 1 балом: 1) контур: циферблат має бути 

круглий, допускаються хиби форми (наприклад, трохи незамкнутий); 2) цифри: 

мають бути всі цифри циферблата й не може бути зайвих, цифри слід  розташувати 

в правильному порядку і приблизно відповідно до квадрантів циферблата; 

допускаються римські цифри; цифри можуть розташовуватися зовні циферблата; 

3) стрілки: має бути дві стрілки, що показують правильний час; годинникова 

стрілка має бути виразно коротша ніж хвилинна; стрілки мають сходитися 

усередині контуру циферблата й перетинатися близько до його центра. 

Результат тесту оцінюється за 10-бальною шкалою: 10 балів – норма, 

намальоване коло, цифри у правильних місцях, стрілки показують заданий час; 9 

балів – незначні неточності розташування стрілок; 8 балів – помилки в 

розташуванні стрілок більш помітні (одна зі стрілок відхиляється більш ніж на 

годину); 7 балів – обидві стрілки показують неправильний час; 6 балів – стрілки не 

показують час (час обведено колом); 5 балів – неправильне розташування чисел на 

циферблаті (цифри розташовані у зворотному порядку, тобто проти годинникової 

стрілки, або відстань між ними неоднакова); 4 бали – втрачена цілісність 

годинника, частини чисел немає або розташовані поза колом; 3 бали – циферблат і 

числа не пов'язані одне з одним; 2 бали – пацієнт намагається виконати завдання, 

але безуспішно; 1 бал – пацієнт не робить спроби виконати інструкцію лікаря. 

Результат менш ніж 9 балівсвідчить про виражені порушення пам'яті. 

Тест зв’язування чисел (швидкість пізнавальної діяльності, спроможність 

здійснення когнітивних рухів) – це тест з’єднування цифр у колах у послідовному 

порядку. Залежно від часу, витраченого хворим, на виконання цього тесту, 

виділено 5 стадій ПЕ (стадія 0 – <30 сек; стадія 1 – 31–50 с; стадія 2 – 51–80 с; стадія 

3 – 81–120 с; стадія 4 – 120 с і більше). 

Символьно-числовий тест використано для оцінки швидкості й точності 

рухів. Час обмежений до 90 с, після чого оцінювали загальну кількість правильно 

внесених символів (у відсотках). 



110 
 

Тест копіювання ліній (лабіринт) застосовано для оцінки конструктивної 

апраксії, швидкості й точності дрібної моторики. 

Для виявлення тривожного та панічного розладу використовували шкалу 

Generalized Anxiety Disorder Scale-7 (додаток Б5). Оцінка 8 балів і більше свідчить 

про тривожний або панічний розлад. 

Для оцінки шпитальної шкали тривоги і депресії використали опитувальник 

HAD, результати якого інтерпретували відповідно до загальної кількості балів за 

рівнем тривоги (0–7 балів «норма», 8–10 – субклінічна тривога, 11 і більше – 

клінічно виражена тривога) і депресії (0–7 балів  – норма, 8–10 – субклінічна 

депресія, 11 і більше – клінічно виражена депресія), (додаток Б6) . 

Здатність до самооцінки рівня депресії оцінювали за Шкалою самооцінки 

депресії. Якщо в сумі 7 і більше «+», наявні ознаки депресії (додаток Б7). 

Для визначення реактивної (реактивна тривога як стан у цю мить) і 

особистісної тривожності (як сталої характеристики людини) використовували 

опитувальник Спілбергера–Ханіна. Результати оцінювали в балах: до 30 балів – 

низька тривожність, 31–45 – помірна, 46 і більше – висока тривожність (додаток 

Б8). 

Синдром вегетативної дисфункції (СВД) досліджували за схемою для 

виявлення ознак вегетативних порушень (Вейн А.М.), (додаток Б9). Одержана сума 

балів не мала перевищувати 25 у здорових осіб, у разі перевищення можна говорити 

про наявність СВД. 

Аналізуючи результати самооцінки, слід мати на увазі, що загальний 

підсумковий показник за шкалами ситуативної й особистісної тривожності може 

перебувати в діапазоні від 20 до 80 балів. При цьому що вищий підсумковий 

показник, то вищий рівень тривожності (ситуативної чи особистісної). Орієнтовні 

оцінки рівня тривожності: від 0 до 30 балів – низька тривожність; від 31 до 44 балів 

– помірна тривожність; від 45 і більше – висока тривожність. 
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2.2.6 Обчислення індексів прогнозування перебігу алкогольного цирозу 

печінки 

 

Для оцінки важкості стану і прогнозування перебігу АЦП використовували 

дискримінантну функцію Меддрея (ДФМ), індекс МЕLD (модель діагностики 

термінальної стадії захворювання печінки в 90-денний термін) відповідно до 

нормативних документів МОЗ України. 

Дискримінантна функція Меддрея (ДФМ, 1989) – специфічний 

прогностичний індекс, призначений для стратифікації важкості алкогольного 

ураження печінки в окремо взятого пацієнта, який обчислювали за формулою:  

ДФМ = 4,6 х (протромбіновий час хворого – протромбіновий час контролю) 

+ вміст сироваткового білірубіну, мкмоль/л/17,1.  

У хворих із коефіцієнтом Меддрея >32 ймовірність летального результату 

може перевищувати 50,0 %. Ліковані плацебо хворі з ДФМ >32 виживають 

протягом 28 днів тільки в 25,0 % випадків, а коли ДФМ < 3 – у 83,0–100,0 % 

випадків [10].  

Для оцінки важкості стану і прогнозування перебігу АЦП використовували 

індекс CLIF-SOFA (Chronic liver failure – sequential organ failure assessment – оцінка 

послідовної відмови органів на ґрунті ГХПН).  

Індекс CLIF-SOFA визначали за показниками ураження життєво важливих 

органів (додаток Б10). 

Індекс MELD (Mayo Endstage Liver Disease, 2001) – це прогностичний індекс, 

що враховує білірубін, МНВ і креатинін сироватки, обчислювали за формулою:  

Індекс MELD = 3,8 х loge вміст сироваткового білірубіну, мг/дл + 11,2 х loge 

МНВ + 9,6 х loge вміст сироваткового креатиніну, мг/дл.  

Індекс MELD вираховували за вказаною формулою з використанням 

електронного калькулятора [212].  

Якщо індекс MELD більше або дорівнює 11, імовірність смерті в найближчий 

час (місяць) становить 50,0 %, що тотожно ДФМ >32, але чутливість і 

специфічність такого прогнозу в першому випадку 86,0 і 81,0 %, а в другому – 86,0 
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і 48,0 % відповідно. Якщо індекс MELD менше 11 – протягом місяця виживає      

96,0 % хворих. 

 

2.2.7 Визначення показників ліпідного профілю крові, вуглеводного 

обміну та адипоцитокінів крові 

 

Для оцінки ліпідного спектра крові визначали вміст загального холестерину 

(ЗХ), ТГ, ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) з використанням стандартних 

тест-систем фірми «Ольвекс Диагностикум» (Росія) ферментативним методом.  

Уміст ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) обчислювали за формулою       

W.T. Friedewald: ЛПНЩ=ЗХ-(ЛПВЩ+ТГ/2,2). 

Імуноферментним методом визначали рівень лептину з використанням 

набору Human Leptin ELISA (Biovendor, Чеська Республіка); адипонектину – з 

використанням набору Human Adiponectin ELISA kit (Biovendor, Чеська 

Республіка); резистину з використанням набору Resistin Human ELISA (Biovendor, 

Чеська Республіка). 

В основі імуноферментного методу (ELISA) лежить принцип зв’язування 

цитокінів, які є в досліджуваному біологічному субстраті, специфічними 

моноклональними антитілами, нанесеними в лунки мікропланшета. За додавання 

кон’югату стрептавідин–лужна фосфатаза і наступного додавання реагенту, що 

розвиває колір, визначали питому вагу з використанням автоматичного фотометра 

для мікропланшетів. Результати отримували шляхом побудови стандартної кривої, 

для чого відомі концентрації цитокінів відкладали на логарифмічній шкалі (вісь Х), 

а відповідні значення оптичної густини – на лінійній шкалі (вісь Y). Стандартні 

криві показували пряму залежність між оптичною густиною і концентрацією 

цитокінів у досліджуваному субстраті. 
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2.2.8 Визначення показників системного запалення, ендотеліальної 

дисфункції та ендогенної інтоксикації 

 

Імуноферментним методом визначали рівень високочутливого С-

реактивного білка – з використанням набору Human hs-CRP (high-sensitivity C-

Reactive Protein) ELISA Kit (Elabscience, США); ФНП-α – з використанням набору 

Human TNF-alpha High Sensitivity ELISA (Biovendor, Чеська Республіка); 

асиметричний диметиларґінін (AДMA) – з використанням набору ADMA High 

Sensitive ELISA (Biovendor, Ч Чеська Республіка). 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації обчислювали за формулою Каль–Каліфа: 

ЛІІ = [(4Мц + 3Ю + 2П + С) × (Пл + 1)] / [(Лімф + Мон) × (Е + 1)];  

де МЦ – мієлоцити; Ю – юні; П – паличкоядерні; С – сегментоядерні; Пл – 

плазматичні клітини; Лімф – лімфоцити; Мон – моноцити; Е – еозинофіли). 

Сорбційну здатність еритроцитів (СЗЕ) визначали за такою методикою: в 

основі тесту СЗЕ лежить здатність червоних кров’яних тілець (як універсального 

абсорбента) сорбувати вітальний барвник (0,025% розчин метиленової синьки), що 

визначається на фотоколориметрі та відповідає ступеня ендогенної інтоксикації. 

 

2.2.9 Інструментальна та лабораторна оцінка фіброзувальних процесів 

 

Еластичність (kPa) паренхіми печінки визначали методом зсувнохвильової 

еластографії на апараті GE Logiq E8 з оцінкою ступеня фіброзу за шкалою 

METAVIR (табл. 2.8).  

Метод зсувнохвильової еластографії є методом ультразвукової діагностики, 

який належить до неінвазивних методів оцінки ступеня фіброзу при хронічних 

захворюваннях печінки. Метод дає змогу оцінити пружність тканин, тобто ступінь 

щільності еластичності тканин, і базується на реєстрації зсувних хвиль.  
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Таблиця 2.8 

Шкала оцінки ступеня фіброзу за шкалою METAVIR та еластичністю 

паренхіми печінки 

Ступінь фіброзу за METAVIR Еластичність, кРа 

F0 <5,47 

F1 5,48–8,28 

F2 8,29–9,3 

F3 9,4–11,8 

F4 >11,9 

 

Визначення колагену IV проводили за допомогою набору реагентів Biotrin 

Collagen IV EIA імуноферментним методом. Цей набір побудований за принципом 

на однокрокового «сендвіч»-імуноферментного аналізу. Зразки, що додаються в 

лунки мікропланшета, одночасно реагують із анти-CL-IV моноклональними 

антитілами, іммобілізованими в лунках мікропланшет і з анти-CL-IV 

моноклональними антитілами, кон’югованими з ферментом, специфічними до 

різних антигенних детермінантів молекули CL-IV, у результаті чого утворюється 

«сендвіч» з молекулою CL-IV, що перебуває між твердою фазою та антитілами, 

міченими ферментом. Після видалення мічених антитіл, що не зв'язалися, у лунки 

додають ферментний субстрат і ТМВ. Під час другої інкубації розвивається 

забарвлення розчину. Активність ферменту HRP пропорційна кількості CL-IV, 

отже, концентрація CL-IV у зразках може бути визначена з каліброваної кривої. 

Індекс FIB-4 обчислювали за формулою: (вік пацієнта [роки]×рівень АсАТ 

[Од/л])/(рівень тромбоцитів [×109/л] ×√рівень АлАТ [Од/л]). 

Індекс APRI визначали за формулою: (рівень АсАТ [Од/л]×100)/(верхня межа 

норми АсАТ [Од/л]×рівень тромбоцитів [×109/л]). 
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2.2.10 Визначення показників коагуляції та фібринолізу 

 

Агрегаційну здатність крові будуть вивчати за допомогою 

апаратуаагрегометра АР 2110 «Солар». В основу роботи апарата покладено метод 

Борна. Методика базується на зміні світлорозсіювання плазми за додавання до неї 

індуктора агрегації тромбоцитів. Визначали ступінь агрегації тромбоцитів за 

певної концентрації індукторів агрегації. Одночасно у хворих вивчали згортальну 

функцію крові – коагулограму. 

Показник vWF визначали за методом, принцип якого ґрунтується на 

стимуляції АДФ (у концентрації 2,5 мкмоль) агрегації у суспензії фіксованих 

донорських тромбоцитів фактором Віллебранда досліджуваної безтромбоцитарної 

плазми.  

Для визначення активності факторів згортання (ФІІ, ФV, ФVІІ) 

використовували одностадійний метод, в основі якого лежить заміщення 

активності факторів згортання в дефіцитній плазмі крові за фактором, що 

визначається. Швидкість утворення фібринового згустка під час змішування 

досліджуваної плазми з невідомою активністю фактора і плазми, в якій цей фактор 

відсутній, визначали виключно його вмістом у досліджуваній плазмі. Утворення 

фібринового згустка базується на моделюванні in vitro реакції внутрішнього шляху 

протробміназоутворення і наступного тромбіно- та фібриноутворення за 

допомогою плазми, активованих мембранних фосфоліпідів та іонів кальцію. 

Центральним методом дослідження є фіксація часу утворення фібринового згустка 

в пробірці. Фіксація здійснювалася на напівавтоматичному коагулометрі. 

Активність ФVIII визначали за калібрувальним графіком. Діапазон нормальних 

значень активності для фактора II становив 70–120 %, для фактора V – 70–120 %, 

для фактора VII – 60–150 %, для фактора VIII – 70–120 %. Для визначення 

активності факторів ІІ, V, VІІ і VІІІ використовували реагенти фірми Helena 

Biosciences (Велика Британія). Одночасно у хворих вивчали показники 

коагулограми (АЧТЧ, ПТЧ, ПІ, МНВ, фібриноген, ТЧ). 
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Активність антитромбіну ІІІ (АТ ІІІ) і протеїну С визначали методом 

хромогенного аналізу із використанням реагентів фірм Гранум (Україна) та Helena 

Biosciences (Велика Британія) відповідно. Активність протеїну S знаходили 

клотинговим методом із використанням набору реактивів Helena Biosciences 

(Велика Британія).  

Імуноферментним методом визначали рівень високочутливого tPA – з 

використанням набору tPA Combi Actibind ELISA (Technoclone GmbH, Австрія), 

РАІ-1 – з використанням набору Human PAI-1 Antigen ELISA, (Technoclone, 

Австрія), комплекс плазміну-α2-антиплазміну (РАР) і D-димери (D-D) – з 

використанням наборів Technozym PAP Complex ELISA Kit і Technozym D-dimer 

ELISA відповідно (Technoclone, Австрія).  

 

2.2.11 Оцінка ризику кровотечі 

 

У пацієнтів із неклапанною фібриляцією передсердь для оцінки ризику 

великої кровотечі, тобто такої, що вимагає шпиталізації, супроводжується 

зниженням гемоглобіну на >2 г/дл або вимагає гемотрансфузії, використовували 

бальну шкалу HAS-BLED, що включає фактори ризику кровотечі з відповідною 

кількістю балів, а саме: 1) наявність артеріальної гіпертензії – систолічний 

артеріальний тиск становить >160 мм рт.ст. (1 бал); 2) порушення функції нирок 

(тривала діалізотерапія, стан після трансплантації нирки або рівень креатиніну в 

плазмі крові >200 мкмоль/л – 1 бал) чи печінки (хронічне захворювання печінки, 

або біохімічні ознаки суттєвого ушкодження печінки – 1 бал), (1 або 2 бали); 3) 

інсульт (1 бал); 4) кровотеча в анамнезі та/або схильність до кровотеч (1 бал); 5) 

нестабільний показник МНВ (1 бал); 6) похилий вік (>65 років); 7) лікарські засоби 

(одночасне вживання антитромбоцитарних препаратів або НПЗП) або зловживання 

алкоголем (1 або 2 бали). Якщо сумарно кількість балів становить ≥3 балів – ризик 

високий. 
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2.2.12 Статистичні методи дослідження 

 

Статистичну обробку отриманих результатів здійснювали за допомогою 

пакета програмного забезпечення Statistica v. 12.0, StatSoft (trial, США) і Microsoft 

Exсel. 

Перевірку гіпотези нормальності розподілу серед досліджуваних кількісних 

ознак проводилася тестом Шапіро–Вілка. Оскільки дані відповідають нормальному 

типу розподілу (р>0,05), то мірою центральної тенденції обрано інтервал (M±m). 

Для перевірки нульової гіпотези визначення достовірності різниці між групами 

порівняння використано параметричний t-тест Стьюдента. 

Статистичну обробку якісних даних проводили визначенням частоти 

досліджуваної ознаки на 100 обстежених. Оцінку достовірності різниці даних у 

групах порівняння здійснювали обчисленням критерію відповідності χ2. Для 

кількісних даних оцінювали наявність взаємозв’язку за допомогою 

параметричного методу парної кореляції Пірсона, для якісних – за допомогою 

непараметричного методу Спірмана. 

Для оцінки зв’язку між потенційними чинниками ризику декомпенсації ЦП 

використовували  мультиваріантний логістичний регресійний аналіз із 

визначенням показників відношення шансів (OR) та відносного ризику (RR), а 

також їх 95% довірчого інтервалу (95% CI). 

Для оцінки діагностичної значущості застосовували ROC-аналіз. Порогове 

прогностичне значення діагностичного тесту визначали за оптимальною точкою 

відсікання. ROC-аналіз і побудову ROC-кривої здійснювали у пакеті програмного 

забезпечення MedCalc Statistical Software trial Version 19.6.4. 

Наростання важкості ЦП та виживання у хворих на АЦП з урахуванням 

поєднання з ожирінням аналізували методом Каплана–Мейєра. 

Визначали зниження абсолютного (ARR) та відносного ризиків (RRR) під 

впливом різних методів лікування, а також кількість хворих, яких треба 

пролікувати, щоб запобігти одному випадку ускладнень (NNT). 
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РОЗДІЛ 3 

 

РЕЗУЛЬТАТИ АНАЛІЗУ МЕДИЧНОЇ ДОКУМЕНТАЦІЇ ТА ПАТОЛОГО-

АНАТОМІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ ПЕЧІНКИ І ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ 

ПОМЕРЛИХ ХВОРИХ НА АЛКОГОЛЬНИЙ ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ З 

УРАХУВАННЯМ СУПУТНЬОГО ОЖИРІННЯ 

 

3.1 Причини смерті померлих на алкогольний цироз печінки з 

урахуванням супутнього ожиріння 

 

Проаналізовано 240 протоколів патолого-анатомічного дослідження 

померлих на ЦП на базі патолого-анатомічного відділення Івано-Франківської 

обласної клінічної лікарні за 2005–2019 рр. Середній вік померлих становив 

(54,36±13,27) років: серед жінок – (46,38±8,14) років, серед чоловіків – 

(58,86±12,38) років, середня тривалість захворювання дорівнювала (7,14±1,72) 

років. Отримано такі результати аналізу за віком: 87 померлих молодого віку (61 

чоловік і 26 жінок), 115 – середнього віку (88 чоловіків і 27 жінок), 38 – похилого 

віку (27 чоловіків і 11 жінок). Серед померлих було 93 (38,75 %) особи з АЦП (І 

група), 42 (17,50 %) особи з НАЖХП на стадії ЦП (ІІ група) і 105 (43,75 %) осіб із 

поєднанням АЦП та ожиріння (ІІІ група). 

Відповідно до критеріїв Чайльда–П’ю серед померлих І групи класу А було 

12 (12,90 %) осіб (ІА підгрупа), класу В – 23 (24,73%), (ІВ підгрупа), класу С – 58 

(62,37 %) особи (ІС підгрупа); серед померлих ІІ групи класу А було 14 (42,9 %) 

осіб (ІІА підгрупа), класу В – 19 (45,2 %), (ІІВ підгрупа), класу С – 9 (11,9 %), (ІІС 

підгрупа); серед померлих ІІІ групи класу А було 18 (17,1 %) осіб (ІІІА підгрупа), 

класу В – 34 (32,4 %), (ІІІВ підгрупа), класу С – 53 (50,5 %) особи (ІІІС підгрупа).  

Панкреонекроз став причиною смерті хворих на АЦП класів А і В у 

поєднанні з ожирінням у 16,7 % (3 з 18) і 2,9 % (1 з 34) осіб відповідно, та в усіх 

осіб І групи аналогічних класів (табл. 3.1, рис. 3.1). Шлунково-кишкові кровотечі 

(ШКК) стали причиною смерті 26,3 % (5 з 19), 26,5 % (9 з 34), 67,24 % (39 з 58), 
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22,2 % (2 з 9) і 7,6 % (4 з 53) осіб з підгруп ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС відповідно. 

Печінкова недостатність спричинила смерть 8,9 % (3 з 34), 22,41 % (13 з 58),          

22,2 % (2 з 9) і 9,4 % (5 з 53) осіб ІІІВ, ІС, ІІС та ІІІС підгруп відповідно, а печінково-

ниркова недостатність – у 10,5 % (2 з 19), 8,9 % (3 з 34), 6,90 % (4 з 58), 11,1 % (1 з 

9) і 15,1 % (8 з 53) осіб ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. 

Септичний стан став причиною смерті у 2,9 % (1 з 34), 3,45 % (2 з 58),         

11,1 % (1 з 9) і 13,2 % (7 з 53) осіб ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно, у осіб 

класу В і С. 

Через гостру серцеву недостатність померли 30,9 % (13 з 42) осіб із НАЖХП 

та 28,6 % (30 зі 105) хворих на АЦП у поєднанні з ожирінням.  

Серед серцево-судинних ускладнень інфаркт міокарда призвів до смерті 28,6 

% (4 з 14), 22,2 % (4 з 18), 21,1 % (4 з 19), 14,7 % (5 з 34), 22,2 % (2 з 9) і 11,3 % (6 з 

53) осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС та ІІІС підгруп хворих відповідно. Тромбоемболія 

легеневої артерії (ТЕЛА) стала причиною летальності 11,1 % (2 з 18), 5,8 % (2 з 34) 

і 9,4 % (5 з 53) осіб ІІІА, ІІІВ і ІІІС підгруп відповідно. Кардіогенний шок був 

причиною смерті 14,3 % (2 з 14), 11,1 % (2 з 18), 5,3 % (1 з 19), 5,8 % (2 з 34) і           

3,8 % (2 з 53) осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ і ІІІС підгруп відповідно.  

Серед гострих судинних порушень у 14,3 % (2 з 14), 16,7 % (3 з 18), 5,3 % (1 

з 19), 8,9 % (3 з 34) і 7,6 % (4 з 53) осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ і ІІІС підгруп відповідно 

виявлено мезентеріальний тромбоз.  Ішемічний інсульт головного мозку слугував 

причиною смерті 42,8 % (6 з 14), 22,2 % (4 з 18), 31,5 % (6 з 19), 14,7 % (5 з 34), 11,1 

% (1 з 9) і 11,3 % (6 з 53) осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

У 11,3 % (6 з 53) осіб ІІІС групи причиною смерті стала гепатоцелюлярна 

карцинома. 

Причиною смерті серед хворих І групи класів А і В у 37,63 % (35 з 93) був 

панкреонекроз, у 41,94 % (39 з 93) осіб класу С – ШКК. У 13,9 % (13 з 93) та           

4,30 % (4 з 93) хворих на ЦП класу С були печінкова та печінково-ниркова 

недостатність відповідно, а у 2,15 % (2 з 93) – сепсис.  
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Таблиця 3.1 

Причини смерті у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням 

Причини смерті Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

А, абс/% В, абс/% С, абс/% 

І гр. 

n=12 

ІІ гр. 

n=14 

ІІІ гр. 

n=18 

І гр. 

n=23 

ІІ гр. 

n=19 

ІІІ гр. 

n=34 

І гр. 

n=58 

ІІ гр. 

n=9 

ІІІ гр. 

n=53 

Панкреонекроз 12/ 

100,0 

- 3/16,7 23/ 

100,0 

- 1/2,9 - - - 

Шлунково-кишкові кровотечі - - - - 5/26,3 9/26,5 39/67,2 2/22,2 4/7,6 

Печінкова недостатність - - - - - 3/8,9 13/22,4 2/22,2 5/9,4 

Печінково-ниркова недостатність - - - - 2/10,5 3/8,9 4/6,9 1/11,1 8/15,1 

Сепсис - - - - - 1/2,9 2/3,5 1/11,1 7/13,2 

Інфаркт міокарда - 4/28,6 4/22,2 - 4/21,1 5/14,7 - 2/22,2 6/11,3 

Тромбоемболія легеневої артерії - - 2/11,1 - - 2/5,8 - - 5/9,4 

Кардіогенний шок - 2/14,3 2/11,1 - 1/5,3 2/5,8 - - 2/3,8 

Мезентеріальний тромбоз - 2/14,3 3/16,7 - 1/5,3 3/8,9 - - 4/7,6 

Інсульт головного мозку - 6/42,8 4/22,2 - 6/31,5 5/14,7 - 1/11,1 6/11,3 

ГЦК - - - - - - - - 6/11,3 
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Рис. 3.1. Структура причин смерті серед хворих на алкогольний цироз печінки з урахуванням поєднаного ожиріння 
залежно від класу цирозу печінки (ряд 1 – І група, ряд 2 – ІІ група, ряд 3 – ІІІ група).

Примітки:  
1 – панкреонекроз 
2 – шлунково-кишкові кровотечі 
3 – печінкова недостатність 
4 – печінково-ниркова недостатність 
5 – сепсис 
6 – інфаркт міокарда 
7 – тромбоемболія легеневої артерії 
8 – кардіогенний шок 
9 – мезентеріальний тромбоз 
10 – ішемічний інсульт головного мозку 
11 – гепатоцелюлярна карцинома 
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Серед причин смерті хворих ІІ групи у 11,8 % (5 з 42) і 2,4 % (1 з 42) осіб 

класу В і С відповідно стали ШКК. Печінкова недостатність спричинила смерть   

7,1 % (3 з 42) хворих класу С, печінково-ниркова недостатність – 4,8 % (2 з 42) та 

9,5 % (4 з 42) осіб класів В і С відповідно, сепсис – 2,4 % (1 з 42) осіб зі стадією С. 

У померлих ІІ групи серед серцево-судинних захворювань інфаркт міокарда 

діагностовано у 9,5 % (4 з 42) та у 9,5 % (4 з 42) осіб, кардіогенний шок – у 4,8 % (2 

з 42) і у 2,4 % (1 з 42) осіб, мезентеріальний тромбоз – у 4,8 % (2 з 42) та у 2,4 % (1 

з 42) осіб, ішемічний інсульт головного мозку – у 14,3 % (6 з 42) та у 14,3 % (6 з 42) 

осіб класів А і В відповідно. У хворих класу С діагностовано інфаркт міокарда та 

ішемічний інсульт головного мозку у 22,2 % (2 з 9) та 11,1 % (1 з 9) осіб відповідно. 

Серед причин смерті хворих ІІІ групи були панкреонекроз у 2,8 % (3 зі 105) 

та у 1,0 % (1 зі 105) осіб класів А і В відповідно, ШКК – у 8,6 % (9 зі 105) та у 3,8% 

(4 зі 105) осіб класів В і С відповідно, печінкова недостатність – у 2,8% (3 зі 105) та 

у 4,8 % (5 зі 105) осіб класів В і С відповідно, печінково-ниркова недостатність у 

2,8 % (3 зі 105) та у 7,6 % (8 зі 105) осіб класів В і С відповідно, сепсис – у 1 % (1 зі 

105) та у 6,6 % (7 зі 105) осіб зі стадіями В і С відповідно. 

У хворих ІІІ групи інфаркт міокарда став причиною смерті у 3,8 % (4 зі 105), 

4,8 % (5 зі 105) і 5,7 % (6 зі 105) осіб класів А, В і С відповідно, кардіогенний шок 

був у 1,9 % (2 зі 105), 1,9 % (2 зі 105) і 1,9 % (2 зі 105) осіб класів А, В і С відповідно, 

мезентеріальний тромбоз – у 2,8 % (3 зі 105), 2,8 % (3 зі 105) та у 3,8 % (4 зі 105) 

осіб класів А, В і С відповідно, ішемічний інсульт головного мозку – у 3,8 % (4 зі 

105), 4,8 % (5 зі 105) і 5,7 % (6 зі 105) осіб класів А, В і С відповідно. Серед 

померлих ІІІ групи класу С виявлено у 5,7 % (6 зі 105) осіб гепатоцелюлярну 

карциному (ГЦК). 
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3.2 Аналіз медичної документації померлих щодо клінічних синдромів і 

супутніх захворювань, на тлі яких перебігав цироз печінки алкогольної і 

неалкогольної етіології 

 

В усіх померлих за результатами аналізу медичної документації виявлено 

ознаки портальної гіпертензії (ПГ), гепатоспленомегалії. Серед проявів печінкової 

гіперазотемії фіксували гепатопульмональний синдром в усіх осіб, печінкову 

енцефалопатію – у 94,2 % (226 з 240) та гепаторенальний синдром – у 75,8 % (182 

з 240) випадків у хворих на ЦП класів В і С. Ознаки синдрому холестазу виявлено 

у 76,7 % (184 з 240) померлих (табл. 3.2). 

За результатами патолого-анатомічного дослідження панкреонекроз був в 

усіх хворих на АЦП класів А і В та у 16,7 % (3 з 18) і 2,9 % (1 з 34) хворих із 

поєднанням АЦП класів А і В та ожирінням.  

Супутніми захворюваннями шлунково-кишкового каналу були: портальна 

гастропатія – в усіх померлих, ерозивний гастродуоденіт – у 39,1 %, 63,1 і 79,4 % 

осіб ІВ, ІІВ і ІІІВ підгруп відповідно та в усіх померлих із декомпенсацією; 

пептична виразка цибулини дванадцятипалої кишки (цДПК) – у 16,7 %, 14,3, 16,7, 

17,4, 15,8, 17,4, 15,5, 44,4 і 13,2 % осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно; пептична виразка шлунка – у 5,5 %, 13,0, 10,5, 11,8, 3,5, 11,1 і 7,5 % осіб 

ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; хронічний панкреатит і 

хронічний холецистит – в усіх померлих; жовчно-кам’яна хвороба – в 14,3 %, 22,2, 

13,0, 15,8, 26,5, 13,8, 22,2 і 32,1 % осіб ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно; холангіт – у 2,9 %, 3,5, 22,2 і 28,3 % осіб ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно; гіпотонія жовчного міхура – у 33,3 %, 21,4, 22,2, 26,1, 21,1, 35,3, 19,0, 

22,2 і 35,8 % осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. У      

11,3 % (6 з 53) осіб ІІІС підгрупи виявлено ГЦК. 
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Таблиця 3.2 

Розподіл клінічних синдромів і супутніх захворювань відповідно до медичної документації у померлих залежно 

від стадії декомпенсації цирозу печінки  

 

Клінічні синдроми і 

супутні захворювання 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

А, абс/% В, абс/% С, абс/% 

І гр. 

n=12 

ІІ гр. 

n=14 

ІІІ гр. 

n=18 

І гр. 

n=23 

ІІ гр. 

n=19 

ІІІ гр. 

n=34 

І гр. 

n=58 

ІІ гр. 

n=9 

ІІІ гр. 

n=53 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Серцево-судинна 

система: 

- гіпертонічна хвороба 

- хронічна ІХС 

- фібриляція передсердь 

- екстрасистолія 

- ішемічний інсульт у 

анамнезі 

- інфаркт міокарда в 

анамнезі 

- хронічна венозна 

недостатність судин 

нижніх кінцівок 

 

 

- 

- 

- 

2/16,7 

- 

 

- 

 

- 

 

 

9/64,3* 

11/78,6* 

4/28,6 

5/35,7 

2/14,3 

 

4/28,6 

 

1/7,1 

 

 

16/88,9* 

14/77,8* 

6/33,3 

7/38,9 

4/22,2 

 

4/22,2 

 

3/16,7 

 

 

7/30,4 

- 

- 

7/30,4 

- 

 

- 

 

3/13,0 

 

 

14/73,7 

13/68,4 

4/21,1 

6/31,6 

3/15,8 

 

4/21,1 

 

3/15,8 

 

 

29/85,3 

27/79,4 

11/32,3 

19/55,9 

7/20,6 

 

5/14,7 

 

5/14,7 

 

 

0/0◊ 

4/6,9 

- 

29/50,0 

- 

 

- 

 

11/19,0 

 

 

6/66,6 

9/100 

4/44,4 

5/55,5 

2/22,2 

 

2/22,2 

 

3/33,3 

 

 

34/64,6#◊ 

53/100#◊ 

8/15,1◊ 

34/64,1# 

6/11,3 

 

6/11,3 

 

21/39,6◊ 
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Продовження табл. 3.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

- ішемічний 

абдомінальний 

синдром 

- облітеруючий 

атеросклероз судин 

нижніх кінцівок 

 

- 

 

- 

 

- 

 

1/7,1 

 

2/11,1 

 

3/16,7 

 

- 

 

- 

 

1/5,3 

 

3/15,8 

 

5/14,7 

 

9/26,5 

 

- 

 

- 

 

1/11,1 

 

3/33,3 

 

8/15,1 

 

23/43,4# 

Дихальна система: 

- пневмонія 

- плеврит 

- хронічний бронхіт 

 

- 

- 

- 

 

- 

- 

2/14,3 

 

- 

1/5,5 

5/27,8 

 

2/8,7 

- 

4/17,4 

 

2/10,5 

1/5,3 

6/31,6 

 

6/17,4 

3/8,8 

17/50 

 

13/22,4 

5/8,6 

18/31,0 

 

3/33,3 

2/22,2 

9/100#◊ 

 

22/41,5#◊ 

15/28,3#◊ 

53/100#◊ 

Система органів 

травлення: 

- ПГ 

- гепаторенальний 

синдром 

- холестатичний 

синдром 

- портальна 

гастропатія 

 

 

12/100 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

14/100 

- 

 

5/35,7 

 

- 

 

 

 

18/100 

- 

 

11/ 

61,1* 

- 

 

 

 

23/100 

23/100● 

 

9/39,1 

 

9/39,1 

 

 

 

19/100 

19/100● 

 

7/36,8 

 

12/63,1● 

 

 

 

34/100 

34/100● 

 

32/94,1● 

 

27/79,4● 

 

 

 

58/100 

58/100# 

 

58/100#◊ 

 

58/100#◊ 

 

 

 

9/100 

9/100# 

 

9/100#◊ 

 

9/100◊ 

 

 

 

53/100 

53/100# 

 

53/100# 

 

53/100#◊ 
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Продовження табл. 3.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

- ерозивний 

гастродуоденіт 

- виразка цДПК 

- виразка шлунка 

- кровотеча з 

гемороїдальних вен 

- хронічний панкреатит 

- панкреонекроз 

- жовчно-кам’яна 

хвороба 

- хронічний холецистит 

- холангіт 

- гіпотонія жовчного 

міхура 

- гепатоцелюлярна 

карцинома 

2/16,7 

 

- 

1/8,3 

12/100 

 

12/100 

4/33,3 

- 

12/100 

- 

4/33,3 

 

- 

2/14,3 

 

- 

2/14,3 

14/100 

 

0/0* 

7/42,8 

2/14,3 

14/100 

- 

3/21,4 

 

- 

3/16,7 

 

1/5,5 

4/22,2 

18/100 

 

3/16,7* 

11/61,1 

4/22,2 

18/100 

- 

4/22,2 

 

- 

4/17,4 

 

3/13,0 

5/21,7 

23/100 

 

23/100 

9/39,1 

3/13,0 

23/100 

- 

6/26,1 

 

- 

3/15,8 

 

2/10,5 

6/31,6 

19/100 

 

0/0● 

10/52,6 

3/15,8 

19/100 

- 

4/21,1 

 

- 

6/17,4 

 

4/11,8 

11/32,3 

34/100 

 

1/2,9 

25/73,5 

9/26,5 

34/100 

1/2,9 

12/35,3 

 

- 

9/15,5 

 

2/3,5 

24/41,4 

58/100◊ 

 

27/46,6#◊ 

23/39,7 

8/13,8 

58/100 

2/3,5 

11/19,0 

 

- 

4/44,4 

 

1/11,1 

4/44,4 

9/100 

 

- 

6/66,6 

2/22,2 

9/100 

2/22,2 

2/22,2 

 

- 

7/13,2 

 

4/7,5 

31/58,5#◊ 

53/100 

 

- 

41/77,3 

17/32,1 

53/100 

15/28,3#◊ 

19/35,8 

 

6/11,3 
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Продовження табл. 3.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Ендокринні порушення: 

- цукровий діабет 1-го 

типу 

- цукровий діабет 2-го 

типу 

-тиреоїдит 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

2/14,3 

 

2/14,3 

 

- 

 

8/44,4 

 

4/22,2 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

3/15,8 

 

4/21,1 

 

1/2,9 

 

13/38,2 

 

10/29,4 

 

- 

 

1/1,7 

 

4/6,9 

 

- 

 

3/33,3 

 

3/33,3 

 

2/3,8 

 

19/35,8 

 

19/35,8 

Сечовидільна система: 

-хронічний пієлонефрит 

-кіста нирки 

 

- 

- 

 

3/21,4 

1/7,1 

 

4/22,2 

3/16,7 

 

4/17,4 

- 

 

4/21,1 

1/5,3 

 

9/26,5 

7/20,6 

 

12/20,7 

3/5,2 

 

3/33,3 

3/33,3 

 

20/37,7 

22/41,5#◊ 

Нервова система: 

-енцефалопатія 

-алкогольний делірій у 

анамнезі 

 

5/41,7 

3/25,0 

 

10/71,4 

- 

 

15/83,3 

3/16,7 

 

23/100 

7/30,4 

 

19/100● 

- 

 

34/100● 

6/17,6 

 

58/100 

16/27,6 

 

9/100 

- 

 

53/100# 

20/37,7◊ 

Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення клінічних змін у ІІ і ІІІ групах порівняно з І 

відповідних класів (р<0,05); ● – достовірність різниці частоти виявлення клінічних змін за класу В порівняно з 

класом А у групах І, ІІ і ІІІ відповідно (р<0,05); # – достовірність різниці частоти виявлення клінічних змін за 

класу С порівняно з класом А у групах І, ІІ і ІІІ відповідно (р<0,05); ◊ – достовірність різниці частоти виявлення 

клінічних змін за класу С порівняно з класом В у групах І, ІІ і ІІІ відповідно (р<0,05). 127 
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Серед хвороб ендокринної системи, як аналіз медичної документації показав, у 

померлих ЦП перебігав на тлі цукрового діабету 1-го типу у 2,9 і 3,8 % осіб ІІІВ та 

ІІІС підгруп відповідно; цукрового діабету 2-го типу – у 14,3 %, 44,4, 15,8, 38,2, 1,7, 

33,3 і 35,8 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; тиреоїдиту – у 

14,3 %, 22,2, 21,1, 29,4, 6,9, 33,3 і 35,8 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно. 

Серед супутніх захворюваннь сечовидільної системи, на тлі яких перебігав ЦП, 

хронічний пієлонефрит був у 21,4 %, 22,2, 17,4, 21,1, 26,5, 20,7, 33,3 і 37,7 % померих 

ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; кісти нирки – у 7,1 %, 16,7, 5,3, 

20,6, 5,2, 33,3 і 41,5% померлих ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. 

Серед захворювань дихальної системи, на тлі яких перебігав ЦП, були 

пневмонія – у 8,7 %, 10,5, 17,4, 22,4, 33,3 і 41,5 % хворих на ЦП класів В і С; плеврит 

– у 5,5 %, 5,3, 8,8, 8,6, 22,2 і 28,3% осіб ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; 

хронічний бронхіт – у 14,3 %, 27,8, 17,4, 31,6, 50, 31,0, 100,0 і 100,0 % померлих ІІА, 

ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

Серед порушень центральної нервової системи у заключеннях вказано 

енцефалопатію у 41,7 %, 71,4 і 83,3 % осіб ІА, ІІА і ІІІА підгруп відповідно та в усіх 

хворих на ЦП класів В і С; алкогольний делірій у анамнезі був у 25,0 %, 16,7, 30,4, 

17,6, 27,6 і 37,7 % осіб ІА, ІІІА, ІВ, ІІІВ, ІС та ІІІС підгруп відповідно. 

На особливу увагу заслуговує аналіз змін з боку серцево-судинної системи (рис. 

3.2). Зокрема, гідроперикард як прояв циротичної серцевої декомпенсації виявили у 

25,0 і 78,6 % осіб ІА, ІІА підгруп відповідно, та в усіх померлих інших груп. 

Порівнюючи розміри лівого шлуночка у померлих, виявили достовірне збільшення їх 

у осіб ІІ і ІІІ груп (р<0,05), розміри правого шлуночка не відрізнялися у осіб із різними 

стадіями компенсації (р>0,05). 
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Рис. 3.2. Розподіл частоти виявлення клінічних синдромів і супутніх захворювань з боку серцево-судинної 

системи, відповідно до медичної документації у померлих хворих на АЦП з урахуванням поєднаного ожиріння 

залежно від класу ЦП (ряд 1 – І група, ряд 2 – ІІ група, ряд 3 – ІІІ група).

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

1 2 3 4 5 6 7 8 9

0 0 0

16,7

0 0 0 0 0

64,3

78,6

28,6
35,7

14,3

28,6

7,1
0

7,1

88,9 77,8

33,3
38,9

22,2 22,2
16,7

11,1
16,7

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

1 2 3 4 5 6 7 8 9

30,4

0 0

30,4

0 0

13

0 0

73,7
68,4

21,1

31,6

15,8
21,1 15,8

5,3
15,8

85,3
79,4

32,3

55,9

20,6

14,7
14,7

14,7

26,5

Примітки:  
1 – гіпертонічна хвороба 
2 – хронічна ІХС 
3 – фібриляція передсердь 
4 – екстрасистолія 
5 – ішемічний інсульт у анамнезі 
6 – інфаркт міокарда в анамнезі 
7 – хронічна венозна недостатність судин нижніх    
      кінцівок 
8 – ішемічний абдомінальний синдром 
9 – облітеруючий атеросклероз судин нижніх  
      кінцівок 

Клас А 

0

20

40

60

80

100

1 2 3 4 5 6 7 8 9

0
6,9

0

50

0 0

19

0 0

66,6

100

44,4

55,5

22,2 22,2
33,3

11,1 15,1

64,6

100

15,1

64,1

11,3 11,3

39,6
33,3

43,4

Ряд1 Ряд2 Ряд3

Клас В 

Клас С 
% 

% % 

129 



130 
 

Гіпертонічна хвороба в анамнезі діагностована у 64,3 %, 88,9, 30,4, 73,7, 85,3, 

66,6 і 64,6 % осіб ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно, а хронічна 

ішемічна хвороба серця (ІХС) – у 78,6 %, 77,8, 68,4, 79,4 і 6,9 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ 

і ІС підгруп відповідно, та в усіх померлих ІІС та ІІІС підгруп.  

Порушення ритму за типом фібриляції передсердь зафіксовані в медичній 

документації померлих у 28,6 %, 33,3, 21,1, 32,3, 44,4 і 15,1 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, 

ІІС і ІІІС, за типом екстасистолії - у 16,7 %, 35,7, 38,9, 30,4, 31,6, 55,9, 50,0, 55,5 і 64,1 

% осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

У медичній документації померлих зазначено ішемічний інсульт у анамнезі в 

14,3 %, 22,2, 15,8, 20,6, 22,2 і 11,3 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно, інфаркт міокарда в анамнезі був у 28,6 %, 22,2, 21,1, 14,7, 22,2 і 11,3 % осіб 

ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

Хронічна венозна недостатність зазначена у 7,1 %, 16,7, 13,0, 15,8, 14,7, 19,0, 

33,3 і 39,6 % осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

Облітеруючий атеросклероз судин нижніх кінцівок діагностовано у 7,1 %, 16,7, 

15,8%, 26,5, 33,3 і 43,4 % померлих ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІСіа ІІІС підгруп відповідно. 

Ішемічний абдомінальний синдром зазначений у 11,1 %, 5,3, 14,7, 11,1 і 15,1 % осіб 

ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. 

 

3.3. Результати патолого-анатомічного дослідження печінки та внутрішніх 

органів померлих хворих на алкогольний цироз печінки з врахуванням 

супутнього ожиріння 

 

В усіх осіб із декомпенсацією та у 42,1 % (28 з 76) хворих на ЦП класу В 

виявлено асцит, у 14,2 % осіб із декомпенсацією був асцит-перитоніт (табл. 3.3).  

Жирові некрози чіпця діагностовано у 28,3 % (68 з 240) осіб, ліподистрофію 

підшлункової залози – у 33,3 %, 42,8, 61,1, 39,1, 52,6, 73,5, 39,7, 66,6 і 77,3 % осіб ІА, 

ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно, атрофію підшлункової залози 
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– у 14,3 %, 16,7, 21,7, 21,1, 32,3, 46,6, 44,4 і 60,4 % осіб ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і 

ІІІС підгруп відповідно.  

Варикозно розширені вени стравоходу ідентифіковано у 93,8 % (225 з 240) 

померлих: І ступеня – у 33,3 %, 71,4, 72,2, 56,5, 21,1, 20,6 і 6,9 осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, 

ІІВ, ІІІВ і ІС підгруп відповідно; ІІ ступеня – у 8,3 %, 28,6, 27,8, 30,4, 63,1, 52,9, 36,2, 

22,2 і 32,1 % осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; ІІІ ступеня 

– у 15,8 %, 26,5, 50,0, 66,6 і 67,9 % осіб ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

Варикозно поширені вени шлунка фіксували у 42,8 %, 61,1, 21,7, 42,1, 55,9, 36,2, 

66,6 і 90,6 % осіб ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. Кровотеча з 

варикозно розширених вен стравоходу була причиною смерті у 26,1 %, 36,8, 44,1, 41,4, 

55,5 і 60,4 % осіб ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. Кровотеча з вен шлунку 

ідентифікована у 10,5 %, 26,5, 22,4, 33,3 і 35,8 % померлих  ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС 

підгруп відповідно, а кровотеча з гемороїдальних вен – у 8,8 %, 6,9, 11,1 і 13,2 % 

померлих ІІІВ, ІС, ІІС  ІІІС підгруп відповідно.  

З боку органів дихання у померлих виявили такі зміни: гідроторакс – у 33,3 %, 

64,3, 72,2, 43,5, 84,2 і 91,2% осіб ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно; набряк легень – у 25,0 %, 57,1, 61,1, 39,1, 84,2 і 91,2 % осіб ІА, ІІА, ІІІА, 

ІВ, ІІВ і ІІІВ підгруп відповідно, та в усіх померлих зі стадією декомпенсації, емфізема 

легень – у 14,3 %, 27,8, 15,8, 32,3, 5,2%, 22,2 і 35,8 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і 

ІІІС підгруп відповідно. 

Зміни судинного русла характеризувалися значним атеросклеротичним 

ураженням, особливо у померлих ІІ та ІІІ груп (рис. 3.3). Зокрема, атеросклероз 

вінцевих артерій на стадії ліпоїдозу був у 8,3 %, 85,7, 88,9, 13,0, 89,5, 91,2 і 22,4 % осіб 

ІА, ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ і ІС підгруп відповідно, та в усіх померлих ІІС та ІІІС 

підгруп; на стадії атероматозної бляшки (АБ, ліпосклерозу) – у 64,3 %, 66,7, 68,4, 76,5, 

88,9 і 90,6 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; на стадії ускладненої 

(звиразкованої) АБ – у 14,3 %, 27,8, 15,8, 29,4, 22,2 і 32,1 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС 

і ІІІС підгруп відповідно. 
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Таблиця 3.3 

Розподіл виявлених патолого-анатомічних змін внутрішніх органів залежно від стадії декомпенсації цирозу 

печінки 

 

Патологічні зміни 

внутрішніх органів 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

А, абс/% В, абс/% С, абс/% 

І гр. 

n=12 

ІІ гр. 

n=14 

ІІІ гр. 

n=18 

І гр. 

n=23 

ІІ гр. 

n=19 

ІІІ гр. 

n=34 

І гр. 

n=58 

ІІ гр. 

n=9 

ІІІ гр. 

n=53 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Серцево-судинна система: 

- гідроперикард 

- атеросклероз вінцевих 

артерій (ВА) 

-- ліпоїдоз 

-- АБ 

-- ускладнена АБ 

-- звуження ВА на 10 % 

-- звуження ВА на 10-30 % 

-- звуження ВА на 30-50 % 

-- звуження ВА на 50-90 % 

 

3/25,0 

 

 

1/8,3 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

11/78,6 

 

 

12/85,7* 

9/64,3* 

2/14,3 

3/21,4 

2/14,3 

1/7,1 

- 

 

18/100* 

 

 

16/88,9* 

12/66,7* 

5/27,8 

5/27,8 

3/16,7 

2/11,1 

3/16,7 

 

23/100 

 

 

3/13,0 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

19/100 

 

 

17/89,5 

13/68,4 

3/15,8 

6/31,6 

3/15,8 

2/10,5 

2/10,5 

 

34/100 

 

 

31/91,2 

26/76,5 

10/29,4 

11/32,3 

6/17,6 

5/14,7 

4/11,8 

 

58/100 

 

 

13/22,4 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

9/100 

 

 

9/100 

8/88,9 

2/22,2 

3/33,3 

2/22,2 

1/11,1 

- 

 

53/100◊ 

 

 

53/100 

48/90,6# 

17/32,1 

21/39,6 

13/24,5 

7/13,2 

0/0#◊ 
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Продовження табл. 3.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

- атеросклероз 

здухвинних артерій 

-- ліпоїдоз 

-- АБ 

-- ускладнена АБ 

- атеросклероз аорти  

-- ліпоїдоз 

-- АБ 

-- ускладнена АБ 

- склерозування клапана 

-- аорти 

-- мітрального 

- атеросклероз судин 

основи головного мозку 

-- ліпоїдоз 

-- АБ 

 

 

- 

- 

- 

 

2/16,7 

- 

- 

 

- 

- 

 

 

- 

- 

 

 

2/14,3 

1/7,1 

- 

 

14/100* 

10/71,4* 

2/14,3 

 

1/7,1 

1/7,1 

 

 

7/50* 

3/21,4 

 

 

3/16,7 

3/16,7 

1/5,5 

 

18/100* 

11/61,1* 

4/22,2 

 

2/11,1 

3/16,7 

 

 

10/55,5 

5/27,8 

 

 

3/13,0 

- 

- 

 

6/26,1 

3/13,0 

- 

 

2/8,7 

- 

 

 

- 

- 

 

 

5/26,3 

3/15,8 

2/10,5 

 

19/100 

15/78,9 

4/21,1 

 

3/15,8 

2/10,5 

 

 

8/42,1 

4/21,1 

 

 

10/29,4 

6/17,6 

4/11,8 

 

34/100 

28/82,3 

9/26,5 

 

6/17,4 

6/17,4 

 

 

27/79,4 

14/41,2 

 

 

26/44,8# 

- 

- 

 

25/43,1 

16/27,6 

- 

 

1/1,7 

1/1,7 

 

 

2/3,5 

- 

 

 

6/66,7#◊ 

3/33,3 

1/11,1 

 

9/100 

7/77,8 

2/22,2 

 

2/22,2 

1/11,1 

 

 

9/100#◊ 

5/55,5 

 

 

32/60,4#◊ 

20/37,7◊ 

7/13,2 

 

53/100 

46/85,2 

16/30,2 

 

16/30,2 

12/22,6 

 

 

51/96,2#◊ 

37/69,8#◊ 
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Продовження табл. 3.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

- звуження сонної 

артерії на 20 % 

- розмір ЛШ, 

(M±SD) 

- розмір ПШ, 

(M±SD) 

 

- 

1,58± 

0,13 

0,37± 

0,02 

 

- 

1,94± 

0,16* 

0,41± 

0,03 

 

- 

2,29± 

0,16* 

0,41± 

0,03 

 

- 

1,63± 

0,14 

0,38± 

0,02 

 

1/5,3 

2,15± 

0,19* 

0,40± 

0,03 

 

2/5,9 

2,25± 

0,20* 

0,42± 

0,04 

 

- 

1,52± 

0,11 

0,37± 

0,02 

 

1/11,1 

2,08± 

0,17* 

0,41± 

0,03 

 

7/13,2 

2,14± 

0,21* 

0,43± 

0,04 

Дихальна система: 

- гідроторакс  

- набряк легень  

- емфізема легень 

 

4/33,3 

3/25,0 

- 

 

9/64,3 

8/57,1 

2/14,3 

 

13/72,2 

11/61,1 

5/27,8 

 

10/43,5 

9/39,1 

- 

 

16/84,2 

16/84,2 

3/15,8 

 

31/91,2 

28/82,3 

11/32,3 

 

58/100#◊ 

58/100#◊ 

3/5,2 

 

9/100# 

9/100# 

2/22,2 

 

53/100# 

53/100#◊ 

19/35,8 

Система органів 

травлення: 

- асцит 

-- асцит-перитоніт 

- жирові некрози чіпця 

- спленомегалія 

 

 

- 

- 

12/100 

12/100 

 

 

- 

- 

- 

14/100 

 

 

- 

- 

3/16,7 

18/100 

 

 

7/30,4 

- 

23/100 

23/100 

 

 

6/31,6● 

- 

2/10,5 

19/100 

 

 

19/55,9● 

- 

5/14,7 

34/100 

 

 

58/100#◊ 

4/6,9 

7/12,1◊ 

58/100 

 

 

9/100#◊ 

2/22,2 

2/22,2 

9/100 

 

 

53/100#◊ 

11/20,7#◊ 

14/26,4 

53/100 

 

 

 

134 



135 
 

Продовження табл. 3.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

-варикозно поширені 

вени стравоходу 

І ступеня 

ІІ ступеня 

ІІІ ступеня 

-- з кровотечею 

- варикозно розширені 

вени шлунка 

-- з кровотечею 

- ліподистрофія 

підшлункової залози 

- атрофія підшлункової 

залози 

 

 

4/33,3 

1/8,3 

- 

- 

 

- 

- 

 

4/33,3 

 

- 

 

 

10/71,4 

4/28,6 

- 

- 

 

6/42,8 

- 

 

7/42,8 

 

2/14,3 

 

 

13/72,2 

5/27,8 

- 

- 

 

11/61,1* 

- 

 

11/61,1 

 

3/16,7 

 

 

13/56,5 

7/30,4 

- 

6/26,1 

 

5/21,7 

- 

 

9/39,1 

 

5/21,7 

 

 

4/21,1● 

12/63,1● 

3/15,8 

7/36,8● 

 

8/42,1 

2/10,5 

 

10/52,6 

 

4/21,1 

 

 

7/20,6● 

18/52,9 

9/26,5● 

15/44,1● 

 

19/55,9 

9/26,5● 

 

25/73,5 

 

11/32,3 

 

 

4/6,9 

21/36,2 

29/50,0#◊ 

24/41,4# 

 

21/36,2# 

13/22,4 

 

23/39,7 

 

27/46,6#◊ 

 

 

0/0# 

2/22,2◊ 

6/66,6#◊ 

5/55,5# 

 

6/66,6 

3/33,3 

 

6/66,6 

 

4/44,4 

 

 

0/0#◊ 

17/32,1◊ 

36/67,9◊ 

32/60,4# 

 

48/90,6#◊ 

19/35,8# 

 

41/77,3 

 

32/60,4#◊ 

Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення патолого-анатомічних змін у ІІ і ІІІ групах порівняно 

з І групою відповідних класів (р<0,05); ● – достовірність різниці частоти виявлення патолого-анатомічних змін за 

класу В порівняно з класом А у групах І, ІІ і ІІІ відповідно (р<0,05); # – достовірність різниці частоти виявлення 

патолого-анатомічних змін за класу С порівняно з класом А у групах І, ІІ і ІІІ відповідно (р<0,05); ◊ – достовірність 

різниці частоти виявлення патолого анатомічних змін за класу С порівняно з класом В у групах І, ІІ і ІІІ відповідно 

(р<0,05). 135 



136 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.3. Розподіл частоти виявлення атеросклеротичних змін магістральних судин на стадіях АБ та 

ускладненої АБ у померлих хворих на АЦП з урахуванням поєднаного ожиріння залежно від класу ЦП (ряд 1 – І 

група, ряд 2 – ІІ група, ряд 3 – ІІІ група). 

 

 

Примітки:  
1 – атеросклероз ВА на стадії АБ 
2 – атеросклероз ВА на стадії ускладненої АБ 
3 – атеросклероз здухвинних артерій на стадії АБ 
4 – атеросклероз здухвинних артерій на стадії  
      ускладненої АБ 
5 – атеросклероз аорти на стадії АБ 
6 – атеросклероз аорти на стадії ускладненої АБ 
7 – атеросклероз судин основи головного мозку на  
      стадії АБ 
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Рис. 3.4. Розподіл частоти виявлення звуження магістральних судин у померлих хворих на АЦП з 

урахуванням поєднаного ожиріння залежно від класу ЦП (ряд 1 – І група, ряд 2 – ІІ група, ряд 3 – ІІІ група). 
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Примітки:  
1 – звуження вінцевої артерії на 10 % 
2 – звуження вінцевої артерії на 10–30 % 
3 – звуження вінцевої артерії на 30–50 % 
4 – звуження вінцевої артерії на 50–90 % 
5 – звуження сонної артерії на 20 % 
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У померлих ІІ та ІІІ груп виявляли звуження вінцевих артерій, частіше лівої 

(рис. 3.4). Зокрема, на 10,0 % було звуження вінцевої артерії у 21,4 %, 27,8, 31,6, 

32,3, 33,3 і 39,6 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; на 30 % – у 

14,3 %, 16,7, 15,8, 17,6, 22,2 і 24,5 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно; на 50 % – у 7,1 %, 11,1, 10,5, 14,7, 11,1 і 13,2 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, 

ІІС і ІІІС підгруп відповідно; на 90 % – у 16,7 %, 10,5 і 11,8 % осіб ІІІА, ІІВ і ІІІВ 

підгруп відповідно. 

Атеросклеротичні зміни здухвинних артерій проявлялися ліпоїдозом у 14,3 

%, 16,7, 13,0, 26,3, 29,4, 44,8, 66,7 і 60,4 % померлих ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і 

ІІІС підгруп відповідно; АБ – у 7,1 %, 16,7, 15,8, 17,6, 33,3 і 37,7 % осіб ІІА, ІІІА, 

ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно; ускладненими АБ – у 5,5 %, 10,5, 11,8, 11,1% 

і 13,2 % осіб ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

Атеросклероз аорти був зафіксований на стадії ліпоїдозу у 16,7 %, 26,1 і 43,1 

% осіб ІА, ІВ і ІС підгруп відповідно та в усіх померлих ІІ і ІІІ груп; на стадії АБ – 

у 71,4 %, 61,1, 13,0, 78,9, 82,3, 27,6, 77,8 і 85,2 % осіб ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС 

і ІІІС підгруп відповідно; на стадії ускладненої АБ – у 14,3 %, 22,2, 21,1, 26,5, 22,2 

і 30,2 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно.  

Також виявляли зміни клапанів серця. Зокрема, склерозування клапана аорти 

– у 7,1 %, 11,1, 8,7, 15,8, 17,4, 1,7, 22,2 і 30,2 % осіб ІІА, ІІІА, ІВ, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і 

ІІІС підгруп відповідно; склерозування мітрального клапана – у 7,1 %, 16,7, 10,5, 

17,4, 1,7, 11,1 і 22,6 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп                 

відповідно.  

Атеросклероз судин основи головного мозку на стадії ліпоїдозу виявлено у 

50,0 %, 55,5, 42,1, 79,4, 3,5, 100 і 96,2 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, ІІІВ, ІС, ІІС і ІІІС підгруп 

відповідно; на стадії АБ – у 21,4 %, 27,8, 21,1, 41,2, 55,5 і 69,8 % осіб ІІА, ІІІА, ІІВ, 

ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. Звуження загальної сонної артерії на 20 % було 

у 5,3 %, 5,9, 11,1 і 13,2 % осіб, ІІВ, ІІІВ, ІІС і ІІІС підгруп відповідно. 
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Резюме 

 

Таким чином, при проведенні аналізу протоколів патолого-анатомічного 

дослідження осіб із поставленими діагнозами АЦП, НАЖХП на стадії ЦП та 

поєднання АЦП з ожирінням показав, що особи класу А і В, які зловживали 

алкоголем, померли від панкреонекрозу, а класу С – від ШКК (більш ніж половина 

хворих), печінкової і печінково-ниркової недостатності й сепсису.  

Причинами смерті хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням класів А і В були 

інфаркт міокарда, кардіогенний шок, ТЕЛА, мезентеріальний тромбоз та 

ішемічний інсульт головного мозку, а класу С– здебільшого печінкова та 

печінково-ниркова недостатність.  

Залежно від класу ЦП у ІІІ групі 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 зазначених 

причин також ШКК та сепсис.  

У хворих класу С діагностовано інфаркт міокарда, кардіогенний шок, ТЕЛА, 

мезентеріальний тромбоз, ішемічний інсульт головного мозку, печінкову та 

печінково-ниркову недостатність, ШКК, сепсис і ГЦК. 

У хворих ІІ групи порівняно з І групою класів А і В ЦП частіше були гострі 

серцево-судинні події. За поєднання АЦП та ожиріння, окрім гострих серцево-

судинних смертельних наслідків, частіше виникали сепсис та печінково-ниркова 

недостатність. У ІІ групі виявлено ГЦК у 2,5 % осіб. 

Аналіз особливостей ураження внутрішніх органів і структури супутньої 

патології, на тлі якої перебігав ЦП, у померлих хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням показав, що поряд із характерними для ЦП синдромами більш 

виразними були порушення з боку систем органів травлення, дихання, 

сечовиділення, а також серцево-судинної, ендокринної та нервової.  

Зі зростанням декомпенсації захворювання збільшувалася кількість 

супутньої патології. У кожного померлого хворого на АЦП в поєднанні з 

ожирінням за класу В траплялося більше чотирьох, а на стадії декомпенсації більше 
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шести супутніх захворювань. У них виявлені значні системні атеросклеротичні 

ураження судинного русла, що у третини осіб призвели до виникнення гострих 

судинних несприятливих подій. У 5,7 % померлих із поєднанням АЦП та ожиріння 

виявлено ГЦК. 

 

Матеріали розділу 3 висвітлені в таких наукових працях: 

1. Matkovska NR. Mortality analysis of patients with alcoholic liver cirrhosis. 

International Journal of Medicine and Medical Research. 2019;5(1):40-6 [278]. 

2. Matkovska NR. Analysis of causes of death in patients with alcoholic liver 

cirrhosis associated with non-alcoholic fatty liver disease. Сімейна медицина. 

2019;4(84):51-4 [274]. 

3. Matkovska NR. Structure of comorbidity in deceased persons with Alcoholic 

liver cirrhosis associated with Non-alcoholic fatty liver disease. Львівський клінічний 

вісник. 2020;2(30):35-45 [279]. 

4. Вірстюк НГ, Матковська НР, Кобітович ІМ, Сливка НО. Алкогольний 

цироз печінки: особливості перебігу: монографія. Івано-Франківськ; 2019. 157 с. 

[21] 

5. Матковська НР, Вірстюк НГ. Аналіз протоколів патологоанатомічного 

дослідження пацієнтів на алкогольний цироз печінки. Матеріали наук.      

симпозiуму з міжнар. участю «Неінфекційні захворювання: Ключові чинники, що 

впливають на якість та тривалість життя»; 2020 листопад 4; Харків, Харків: ДУ 

«Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України»,                          

2020, с. 84 [60]. 

6. Матковська НР, Багрій ММ, Вірстюк НГ. Аналіз протоколів 

патологоанатомічного дослідження пацієнтів на алкогольний цироз печінки. 

Proceedings of the International scientific and practical conference                          

“Prospects for the development of medicine in EU countries and Ukraine”; 2018 Dec 21-

22; Wloclawek, Poland, Wloclawek: Cuiavian University in Wloclawek; 2018, p. 34-6 

[59]. 
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7. Matkovska NR. Mortality analysis of patients with alcoholic liver cirrhosis; 

Матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю «Сучасні 

стандарти діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів»;                     

2019 квітень 11; Івано-Франківськ, Івано-Франківськ: ІФНМУ, 2019, с. 107-8 [64]. 
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РОЗДІЛ 4 

 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ АЛКОГОЛЬНОГО ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ В 
ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАДІЇ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 
4.1 Клінічні особливості перебігу алкогольного цирозу печінки в 

поєднанні з ожирінням 
 
Люди, що зловживають алкоголем, зазвичай приховують, але частіше не 

визнають факт регулярного вживання небезпечних доз алкоголю, що негативно 

впливає на подальший прогноз абстиненції. Тому важливо використовувати 

інструменти, які б не лише давали змогу виявляти зловживання алкоголем, але й 

були документальним підтвердженням проблемного стилю життя таких пацієнтів 

для відбору осіб, що потребують не лише медикаментозної терапії, але й 

психотерапевтичної допомоги.  

Для реєстрації анамнестичних даних використовували загальноприйняті 

тести-опитувальники CAGE та AUDIT. 

Проводячи анкетування пацієнтів за допомогою опитувальника Cage, ми 

з’ясували, що позитивні результати (2 пункти і більше) у хворих І групи були 

константовані залежно від класу ЦП – у 78,57 % класу А, у 79,75 % класу В і 91,04 

% класу С, а у хворих ІІ групи – у 84,00 %, 84,91 % і 100,0% за класу А, В і С 

відповідно. У пацієнтів ІІ групи спостерігалося виразніше зростання кількості 

позитивних відповідей залежно від ступеня компенсації захворювання порівняно із 

хворими І групи. Це свідчить, що ці пацієнти частіше визнають проблеми із 

вживанням алкоголю. Водночас, обстежені ІА, ІВ та ІС груп рідше вказують на 

проблеми з уживанням алкоголю (табл. 4.1). 

За результатами анкетування з використанням опитувальника AUDIT, 

пацієнти обох груп отримували більше 15 балів, що свідчить про систематичне 

вживання небезпечних доз алкогольвмісних напоїв. У хворих І групи в 1,22, 1,08 та 

1,06 раза (класи А, В, С за критеріями Чайльда–П’ю відповідно) фіксували нижчий 

показник порівняно з хворими ІІ групи, проте достовірної різниці між групами не 

виявлено (р>0,05), (табл. 4.2). 
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Таблиця 4.1 

Результати анкетування хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням із використанням опитувальника Cage 

Кількість 

позитивних 

відповідей 

Клас цирозу печінки за критеріями Чайльда–П’ю 

А В С 

І гр.,  

n=84 

ІІ гр., 

n=50 

Iгр.,  

n=79 

IIгр., 

n=53 

Iгр.,  

n=67 

IIгр., 

n=47 

абс./% абс./% абс./% абс./% абс./% абс./% 

0 6/7,14 1/2,00 1/1,27 - - - 

1 12/14,29 7/14,00 15/18,99 8/15,09 6/9,87 - 

2 31/36,90 19/38,00 33/41,77 22/41,51 13/19,40 9/19,14 

3 22/26,19 14/28,00 16/18,99 12/22,64 19/28,36 14/29,79 

4 13/15,48 9/18,00 14/16,46 11/20,76 29/43,28 24/51,06 

 

Таблиця 4.2 

Результати анкетування хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням із використанням психометричного тесту AUDIT 

Клас цирозу печінки за 

критеріями Чайльда–П’ю 

Кількість відповідей  

І група, 

n=230 

ІІ група, 

n=150 

А 19,21±1,86 23,45±2,12 

В 24,65±2,05 26,57±2,34 

С 28,47±2,17 30,21±2,86 

     Примітка: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами, р<0,05. 

 

Використання анкети ПАС та оцінка фізикальних ознак хронічної 

алкогольної інтоксикації за допомогою сітки LeGo дозволили підтвердити факт 

регулярного зловживання спиртними напоями у пацієнтів обох груп. Під час 

порівняння показників згідно з анкеою ПАС залежно від компенсації захворювання 



144 
 

не виявлено достовірної різниці між показниками хворих І і ІІ групи (р>0,05). У 

хворих ІІ групи трохи частіше визначались ознаки сітки LeGo, хоча вірогідної 

різниці між групами не було (р>0,05), (табл. 4.3, 4.4). 

 

Таблиця 4.3 

Результати анкетування хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням із використанням анкети ПАС 

Клас цирозу печінки 

за критеріями 

Чайльда–П’ю 

Кількість відповідей  

І група, 

n=230 

ІІ група, 

n=150 

А 18,68±1,13 20,24±1,46 

В 25,23±1,78 26,21±1,93 

С 29,31±2,34 31,26±2,51 

Примітка: * - достовірність різниці показників у І і ІІ групах, р<0,05. 

 

Результати використання опитувальників Cage, AUDIT, анкети ПАС, сітки 

LeGo дали змогу підтвердити систематичне вживання хворими обох груп 

токсичних доз алкоголю і з’ясувати наслідки такого вживання, чим зумовлені 

клінічні прояви алкогольної інтоксикації. 

 

Таблиця 4.4 

Результати оцінки фізикальних ознак у хворих на алкогольний цироз печінки в 

поєднанні із ожирінням з використанням сітки LeGo 

Клас цирозу печінки 

за критеріями 

Чайльда–П’ю 

Кількість ознак 

І група, 

n=230 

ІІ група, 

n=150 

А 8,68±0,65 9,43±0,74 

В 10,42±0,83 11,26±0,97 

С 12,68±1,09 13,42±1,12 

Примітка: * - достовірність різниці показників у І і ІІ групах, р<0,05. 
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Показник середнього об’єму еритроцита (MCV), який є лабораторним 

підтвердженням АЦП,  був вищим у хворих І групи, проте достовірної різниці 

порівняно з показниками ІІ групи відповідних класів не виявлено (р>0,05), (табл. 

4.5). 

Розраховано індекс ANI як інтегральний показники оцінки диференціації 

етіологічного чинника виникнення АХП та ожиріння. У здорових осіб індекс ANI 

становив (-17,59±0,68) – у чоловіків і (-23,76±0,79) – у жінок, у хворих на АЦП без 

ожиріння він був більший за (11,62±0,72/5,59±0,48), а у хворих на АЦП в поєднанні 

з ожирінням – більшим за (4,72±0,12/-0,42±0,03), (рис. 3.1).  

 

Таблиця 4.5 

Особливості лабораторних проявів алкогольної інтоксикації у хворих на 

алкогольний цироз печінки на стадії цирозу в поєднанні з ожирінням 

Пока-

зники 

Конт-

роль, 

n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., 

n=84 

ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., 

n=79 

IIВ гр., 

n=53 

IС гр., 

n=67 

IIС гр., 

n=47 

MCV, 

фл 

84, 46± 

1,53 

102,31±

1,59 

102,19±

1,73 

103,13±

1,63 ᴕ 

102,85±

1,96 

104,78± 

1,13□ 

104,47± 

2,11■ 

ANI, 

ч/ж 

-17,59± 

0,68/ 

-23,76± 

0,79 

4,72± 

0,12*/ 

-0,42± 

0,03* 

11,62± 

0,72/ 

5,59± 

0,48 

5,69± 

0,022● ᴕ/ 

0,54± 

0,02● ᴕ 

12.73± 

0,64▲/ 

7,18± 

0,31▲ 

10,19± 

0,74#□/ 

4,64± 

0,25#□ 

14.56± 

0,86■/ 

8,62± 

0,53■ 

Примітки:  * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05);  
● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05);  # – достовірність 

різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці між 

показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІІВ 

і ІІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); 
□ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 
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В усіх пацієнтів із наростаттям важкості хвороби індекс ANI зростав. 

Причому значення індексу ANI у хворих ІІ групи перевищувало такі показники 

хворих І групи у 2,5, 2,2, 1,4 раза – у чоловіків і в 14,3, 13,3, 1,9 раза – у жінок класів 

компенсації ЦП А, В, С відповідно (р<0,05), (рис. 4.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.1. Значення індексу ANI у обстежених осіб залежно від класу Чайльда–П’ю 

Примітки: ANI чол. – значення індексу ANI у чоловіків; ANI жін. – значення 

індексу ANI у жінок. 

 

За результатами психометричного дослідження у хворих на АХП в поєднанні 

з ожирінням виявили достовірну різницю інтелектуальних порушень, пізнавальної 

діяльності, дрібної моторики, швидкості й точності рухів, емоційних і вегетативних 

порушень із наростанням декомпенсації, що відображає наростання печінкової 

енцефалопатії (р<0,05), (табл. 4.6). Так, у хворих на АЦП класу В з ожирінням 

показники шкали MMSE, тесту малювання годинника і символьно-числового тесту 

були у 1,28, 1,12 і 1,43 раза, а класу С – у 1,35, 1,26 і 4,78 раза вищі, ніж у 

обстежених класу А (р<0,05); показники тесту зв’язування чисел і тесту 

копіювання ліній у хворих на АЦП класу В у 1,48 і 1,74 раза, а класу С – у 2,14 і 

4,13 раза аналогічно перевищували показники пацієнтів класу А (р<0,05). 
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Таблиця 4.6 

Результати психодіагностичного дослідження у хворих на алкогольний цироз 

печінки в поєднанні з ожирінням 

 

Психодіагностичне дослідження 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІB гр., n=79 ІC гр., n=67 

І. Оцінка когнітивних порушень: 

Шкала оцінки інтелекту MMSE 

 

25,73±1,15 

 

20,11±1,10▲ 

 

15,38±0,97■ 
Тест малювання годинника 8,79±0,24 7,85±0,27▲ 6,97±0,21■ 
Тест зв’язування чисел, с 55,67±3,48 82,74±4,52▲ 119,31±9,23

 Символьно-числовий тест, % 69,42±5,22 48,51±4,27▲ 14,52±1,06■ 
Тест копіювання ліній, с 64,31±5,82 112,16±9,95

 

265,31±24,6

 ІІ. Дослідження емоційного статусу: 

Шкала тривоги і панічного розладу 

GADS-7 

 

 

9,82±0,88 

 

 

12,35±1,18▲ 

 

 

16,93±1,46■ 
Шкала  HAD 

- тривоги 

- депресії  

 

10,75±0,94 

12,42±0,86 

 

14,76±1,12▲ 

15,63±0,98▲ 

 

17,86±1,19■ 

18,71±1,24■ 
Шкала самооцінки депресії 16,63±1,32 20,46±1,28▲ 24,69±2,01■ 
Тест реактивної тривоги та 

особистісної тривожності Спілберга–

Ханіна 

 

 

42,27±2,13 

 

 

49,57±3,22▲ 

 

 

58,67±2,45■ 
Схема Вейна (дослідження 

вегетативних порушень) 

 

35,28±1,76 

 

43,62±2,31▲ 

 

57,83±2,47■ 
Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05);   

■ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Оцінюючи когнітивні, емоційні і вегетативні порушення, ми виявили, що у 

пацієнтів І групи порівняно з хворими ІІ групи такі показники достовірно 

погіршувалися з декомпенсацією ЦП, що свідчить про посилення ураження 

структур головного мозку за поєднаної патології (р<0,05), (табл. 4.7). 
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Так, у хворих на АЦП без ожиріння показники шкали MMSE, тесту 

малювання годинника і символьно-числового тесту були нижчі порівняно з такими 

показниками І групи класу А ЦП у 1,05, 1,08 і 1,13 раза, класу В – у 1,13, 1,12 і 1,16 

раза, а класу С – в 1,16, 1,10 і 1,28 раза (р<0,05).  

 

Таблиця 4.7 

Результати психодіагностичного дослідження у хворих на алкогольний цироз 

печінки без ожиріння 

 

Психодіагностичне дослідження 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІІА гр., 

 

ІІB гр., n=53 ІІC гр., n=47 
І. Оцінка когнітивних порушень: 

Шкала оцінки інтелекту MMSE 

 

26,92±1,06 

 

22,74±1,10▲ 

 

17,86±0,92■ 
Тест малювання годинника 9,47±0,33 8,76±0,31▲ 7,68±0,24■ 
Тест зв’язування чисел, с 38,21±3,72 68,54±4,95▲ 100,56±7,63■ 
Символьно-числовий тест, % 78,36±4,68 56,37±3,95▲ 18,63±1,28■ 
Тест копіювання ліній, с 52,31±4,65 88,47±8,53▲ 208,31±21,43■ 
ІІ. Дослідження емоційного 

статусу: 

Шкала тривоги і панічного 

  

 

 

8,21±0,64 

 

 

9,79±0,85▲ 

 

 

13,87±1,27■ 
Шкала  HAD 

- тривоги 

- депресії  

 

8,82±0,76 

10,12±1,03 

 

12,14±1,05▲ 

12,97±1,12▲ 

 

15,02±1,13■ 

15,86±1,31■ 
Шкала самооцінки депресії 13,37±1,21 16,75±1,43▲ 20,32±1,79■ 
Тест реактивної тривоги та 

особистісної тривожності 

Спілберга–Ханіна 

 

 

37,86±2,43 

 

 

43,89±2,18▲ 

 

 

53,17±2,23■ 
Схема Вейна (дослідження 

вегетативних порушень) 

 

31,22±1,53 

 

38,49±2,42▲ 

 

53,11±2,25■ 
Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05);   

■ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 
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Показники тесту зв’язування чисел і тесту копіювання ліній були нижчі у 

хворих ІІ групи порівняно з аналогічними показниками та змінами у хворих І групи 

класу А в 1,46 і 1,23 раза, класу В – у 1,21 і 1,27 раза, класу С – в 1,19 і 1,27 раза 

(р<0,05). 

За результатами дослідження емоційного статусу, показники шкали тривоги 

і панічного розладу GADS-7, шкали самооцінки депресії, тесту реактивної тривоги 

та особистісної тривожності Спілберга–Ханіна і шкали  HAD тривоги/депресії у 

хворих на АЦП з ожирінням були вищв у хворих на АЦП класу В в 1,26, 1,23, 1,17 

і 1,37/1,26 раза порівняно з такими показниками хворих класу А. У обстежених 

класу С вони підвищувались у 1,72, 1,49, 1,39 і 1,66/1,51 раза порівняно з таким 

показником у обстежених на АЦП класу А (р<0,05). Показники дослідження 

вегетативних порушень за схемою Вейна класу В у 1,24 раза та класу С в 1,64 раза 

перевищували аналогічні показники класу А (р<0,05). 

У хворих на АЦП без ожиріння показники шкали тривоги і панічного розладу 

GADS-7, шкали самооцінки депресії, тесту реактивної тривоги та особистісної 

тривожності Спілберга–Ханіна і шкали  HAD тривоги/депресії були нижчі 

порівняно з такими показниками хворих І групи класу А у 1,20, 1,24, 1,12 і 1,22/1,23 

раза та класу В – у 1,26, 1,22,1,13 і 1,22/1,21 раза, а класу С – в 1,22, 1,22, 1,10 і 

1,19/1,18 раза (р<0,05). Показники дослідження вегетативних порушень за схемою 

Вейна були нижчі у хворих ІІ групи у порівнянні з аналогічними у осіб І групи 

класу А в 1,13 раза, класу В  – в 1,13 раза, а класу С – в 1,09 раза (р<0,05). 

Результати дослідження показали, що найнижчі показники при порівнянні 

шкал емоційних розладів спостерігаються в разі використання опитувальника 

шкали самооцінки депресії, яке пов’язано з порушенням пізнавальної форми 

самооцінки внаслідок ураження структур мозку, що відображає підвищену потребу 

нагляду за такими пацієнтами. 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням визначено стадії печінкової 

енцефалопатії (ПЕ) за критеріями West-Haven (табл. 4.8). Зокрема, у хворих на 

АЦП класу А спостерігали переважно латентну і І стадію ПЕ, класу В – І                      
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(у 73,42 % пацієнтів) і ІІ (у 26,58 % осіб), класу С – у третини пацієнтів 

діагностована ІІ стадію, а у двох третин – ІІІ стадію ПЕ. 

 

Таблиця 4.8 

Стадії печінкової енцефалопатії у хворих на алкогольний цироз печінки у 

поєднанні з ожирінням 

 

Стадії печінкової енцефалопатії 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 

абс/% 

ІB гр., n=79 

абс/% 

ІC гр., n=67 

абс/% 
Латентна стадія 52/61,90 - - 

І стадія 

 

 

32/38,10 58/73,42 - 
ІІ стадія 

 

 

- 21/26,58 19/28,36 
ІІІ стадія   48/71,64 

 

У хворих на АЦП без ожиріння класу А спостерігали латентну ПЕ у 70,00 %, 

а І стадію – у 30,00 %, класу В – І стадію (у 79,25 % пацієнтів) і ІІ (у 20,75 % осіб), 

класу С – у 38,30 % осіб діагностовано ІІ стадію, у 61,70 % – ІІІ стадію ПЕ (табл. 

4.9). 

 

Таблиця 4.9 

Стадії печінкової енцефалопатії у хворих на алкогольний цироз печінки без 

ожиріння 

 

Стадії печінкової енцефалопатії 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІІА гр., 

n=50 

 

ІІB гр., 

n=53 

 

ІІC гр., 

n=47 

 Латентна стадія 35/70,00 - - 

І стадія 

 

 

15/30,00 42/79,25 - 
ІІ стадія 

 

 

- 11/20,75 18/38,30 
ІІІ стадія   29/61,70 
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Аналізуючи результати шкали оцінки якості життя SF-36 у хворих на АЦП у 

поєднанні з ожирінням виявили обмеження фізичного, психічного та соціального 

аспектів життя та значні порушення психоемоційного стану, що посилюються 

наростанням печінкової декомпенсації (р<0,05), (табл. 4.10). 

 

Таблиця 4.10 

Шкала оцінки якості життя SF-36 у хворих на алкогольний цироз печінки у 

поєднанні з ожирінням 

 

Параметри 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІВ гр., n=79 ІС гр., n=67 

Фізичне функціонування (PF), % 75,21±2,27 35,24±1,78▲ 12,53±1,16■ 

Фізично-вольове функціонування 

(RP), % 

61,34±3,35 43,54±2,28▲ 20,31±1,92■ 

Фізичний біль (BP), % 68,72±3,48 57,58±2,21▲ 26,32±1,89■ 

Загальне здоров’я (GH), % 65,83±4,65 48,58±4,65▲ 22,21±2,41■ 

Життєва активність (VT), % 76,53±2,79 59,19±3,57▲ 19,34±1,76■ 

Емоційний стан (PE), % 67,63±4,23 49,56±1,72▲ 13,95±1,10■ 

Соціальне функціонування (SF), % 64,93±3,82 51,32±2,43▲ 23,68±2,13■ 

Психічне здоров’я (PH), % 69,26±4,65 52,85±2,34▲ 34,16±2,79■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05);   
■ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

У хворих на АЦП без ожиріння були вірогідно вищі рівні фізичного, 

психічного, соціального аспектів життя, порушення психоемоційного стану 

порівняно з пацієнтами 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), (табл. 4.11). 
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Таблиця 4.11 

Шкала оцінки якості життя SF-36 у хворих на алкогольний цироз печінки без 

ожиріння 

 

Параметри 

Клас ЦП за критеріями Чайльд-П’ю 

ІІА гр., n=50 ІІВ гр., n=53 ІІС гр., n=47 

Фізичне функціонування (PF), % 82,73±2,65 41,62±1,54▲ 16,89±1,23■ 

Фізично-вольове функціонування 

(RP), % 

67,24±2,21 49,31±1,67▲ 24,37±1,56■ 

Фізичний біль (BP), % 79,34±2,57 62,82±1,74▲ 32,54±1,72■ 

Загальне здоров’я (GH), % 77,41±3,58 46,62±3,11▲ 27,95±2,12■ 

Життєва активність (VT), % 83,52±2,33 67,13±2,45▲ 24,73±1,59■ 

Емоційний стан (PE), % 78,39±2,04 53,25±1,33▲ 17,24±1,07■ 

Соціальне функціонування (SF), % 73,62±2,97 56,85±2,12▲ 29,17±2,28■ 

Психічне здоров’я (PH), % 81,43±3,49 57,93±1,78▲ 40,31±2,93■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05);   
■ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Результати вивчення антропометричних показників показали, що ІМТ 

хворих ІА, ІВ, ІС та ІІА, ІІВ, ІІС груп становив (35,14±3,22), (30,65±2,68), 

(21,42±1,73) та (22,56±2,07), (20,11±1,63), (19,25±1,52) кг/м2 відповідно (табл. 4.12). 

Аналіз показника ІМТ підтвердив достовірну різницю між хворими І і ІІ груп 

залежно від класу компенсації (р<0,05). Оцінюючи трофологічний статус пацієнтів, 

виявили достовірне зниження ОП від ІА (33,87±2,68 см) до ІВ (25,63±2,15 см), ІС 

(19,77±1,43 см) та від ІІА (30,81±1,67 см) до ІІВ (23,87±1,72 см), ІІС (21,18±1,75 см) 

груп. Спостерігається достовірна різниця між показниками груп ІА та ІІА, ІВ та ІІВ, 

ІС та ІІС (р<0,05).  
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Таблиця 4.12 

Показники антропометричних даних у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням 

 

Показник 

 

Здорові, n=20 

Клас цирозу печінки за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІІА гр., n=50 IВ гр., n=79 IIВ гр., n=53 IС гр., n=67 IIС гр., n=47 

Маса 

тіла, кг 

68,51±6,54 102,26±7,31* 67,76±4,62 89,64±6,85● ᴕ 64,57±5,18▲ 62,07±5,12□ 57,41±4,28■ 

ІМТ, 

кг/м2 

22,65±1,35 35,14±3,22* 22,56±2,07 30,65±2,68● ᴕ 20,11±1,63▲ 21,42±1,73□ 19,25±1,52■ 

ТШЖСТ, 

мм 

17,23±1,19 25,84±0,83* 16,73±0,81 19,81±1,05● ᴕ 9,62±0,48▲ 6,45±0,27□ 6,49±0,25■ 

ОМП, см 26,86±1,41 25,58±1,09 25,51±1,27 19,41±1,13● ᴕ 22,28±0,91▲ 17,11±0,73□ 18,81±0,84■ 

ОП, см 32,17±1,29 34,87±0,88* 30,81±1,17 27,63±1,15● ᴕ 23,87±1,22▲ 18,77±0,83 □ 21,18±1,11■ 

Примітки: * – вірогідність відмінності показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); ● – вірогідність відмінності показників 

між ІВ і ІІВ групами (р<0,05);  # – вірогідність відмінності показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – вірогідність 

відмінності між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – вірогідність відмінності між показниками ІІВ і ІІС груп (р<0,05);       
ᴕ – вірогідність відмінності між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); □ – вірогідність відмінності між показниками ІВ і ІС груп 

(р<0,05). 
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Значення ОМП як інтегрального показника, що відображає соматичний 

білковий пул, мають достовірну відмінність між ІА, ІВ, ІС та між ІІА, ІІВ, ІІС 

групами (р<0,05). Показники у ІВ, ІС групах достовірно нижчі, ніж у ІІВ і ІІС 

групах відповідно (р<0,05). 

Показником, що відображає стан жирових депо організму, є ТШЖСТ. Його 

числові значення знменшуюються від ІА і ІІА груп хворих до ІВ, ІС і ІІВ, ІІС груп 

відповідно. Із посиленням декомпенсації спостерігається достовірна різниця між 

показниками груп стадій А і В (р<0,05), між показниками ІС і ІІС груп різниці між 

значеннями не виявлено (р>0,05).  

Соматометричні показники у хворих на алкогольний цироз печінки в 

поєднанні з ожирінням характеризуються пропорційним зниженням соматичного 

білка та виснаженням жирових депо організму з наростанням важкості 

захворювання. 

Із більшими значеннями показника жирових депо у хворих на АЦП з 

поєднанні ожиріння пов’язані менші значення індексу ANI у осіб І групи порівняно 

з пацієнтами ІІ групи відповідного класу. Особливо виражені такі зміни у осіб зі 

стадіями А і В, коли жирові депо не виснажені (рис. 4.2).  

 
Рис. 4.2. Зміни товщини шкірно-жирової складки та індексу ANI залежно від 

стадії компенсації алкогольного цирозу печінки в поєднанні з ожирінням. 

Примітки: ТШЖСТ – товщина шкірно-жирової складки над трицепсом; ANI 

чол. –індекс ANI у чоловіків; ANI жін. –індекс ANI у жінок. 
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Виявлено прямий кореляційний зв’язок між індексом ANI та ТШЖСТ у 

пацієнтів І групи класу А (r=+0,58) і класу В (r=+0,46). Зі зменшенням ОМП 

корелювало підвищення індексу ANI зі зростанням декомпенсації АЦП в поєднанні 

з ожирінням. Так, у пацієнтів ІА групи r=+0,43, ІВ – r=+0,54, а ІС – r=+0,62. 

Проаналізувавши скарги обстежених пацієнтів, констатували достовірну 

різницю частоти виникнення свербежу, порушення сну у пацієнтів І групи класу В 

порівняно з класом А (р<0,05), чого не спостерігали у пацієнтів ІІ групи (р>0,05), 

(табл. 4.13).  

Водночас, виявлено достовірну різницю частоти загальної слабості, важкості 

у правому підребер’ї у хворих класу С порівняно з класом В у ІІ групі (р<0,05), тоді 

як у І групі такої різниці не було (р>0,05). Виявлено достовірну різницю у частоті 

проявів шкірного свербежу в усіх хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням, втрати 

маси у хворих класів А і В, порушення сну у пацієнтів класу В порівняно з 

пацієнтами без ожиріння (р<0,05).  

За даними клінічного обстеження констатували достовірну різницю у частоті 

виявлення розчухувань на шкірі в усіх хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням, 

субіктеричності у хворих класу А, спленомегалії – класу А і В та гідротораксу –  

класу В і С порівняно з пацієнтами без ожиріння (р<0,05), (табл. 4.14). 

Результати дослідження показали достовірну різницю у частоті проявів 

астено-вегетативного синдрому у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням класу 

В, больового синдрому – класів А і В, диспептичного синдрому – класів А і В, 

жовтяниці – класу А, медикаментозно контрольованого асциту – класу В, 

платипное – класів А і В, геморагічного синдрому – класів В і С порівняняно з 

пацієнтами без ожиріння (р<0,05), (табл. 4.15). Також виявлено достовірну різницю 

частоти виникнення платипное і геморагічного синдрому у пацієнтів І групи класу 

В порівняно з класом А (р<0,05), чого не спостерігали у пацієнтів ІІ групи (р>0,05). 

Зафіксовано достовірну різницю частоти виявлення медикаментозно 

неконтрольованого асциту у хворих класу С порівняно з класом В у ІІ групі 

(р<0,05), тоді як у І групі такої відмінності не було (р>0,05). 
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Таблиця 4.13 

Характеристика скарг хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням 

 

Скарги 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., 

n=84 

ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., 

n=79 

IIВ гр., 

n=53 

IС гр., 

n=67 

IIС гр., 

n=47 

абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% 

Загальна 

слабість 

57/ 

67,86 

29/ 

58,00 

79/ 

100,0● 

46/ 

86,79● 

67/ 

100,00° 

47/ 

100,00°◊ 

Важкість у 

правому 

підребер’ї 

57/ 

67,86 

23/ 

46,00* 

79/ 

100,0● 

42/ 

79,25*● 

67/ 

100,00° 

47/ 

100,00°◊ 

Свербіж 

шкіри 

21/ 

25,00 

5/ 

12,00* 

38/ 

48,10● 

11/ 

20,76* 

58/ 

86,57°◊ 

31/ 

65,96*°◊ 

Схуднення 5/5,95 21/42,00* 18/22,78● 31/58,49* 67/100,00

°◊ 

47/100,00°◊ 

Порушен-

ня сну 

64/7 

6,19 

32/ 

64,00 

79/ 

100,0● 

42/ 

79,25* 

67/ 

100,00° 

47/ 

100,00°◊ 

 Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у І групі 

порівняно з ІІ групою відповідних класів (р<0,05); ● – достовірність різниці частоти 

виявлення клінічних проявів у хворих класу В порівняно з класом А у І і ІІ групах 

відповідно (р<0,05); ° – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів 

у хворих класу С порівняно з класом А у І і ІІ групах відповідно (р<0,05); ◊ – 

достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу С 

порівняно з класом В у І і ІІ групах відповідно (р<0,05). 
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Таблиця 4.14 

Характеристика об’єктивних даних у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням 

 

Об’єктивні дані 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІІА гр., n=50 IВ гр., n=79 IIВ гр., n=53 IС гр., n=67 IIС гр., n=47 

абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% 

Розчухування на шкірі 21/25,00 5/12,00* 38/48,10● 11/20,76* 58/86,57°◊ 31/65,96*°◊ 

Субіктеричність 39/46,43 9/18,00* 75/94,94● 39/73,59● 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Судинні зірочки 59/70,24 29/58,00 64/81,01 41/77,36 60/89,55° 37/78,72° 

Гепатомегалія 84/100,0 50/100,0 79/100,0 53/100,0 67/100,00 47/100,00 

Спленомегалія 64/76,19 29/58,00* 70/88,61● 38/71,70* 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Зниження інтелекту 78/92,86 44/88,00 79/100,0● 53/100,0● 67/100,00° 47/100,00° 

Нейром’язові порушення 84/100,0 50/100,0 79/100,0 53/100,0 67/100,00 47/100,00 

Гідроторакс - - 14/17,72● 6/11,32*● 67/100,00°◊ 39/82,98*°◊ 

Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у І групі порівняно з ІІ групою відповідних класів 

(р<0,05); ● – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу В порівняно з класом А у І і ІІ 

групах відповідно (р<0,05); ° – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу С порівняно з 

класом А у І і ІІ групах відповідно (р<0,05); ◊ – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу 

С порівняно з класом В у І і ІІ групах відповідно (р<0,05). 

 

 

157 



158 
 

Таблиця 4.15 

Характеристика клінічних синдромів алкогольного цирозу печінки в поєднанні з ожирінням 

 

Клінічні синдроми 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІІА гр., n=50 IВ гр., n=79 IIВ гр., n=53 IС гр., n=67 IIС гр., n=47 

абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% 

Астено-вегетативний синдром 39/46,43 15/30,00 62/78,48● 31/58,49*● 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Больовий синдром 23/27,38 5/12,00* 35/44,30● 19/35,85● 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Диспептичний синдром 64/76,19 11/22,00* 72/91,14● 37/69,81*● 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Жовтяниця 39/46,43 9/18,00* 75/94,94● 39/73,59● 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Асцит, медикаментозно 

контрольований 

- - 53/67,09● 46/86,79*● 22/32,84°◊ 24/51,06°◊ 

Асцит, медикаментозно 

неконтрольований 

- - - - 45/67,16° 23/48,94°◊ 

Платипное 36/42,86 9/18,00* 61/77,22● 16/30,19* 67/100,00°◊ 47/100,00°◊ 

Геморагічний синдром 5/5,95 3/6,00 18/22,78● 4/7,54* 41/61,19°◊ 19/40,43*°◊ 

Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у І групі порівняно з ІІ групою відповідних класів 

(р<0,05); ● – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу В порівняно з класом А у І і ІІ 

групах відповідно (р<0,05); ° – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу С порівняно з 

класом А у І і ІІ групах відповідно (р<0,05); ◊ – достовірність різниці частоти виявлення клінічних проявів у хворих класу 

С порівняно з класом В у І і ІІ групах відповідно (р<0,05). 158 
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4.2 Зміни біохімічних та інструментальних показників у хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням  

 

Результати біохімічного дослідження показали, що показники 

цитолітичного, мезенхімально-запального, гепатодепресивного і холестатичного 

синдромів погіршувалися зі зростанням декомпенсації захворювання і були більш 

виразними у хворих І групи (табл. 4.16).  

Синдром цитолізу у пацієнтів ІА, ІВ та ІС груп виявлявся вищими рівнями 

АсАТ, АлАТ і АсАТ/АлАТ, ніж у хворих ІІ групи (класу А – на 31,34 %, 14,82 і 

14,52 %; класу В – на 52,08 %, 36,62 і 11,85 %; класу С – на 31,08 %, 21,28 і 8,28 % 

відповідно, усі р<0,05).  

Мезенхімально-запальний синдром був більш виразний у хворих І групи, про 

що свідчить вищий рівень тимолової проби (ТП) на 26,79 %, 29,36 і 20,50 % у 

пацієнтів ІА, ІВ та ІС груп порівняно з хворими ІІ групи відповідних класів 

(р<0,05).  

Гепатодепресивний синдром також був більш виразний у хворих І групи. Це 

підтверджується зменшенням умісту загального білка й альбуміну в крові у хворих 

ІА групи на 6,55 і 9,09 %, ІВ – на 6,55 і 12,51 %, ІС – на 11,15 і 16,14 % порівняно з 

хворими ІІ групи відповідних класів (р<0,05).  

Про виразніші зміни синдрому холестазу свідчать більший вміст загального 

білірубіну і ГГТП у хворих ІА на 31,59 і 22,52 %, ІВ на 21,43 і 19,39 %, ІС на 25,55 

і 14,55 % порівняно з хворими ІІ групи (р<0,05). 

Синдром портальної гіпертензії за даними ЕГДС виявлявся варикозним 

розширенням вен стравоходу у 47,62 (40 з 84) і 40,00 % (20 з 50) пацієнтів І і ІІ 

групи класу А відповідно (р<0,05), класу В – у 88,10 (74 з 84) і 78,00 % (39 з 50) та 

в усіх пацієнтів обох груп класу С (р>0,05).  

За показниками ультразвукового дослідження печінки, в усіх хворих на АЦП 

із наростанням важкості хвороби розміри печінки збільшувалися.  
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Таблиця 4.16 

Особливості функціональної здатності печінки у хворих на алкогольний цироз печінки на стадії цирозу в 

поєднанні з ожирінням 

Показники Контроль, 

n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., n=79 IIВ гр., 

n=53 

IС гр., n=67 IIС гр., n=47 

Заг. білок, г/л 74,67±4,27 59,92±1,56* 64,12±1,74 52,72±1,16● ᴕ 56,46±1,24▲ 41,18±1,53#□ 46,35±2,71■ 

Альбуміни, г/л 47,83±4,26 39,43±1,19* 43,37±1,86 30,28±1,58● ᴕ 34,61±1,75▲ 24,17±1,65#□ 28,82±1,74■ 

ТП, од 2,36±0,63 5,49±0,25* 4,33±0,28 7,93±0,33● ᴕ 6,13±0,49▲ 8,17±0,67#□ 6,78±0,37■ 

АсАТ, ммоль/год●л 0,31±0,04 0,88±0,05* 0,67±0,03 1,46±0,06● ᴕ 0,96±0,05▲ 1,94±0,08#□ 1,48±0,07■ 

АлАТ, ммоль/год●л 0,26±0,03 0,62±0,04* 0, 54±0,02 0,97±0,03● ᴕ 0,71±0,04▲ 1,14±0,07#□ 0,94±0,05■ 

АсАТ/ АлАТ 1,19±0,05 1,42±0,04* 1,24±0,03 1,51±0,06● ᴕ 1,35±0,05 1,70±0,06#□ 1,57±0,05■ 

ЗБ, мкмоль/л 13,52±1,28 28,49±2,16* 21,65±1,83 51,33±3,87● ᴕ 42,27±2,54▲ 158,37±14,58#□ 126,14±11,72■ 

ГГТП,ммоль/год●л 25,4±2,36 17,63±1,15* 14,39±1,06 24,14±1,54● ᴕ 20,22±1,27▲ 29,92±1,19#□ 26,12±1,05■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

між ІВ і ІІВ групами (р<0,05);  # – достовірність різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці 

між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІІВ і ІІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність 

різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); □ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05).
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Розміри правої і лівої часток у хворих І групи перевищували такі показники 

у хворих ІІ групи класів А, В, С  в 1,09 і 1,1; 1,15 і 1,1; 1,14 і 1,08 раза відповідно 

(р<0,05), (табл. 4.17). 

 

Таблиця 4.17 

Особливості розмірів печінки у хворих на алкогольний цироз печінки на 

стадії цирозу у поєднанні з ожирінням 

Група Клас за 

Чайльдом–П’ю 

Розміри печінки, см 

Права частка Ліва частка 

 

І 

А, n=84 17,88±0,64*▲ 11,14±0,49*▲ 

В, n=79 19,76±0,71●■ 12,31±0,47●■ 

С, n=67 21,43±0,86# 13,46±0,53# 

 

ІІ 

А, n=50 16,34±0,72 ᴕ 10,12±0,36 ᴕ 

В, n=53 17,21±0,64□ 11,23±0,46□ 

С, n=47 18,85±0,89 12,48±0,48 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); 
● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05);  # – достовірність 

різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці між 

показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІВ і 

ІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); 
□ – достовірність різниці між показниками ІІВ і ІІС груп (р<0,05). 

 

Із наростанням печінкової декомпенсації знижувався портальний кровоплин 

(табл. 4.18), про що свідчить збільшення діаметра ворітної вени (ВВ) у хворих на 

АЦП з ожирінням класу В за Чайльдом–П’ю в 1,04 раза порівняно з аналогічним 

показником класу А, а в хворих класу С – в 1,06 раза порівняно з аналогічним 

показником класу В (р<0,05). У цій групі діаметр селезінкової вени (СВ) у хворих 

класу В за Чайльдом–П’ю в 1,13 раза був ільший, ніж у пацієнтів класу А, а класу 

С – в 1,09 раза більший, ніж у хворих класу В (р<0,05).  
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Таблиця 4.18 

Показники ворітного кровоплину у хворих на алкогольний цироз печінки на стадії цирозу в поєднанні з ожирінням 

Показники 

 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 IВ гр., n=79 IС гр., n=67 

Діаметр ворітної вени, мм 13,65±0,19 14,14±0,17▲ 14,93±0,25■ 

Діаметр печінкової артерії, мм 5,69±0,07 6,12±0,10▲ 6,61±0,09■ 

Діаметр селезінкової вени, мм 8,29±0,09 9,36±0,08▲ 11,18±0,22■ 

Діаметр селезінкової артерії, мм 5,14±0,06 5,72±0,08▲ 6,45±0,07■ 

Об’ємна швидкість кровоплину у ворітній вені, мл/хв 876,27±25,87 587,54±26,43▲ 418,21±31,53■ 

Об’ємна швидкість кровоплину у печінковій артерії, мл/хв 164,21±7,32 112,29±5,36▲ 94,31±2,82■ 

Об’ємна швидкість кровоплину у селезінковій вені, мл/хв 894,63±24,13 627,52±22,16▲ 513,54±25,37■ 

Лінійна швидкість кровоплину у ворітній вені, см/с 12,58±0,21 8,76±0,14▲ 6,35±0,11■ 

Лінійна швидкість кровоплину у селезінковій вені, см/с 20,43±0,65 24,76±0,51▲ 30,23±0,58■ 

Максимальна лінійна швидкість кровоплину у печінковій артерії, см/с 116,14±3,22 123,54±2,46▲ 131,61±2,12■ 

Індекс пульсаційності Гослінга (РІ) печінкової артерії 1,68±0,06 2,67±0,08▲ 3,16±0,07■ 

Індекс резистивності Пурселло (RI) селезінкової артерії 0,837±0,021 1,013±0,035▲ 1,053±0,042■ 

Індекс резистивності Пурселло (RI) печінкової артерії 0,53±0,02 0,42±0,01▲ 0,36±0,01■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між 

показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 
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Діаметр печінкової артерії (ПА) у осіб класу В за Чайльдом–П’ю в 1,04 раза 

був більший порівняно з аналогічним класу А, а класу С – в 1,06 раза більший 

порівняно з аналогічним класу В (р<0,05). 

Діаметр селезінкової артерії (СА) у хворих класу В за Чайльдом–П’ю в 1,04 

раза був більший, ніж у хворих класу А, а класу С – в 1,06 раза більший, ніж у 

хворих класу В (р<0,05). 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням об’ємна швидкість кровоплину 

(ОШК) у ВВ класу В за Чайльдом–П’ю в 1,49 раза була нижча, ніж у хворих на ЦП 

класу А, а класу С – в 1,41 раза нижча за аналогічний показник класу В (р<0,05). 

ОШК у ПА у хворих на ЦП класу В у 1,46 раза була нижчою, ніж такий показник 

класу А, а класу С – в 1,19 раза нижча, ніж такий показник класу В (р<0,05). ОШК 

у СВ у пацієнтів на ЦП класу В у 1,43 раза була нижча, ніж аналогічний показник 

класу А, а класу С в 1,22 раза нижча, ніж такий показник класу В (р<0,05). У ВВ 

лінійна швидкість кровоплину (ЛШК) у пацієнтів цієї групи класу В у 1,44 раза 

була нижча, ніж такий показник класу А, а класу С – в 1,38 раза нижча за показник 

класу В (р<0,05). ЛШК у СВ у хворих класу В у 1,21 раза була вищою, ніж такий 

показник у хворих класу А, а за стадії С – в 1,22 раза вищою за такий показник 

класу В (р<0,05). 

Індекс пульсаційності Гослінга (РІ) ПА у хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням класу В за Чайльдом–П’ю в 1,59 раза перевищував такий показник 

класу А, а у хворих класу С – в 1,18 раза перевищував показник у хворих класу В 

(р<0,05); індекс резистивності Пурселло (RI) селезінкової артерії (СА) у пацієнтів 

класу В у 1,21 раза перевищував такий показник у осіб класу А, а класу С в 1,04 

раза перевищував такий показник у осіб класу В (р<0,05); RI ПА у хворих класу В 

у 1,26 раза був нижчий, ніж у хворих класу А, а класу С – в 1,17 раза нижчий за 

показник класу В (р<0,05). 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням констатовано прямий 

кореляційний зв’язок між діаметром ВВ, ПА, СВ і СА, ОШК ВВ, ОШК ПА, ОШК 

СА, ЛШК ВВ, ЛШК СВ, максимальною ЛШК ПА, РІ ПА, RI СА, RI ПА та 

індексами важкості ЦП Чайльда–П’ю і MELD (табл. 4.19). 
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Таблиця 4.19 

Рівень взаємозв’язку між діаметрами судин печінки і селезінки та індексами важкості Чайльда–П’ю і MELD у хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням  

Діаметр судин печінки і селезінки Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

A B C 

Чайльд–П’ю MELD Чайльд–П’ю MELD Чайльд–П’ю MELD 

Діаметр ворітної вени r=+0,51 r=+0,53 r=+0,59 r=+0,62 r=+0,69 r=+0,73 

Діаметр печінкової артерії r=+0,45 r=+0,46 r=+0,55 r=+0,57 r=+0,62 r=+0,67 

Діаметр селезінкової вени r=+0,47 r=+0,49 r=+0,57 r=+0,59 r=+0,67 r=+0,69 

Діаметр селезінкової артерії r=+0,38 r=+0,41 r=+0,52 r=+0,54 r=+0,59 r=+0,65 

Об’ємна швидкість кровоплину в ВВ r=+0,41 r=+0,43 r=+0,61 r=+0,63 r=+0,72 r=+0,75 

Об’ємна швидкість кровоплину в ПА r=+0,39 r=+0,41 r=+0,57 r=+0,59 r=+0,68 r=+0,69 

Об’ємна швидкість кровоплину в СВ r=+0,37 r=+0,39 r=+0,56 r=+0,57 r=+0,63 r=+0,65 

Лінійна швидкість кровоплину у ВВ r=+0,43 r=+0,45 r=+0,62 r=+0,64 r=+0,71 r=+0,73 

Лінійна швидкість кровоплину в СВ r=+0,41 r=+0,42 r=+0,59 r=+0,61 r=+0,68 r=+0,69 

Максимальна ЛШК в ПА r=+0,45 r=+0,48 r=+0,57 r=+0,59 r=+0,67 r=+0,71 

РІ ПА r=+0,52 r=+0,54 r=+0,59 r=+0,61 r=+0,74 r=+0,76 

RI СА r=+0,48 r=+0,51 r=+0,54 r=+0,57 r=+0,69 r=+0,71 

RI ПА r=+0,49 r=+0,53 r=+0,53 r=+0,54 r=+0,71 r=+0,73 
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Діаметр ВВ у хворих на АЦП без ожиріння класу В за Чайльдом–П’ю в 1,04 

раза більший за такий показник класу А, а класу С – в 1,06 раза був більший за 

показник класу В (р<0,05), (табл. 4.20).  

Діаметр СВ у хворих класу В був у 1,15 раза більший за такий показник класу 

А, а класу С – в 1,08 раза більший, ніж показник класу В (р<0,05). 

Діаметр ПА у осіб класу В був у 1,07 раза більший, ніж показник у осіб класу 

А, а класу С – в 1,16 раза більший, ніж показник класу В (р<0,05). Діаметр СА у 

хворих класу В у 1,08 раза більший за показник класу А, а класу С в 1,13 раза 

більший, ніж у хворих класу В (р<0,05).  

ОШК у ВВ у хворих на АЦП без ожиріння класу В за Чайльдом–П’ю в 1,44 

раза була нижча, ніж такий показник класу А, а класу С – в 1,30 раза нижча, ніж у 

хворих класу В (р<0,05); ОШК у ПА у пацієнтів класу В була у 1,37 раза нижча, 

ніж такий показник класу А, а у пацієнтів класу С – в 1,27 раза нижча за такий 

показник класу В (р<0,05); ОШК у СВ у хворих класу В була у 1,34 раза нижча, ніж 

такий показник класу А, а у хворих класу С – в 1,21 раза нижча за показник класу 

В (р<0,05). ЛШК у ВВ у хворих на АЦП без ожиріння класу В була в 1,43 раза 

нижча, ніж такий показник класу А, а у хворих класу С – в 1,35 раза нижча за такий 

показник класу В (р<0,05); ЛШК у СВ у хворих класу В була в 1,23 раза вища, ніж 

такий показник класу А, а у хворих класу С – в 1,22 раза вища за такий показник 

класу В (р<0,05). РІ ПА у хворих цієї групи класу В у 1,61 раза перевищував такий 

показник класу А, а у пацієнтів класу С в 1,16 раза перевищував такий показник 

класу В (р<0,05); RI СА у хворих класу В у 1,11 раза перевищував такий показник 

класу А, а у хворих класу С в 1,10 раза перевищував такий показник класу В 

(р<0,05); RI ПА у пацієнтів класу В був у 1,17 раза нижчий, ніж такий показник 

класу А, а у пацієнтів класу С – в 1,21 раза нижчий за такий показник класу В 

(р<0,05).  
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Таблиця 4.20 

Показники ворітного кровоплину у хворих на алкогольний цироз печінки на стадії цирозу без ожиріння 

Показники 

 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІІА гр., n=50 IІВгр., n=53 IІСгр., n=47 

Діаметр ворітної вени, мм 13,18±0,18 13,66±0,21▲ 14,52±0,19■ 

Діаметр печінкової артерії, мм 5,53±0,06 5,91±0,08▲ 6,41±0,07■ 

Діаметр селезінкої вени, мм 7,94±0,11 9,12±0,09▲ 9,82±0,13■ 

Діаметр селезінкової артерії, мм 5,08±0,05 5,46±0,07▲ 6,19±0,06■ 

Об’ємна швидкість кровоплину в ворітній вені, мл/хв 934,18±27,31 648,71±23,46▲ 498,38±24,13■ 

Об’ємна швидкість кровоплину в печінковій артерії, мл/хв 185,37±9,62 135,18±7,41▲ 106,65±3,26■ 

Об’ємна швидкість кровоплину в селезінковій вені, мл/хв 954,22±32,16 712,73±26,81▲ 587,15±29,36■ 

Лінійна швидкість кровоплину в ворітній вені, см/с 13,02±0,19 9,11±0,13▲ 6,73±0,16■ 

Лінійна швидкість кровоплину в селезінковій вені, см/с 19,06±0,53 23,49±0,61▲ 28,71±0,72■ 

Максималь лінійна швидкість кровоплину в печінковій артерії, см/с 108,14±1,85 116,74±3,72▲ 125,92±2,75■ 

Індекс пульсаційності Гослінга (РІ) печінкової артерії 1,52±0,05 2,45±0,06▲ 2,84±0,09■ 

Індекс резистивності Пурселло (RI) селезінкової артерії 0,791±0,018 0,882±0,027▲ 0,968±0,032■ 

Індекс резистивності Пурселло (RI) печінкової артерії 0,61±0,03 0,52±0,01▲ 0,43±0,02■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками 

ІІВ і ІІС груп (р<0,05). 166 
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При порівнянні показників портальної гемодинаміки у хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням і без ожиріння констатовано їх достовірне погіршення за 

поєднаної патології у осіб відповідних класів компенсації, що вказує на виразнішу 

гемодинамічну перебудову судинного русла внаслідок перерозподілу крові у венах 

портальної системи в напрямку селезінки (р<0,05). 

Середній артеріальний тиск (MAP) у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням 

класу А за Чайльдом–П’ю дорівнював (109,69±4,28)  мм рт. ст., класу В – 

(91,58±3,83) мм рт. ст., а класу С – (65,68±2,47) мм рт. ст. Виявлено достовірне 

зниження MAP із наростанням важкості фіброзних змін у печінці. Так, МАР у 

хворих класу В був менший у 1,20 раза, а класу С – у 1,67 раза порівняно з таким 

показником класу А (р<0,05). 

МАР у хворих на АЦП без ожиріння класу А дорівнював (94,27±3,64)  мм рт. 

ст., класу В – (78,23±3,46) мм рт. ст., класу С – (63,97±2,14) мм рт. ст. Виявлено 

достовірне зниження MAP із наростанням фіброзних змін у печінці. Так, МАР у 

хворих класу В був менший у 1,21 раза, а класу С – у 1,47 раза порівняно з таким 

показником класу А (р<0,05). 

При порівнянні МАР у хворих І і ІІ групи виявлено достовірну різницю між 

показниками класів А і В (р<0,05), у пацієнтів класу С такої різниці не фіксували 

(р>0,05). 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням виявлено зміни структурно-

функціональних показників серця. Динаміка цих показників залежить від стадії 

компенсації ЦП (табл. 4.21). 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням виявлено зміни лівих відділів 

серця. Так, товщина міжшлуночкової перегородки (ТМШП) і задня стінка лівого 

шлуночка (ЗСЛШ) у хворих на ЦП класу В у 1,11 і 1,08 раза, а класу С у 1,18 і 1,14 

раза були більші, ніж у хворих класу А, що свідчить про посилення гіпертрофії ЛШ 

(р<0,05). Передньозадній розмір лівого передсердя, маса міокарда ЛШ (ММЛШ) та 

індекс ММЛШ (іММЛШ) у хворих на ЦП класу В у 1,07, 1,21 і 1,25 раза 

перевищували такі показники класу А, а класу С були в 1,02, 1,09 і 1,31 раза були 

більші за такі показники класу В (р<0,05). 
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Показники кінцевого діастолічного розміру (КДР) і кінцевого систолічного 

розміру (КСР) у хворих класу В у 1,04 і 1,02 раза перевищували показники у хворих 

класу А, класу С в 1,07 раза перевищували такі показники класу В (р<0,05). 

Кінцевий діастолічний об’єм (КДО) у хворих класу В у 1,03 раза перевищував 

аналогічний показник у хворих класу А, класу С в 1,02 раза перевищував показник 

класу В (р<0,05). 

 

Таблиця 4.21 

Структурно-функціональні показники лівого відділу серця у хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

 

Показники 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІВ гр., n=79 ІС гр., n=67 

ТМШП, мм 11,12±0,29 12,39±0,27▲ 13,09±0,23■ 
ЗСЛШ, мм 11,52±0,43 12,48±0,22▲ 13,18±0,25■ 
КДР, мм 50,95±0,92 52,86±0,88▲ 53,75±0,79■ 
КСР, мм 32,87±0,23 33,46±0,12▲ 35,89±0,31■ 
КДО, мл 128,79±1,34 133,16±1,29▲ 135,83±1,16■ 
Передньозадній розмір 

передсердя, мм 
39,61±0,28 42,33±0,32▲ 42,98±0,29■ 

ММЛШ, г 226,34±6,86 272,81±7,25▲ 297,35±7,14■ 
іММЛШ, г/м2 109,79±3,84 137,38±2,21▲ 179,31±3,62■ 
ФВ, % 49,24±1,85 44,81±1,34▲ 41,92±1,23■ 
Vmaх Е, см/с 65,69±1,32 62,83±1,54▲ 59,13±1,28■ 
Vmaх А, см/с 69,52±1,34 76,11±1,26▲ 79,35±1,31■ 
Vmaх Е/А, ум. од. 0,95±0,02 0,83±0,03▲ 0,76±0,02■ 
DT, мс 216,67±3,9

 

229,93±4,15▲ 238,82±3,31■ 
IVRT, мс 93,78±1,94 102,16±2,73▲ 111,85±3,44■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05);   
■ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Показник Vmaх А у хворих на ЦП з ожирінням класу В у 1,10 раза був вищий, 

ніж аналогічний класу А, а класу С в 1,04 раза вищий за аналогічний класу В 
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(р<0,05). Показники Vmaх Е, Vmaх Е/А і ФВ у хворих класу В у 1,05, 1,15 і 1,10 раза 

були нижчі, ніж аналогічні показники класу А, а класу С в 1,06, 1,09 і 1,07 раза 

нижчі, ніж показники класу В (р<0,05). Час сповільнення раннього діастолічного 

потоку (DT) і час ізоволюметричного розслаблення (IVRT) у пацієнтів класу В у 

1,06 і 1,09 раза перевищували аналогічні показники класу А, а класу С в 1,04 і 1,10 

раза перевищували такі показники у хворих класу В (р<0,05).  

ТМШП і ЗСЛШ у хворих на АЦП без ожиріння В у 1,15 і 1,17 раза, а класу С 

в 1,23 і 1,26 раза були більші за аналогічні у хворих класу А (р<0,05), (табл. 4.22). 

 

Таблиця 4.22 

Структурно-функціональні показники лівого відділу серця у хворих на 

алкогольний цироз печінки без ожиріння 

 

Показники 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІІА гр., n=50 ІІВ гр., n=53 ІІС гр., n=47 

ТМШП, мм 10,06±0,23 11,54±0,32▲ 12,37±0,29■ 
ЗСЛШ, мм 9,86±0,31 11,49±0,22▲ 12,41±0,36■ 
КДР, мм 48,75±0,61 51,27±0,65▲ 52,24±0,54■ 
КСР, мм 31,69±0,23 32,39±0,31▲ 34,15±0,27■ 
КДО, мл 101,18±3,25 110,08±2,41▲ 119,33±3,52■ 
Передньозадній розмір 

передсердя, мм 
34,27±0,45 37,64±0,37▲ 39,82±0,32■ 

ММЛШ, г 179,16±5,23 234,27±6,96▲ 267,48±6,72■ 
іММЛШ, г/м2 106,92±2,67 129,54±2,28▲ 162,75±4,05■ 
ФВ, % 68,79±2,08 59,21±2,15▲ 52,47±1,68■ 
Vmaх Е, см/с 74,14±1,41 70,32±1,27▲ 67,74±1,32■ 
Vmaх А, см/с 66,19±1,17 72,51±1,19▲ 75,31±1,24■ 
Vmaх Е/А, ум. од 1,12±0,03 0,97±0,04▲ 0,90±0,03■ 
DT, мс 183,12±3,4

 
197,64±3,72▲ 208,93±3,60■ 

IVRT, мс 77,21±2,34 82,56±2,58▲ 89,45±3,22■ 
Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05);  

■ – достовірність різниці між показниками ІІВ і ІІС груп (р<0,05). 
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Передньозадній розмір лівого передсердя, ММЛШ та іММЛШ у хворих на 

ЦП класу В у 1,10, 1,31 і 1,21 раза перевищували такі показники класу А, а класу С 

в 1,06, 1,14 і 1,26 раза – показники класу В (р<0,05). 

Показники КДР і КСР у хворих без ожиріння класу В у 1,05 і 1,02 раза 

перевищували такі показники у хворих класу А, а класу С в 1,02 і 1,05 раза 

перевищували аналогічні показники класу В (р<0,05). Показник КДО у хворих 

класу В у 1,09 раза перевищував аналогічний показник у хворих класу А, а класу С 

в 1,08 раза перевищував такі показники класу В (р<0,05). 

Показник Vmaх А у хворих на ЦП без ожиріння класу В у 1,10 раза був вищий, 

ніж аналогічний показник класу А, а класу С – в 1,04 раза вищий за аналогічний 

класу В (р<0,05). Показники Vmaх Е, Vmaх Е/А і ФВ у хворих класу В у 1,05, 1,16 і 

1,16 раза були нижчими, ніж аналогічні показники класу А, а класу С – в 1,04, 1,08 

і 1,13 раза нижчі, ніж класу В (р<0,05).  

Показники DT і IVRT у хворих на АЦП без ожиріння класу В були в 1,08 і 

1,06 раза вищі за аналогічні показники класу А, а класу С – в 1,07 і 1,08 раза вищі 

за показники класу В (р<0,05).  

При порівнянні структурно-функціональних показників лівого відділу серця 

у хворих І і ІІ групи виявлено достовірну різницю між показниками відповідних 

класів (р<0,05).  

Таким чином, у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням спостерігали 

статистично достовірні структурно-функціональні зміни лівих відділів серця з 

виникненням гіпертрофії, дилятації передсердя і зниження систолічної та 

діастолічної функцій, що були більш виразні, ніж у пацієнтів ІІ групи (р<0,05). У 

хворих із ожирінням фіксували також більш виразне порушення релаксації ЛШ з 

наростанням важкості захворювання порівняно з хворими на АЦП без ожиріння, 

що призвело до значнішого порушення перфузії внутрішніх органів (р<0,05). 

У хворих на АЦП гепатопульмональний синдром супроводжувався змінами 

у правих відділах серця у вигляді гіпертрофії стінок, дилятації камер серця і 

підвищення тиску в легеневій артерії (ЛА), які були більш виразні у хворих І групи 

(р<0,05), (табл. 4.23). Так, у хворих на АЦП з ожирінням передньозадній розмір 
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правого передсердя (ПП), передньозадній розмір правого шлуночка (ПШ), товщина 

передньої стінки ПШ і середній тиск в ЛА у хворих класу В у 1,21, 1,09, 1,06 і 1,33 

раза були більші, ніж показники класу А, а класу – С в 1,43, 1,19, 1,18 і 1,70 раза 

більші, ніж аналогічні показники класу А (р<0,05). Показники Vmaх Е/А і АТ/ЕТ у 

пацієнтів класу В у 1,17 і 1,07 раза були нижчими за такі показники класу А, а класу 

– С в 1,40 і 1,15 раза були нижч, ніж показники класу А (р<0,05). 

У хворих на АЦП без ожиріння передньозадній розмір ПП, передньозадній 

розмір ПШ, товщина передньої стінки ПШ і середній тиск у ЛА у хворих класу В 

були більші порівняно з аналогічними показниками класу А, проте, достовірної 

різниці не виявлено (р>0,05), (табл. 4.24). 

 

Таблиця 4.23 

Структурно-функціональні показники правого відділу серця у хворих на 

алкогольний цироз печінки з ожирінням 

 

Параметри 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІВ гр., n=79 ІС гр., n=67 

Передньозадній розмір ПП, мм 35,68±1,23 43,25±1,62▲ 50,96±1,48■ 

Передньозадній розмір ПШ, мм 30,97±0,62 33,79±0,75▲ 36,84±0,69■ 

Товщина передньої стінки ПШ, мм 4,96±0,09 5,26±0,07▲ 5,84±0,08■ 
Середній тиск в ЛА, мм рт.ст. 29,34±0,76 38,92±0,98▲ 49,76±0,85■ 

Vmaх Етк, см/с 63,41±1,25 59,12±1,13▲ 53,61±1,21■ 
Vmaх Атк, см/с 43,59±0,83 47,13±0,88▲ 51,42±1,09■ 
Vmaх Е/Атк, ум. од. 1,46±0,08 1,25±0,06▲ 1,04±0,05■ 
Час пришвидшення кровоплину 

(АТ), мс 

127,14±1,13 124,42±1,09▲ 120,65±1,10■ 

Період вигнання з ПШ (ЕТ), мс 285,01±5,31 298,21±4,18▲ 309,77±5,14■ 
АТ/ЕТ, ум. од. 0,45±0,01 0,42±0,01▲ 0,39±0,01■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05);   
■ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 
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Таблиця 4.24 

Структурно-функціональні показники правого відділу серця у хворих на 

алкогольний цироз печінки без ожиріння 

 

Параметри 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІІА гр., n=50 ІІВ гр., n=53 ІІС гр., n=47 

Передньозадній розмір ПП, мм 31,47±1,13 34,12±1,88 39,62±1,53■ 

Передньозадній розмір ПШ, мм 28,41±0,74 29,64±0,81 36,84±0,69■ 
Товщина передньої стінки ПШ, 

 
4,33±0,08 4,46±0,09 4,87±0,14■ 

Середній тиск в ЛА, мм рт.ст. 25,41±0,84 27,13±0,92 33,34±0,85■ 

Vmaх Етк, см/с 68,52±1,31 66,15±1,28 59,37±1,19■ 
Vmaх Атк, см/с 39,31±0,96 41,09±1,06 48,66±0,92■ 
Vmaх Е/Атк, ум. од. 1,74±0,09 1,61±0,07 1,22±0,09■ 
Час пришвидшення кровоплину 

(АТ), мс 
137,23±1,54 134,92±1,35 125,47±1,24■ 

Період вигнання з ПШ (ЕТ), мс 254,13±4,71 259,46±4,39 278,82±4,96■ 

АТ/ЕТ, ум. од. 0,54±0,03 0,52±0,02 0,45±0,03■ 

Примітки: ▲ – достовірність різниці між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); 
■ – достовірність різниці між показниками ІІВ і ІІС груп (р<0,05). 

 

Показники Vmaх Е/А і АТ/ЕТ у хворих класу В погіршувалися порівняно з 

аналогічними показниками класу А, але достовірної різниці не виявлено (р>0,05). 

Ці показники у хворих класу С в 1,43 і 1,20 раза були нижчі, ніж показники класу 

А і достовірно відрізнялися від показників класу В (р<0,05). 

Зміни структурно-функціональних показників правого відділу серця у 

хворих на АЦП з ожирінням супроводжувалися зниженням периферійної кисневої 

сатурації (SpO2) порівняно з показником у групі контролю (р<0,05), (табл. 4.25). 

Між показником SpO2 групи контролю і аналогічним показником у хворих на АЦП 

без ожиріння класу А достовірної різниці не виявлено (р>0,05), тоді як у хворих 

класів В і С таку різницю фіксували (р<0,05), що зв’язано з більш виразними 

змінами у правих відділах серця з наростанням декомпенсації. 
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Таблиця 4.25 

Показники периферійної кисневої сатурації у хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням залежно від стадії декомпенсації 

Група SpO2, % 

ІА, n=84 94,55±0,76* 

ІВ, n=79 92,11±0,87*▲ 

ІС, n=67 89,11±1,18*■ 

ІІА, n=50 97,95±0,58♦ 

ІІВ, n=53 96,42±0,43*▲♦ 

ІІС, n=47 95,13±0,61*■♦ 

Контрольна група, n=20 98,15±0,47 

Примітки: * – достовірність різниці показників порівняно зі здоровими;  
▲ – достовірність різниці між показниками А і В класу у І і ІІ групах (р<0,05);                
■ – достовірність різниці між показниками В і С у І і ІІ групах (р<0,05);                             

♦ – достовірність різниці між показниками І і ІІ груп відповідних класів (р<0,05). 

 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням провели кореляційну залежність 

між параметрами гепатопортальної гемодинаміки і структурно-функціональними 

показниками серця. Залежність між ЛШК ВВ, максимальною ЛШК ПА і 

параметрами центральної гемодинаміки свідчила про ішемію печінки. Так, 

коефіцієнти кореляції між ЛШК ВВ і максимальною ЛШК ПА та Е/А ЛШ 

становили +0,78 і +0,73, ЛШК ВВ і максимальною ЛШК ПА і Е/А ПШ – +0,62 і 

+0,58 відповідно. 

Результати вивчення мозкового кровоплину показали, що у хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням товщина комплексу інтима–медіа (ТІМ) і діаметри 

загальної сонної артерії (ЗСА) і внутрішньої сонної артерії (ВСА) достовірно 

збільшувалися з наростанням декомпенсації (р<0,05), (табл. 4.26–4.28). 

Потовщення комплексу інтима–медіа свідчить про глибокі системні метаболічні 

порушення атерогенного генезу, що є прогностично несприятливим щодо 

небажаних серцево-судинних подій. 
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Таблиця 4.26 

Показники кровоплину в екстракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням класу А за Чайльдом–П’ю 

Показники Права Ліва 

ЗСА ВСА ЗСА ВСА 

Діаметр, мм 6,43±0,07 6,68±0,06 6,48±0,05 6,64±0,04 

ТІМ, мм 1,15±0,03 - - - 

ЛШКmax, см/с 86,24±2,31 78,12±1,67 86,52±1,89 78,25±2,12 

RI 0,71±0,02 0,68±0,01 0,73±0,03 0,71±0,02 

PI 1,27±0,07 1,21±0,06 1,22±0,07 1,19±0,08 

KA 12,61±0,68 15,33±0,78 12,61±0,68 15,33±0,78 

Індекс Стюарта 2,28±0,09 2,15±0,07 2,24±0,08 2,14±0,06 

 

У хворих на АЦП з ожирінням дилятація судин супроводжувалася 

зниженням швидкості кровоплину пропорційно до наростання декомпенсації, 

наростання асиметрії кровоплину за показником коефіцієнта асиметрії (КА), 

підвищення судинного опору, збільшення РІ, зниження еластичності церебральних 

судин (р<0,05). Це свідчить про виражені структурно-функціональні зміни в 

артеріях каротидного басейну у вигляді поглиблення атеросклеротичних змін. 

 

Таблиця 4.27 

Показники кровоплину в екстракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням класу В за Чайльдом–П’ю 

Показники Права Ліва 

ЗСА ВСА ЗСА ВСА 

1 2 3 4 5 

Діаметр, мм 6,81±0,09 6,89±0,08 6,79±0,07 6,92±0,10 

ТІМ, мм 1,26±0,03 - - - 
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Продовження табл. 4.27 

1 2 3 4 5 

ЛШКmax, см/с 68,27±1,25 73,62±1,46 65,14±1,69 72,96±1,58 

RI 0,94±0,04 0,77±0,01 0,96±0,05 0,79±0,01 

PI 1,45±0,08 1,27±0,05 1,51±0,06 1,25±0,06 

KA 15,38±0,84 18,75±0,82 15,38±0,84 18,75±0,82 

Індекс Стюарта 2,86±0,05 2,44±0,08 2,75±0,07 2,38±0,07 

 

Таблиця 4.28 

Показники кровоплину в екстракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням класу С за Чайльдом–П’ю 

Показники Права Ліва 

ЗСА ВСА ЗСА ВСА 

Діаметр, мм 7,14±0,11 7,23±0,14 7,09±0,10 7,18±0,12 

ТІМ, мм 1,34±0,03 - - - 

ЛШКmax, см/с 58,53±1,57 62,13±1,76 56,34±1,49 63,25±1,48 

RI 1,12±0,05 0,93±0,02 1,09±0,04 0,95±0,03 

PI 1,71±0,08 1,31±0,06 1,69±0,06 1,29±0,05 

KA 23,46±0,75 24,18±0,94 23,46±0,75 24,18±0,94 

Індекс Стюарта 3,47±0,08 2,69±0,09 3,51±0,09 2,71±0,08 

 

У хворих на АЦП без ожиріння товщина комплексу ТІМ не відрізнялася 

залежно від класу ЦП (р>0,05).  

Діаметри ЗСА і ВСА достовірно збільшувалися з наростанням декомпенсації 

(р<0,05), (табл. 4.29–4.31). Ці показники достовірно відрізнялися від аналогічних 

показників відповідних класів у хворих з ожирінням (р<0,05) 

У хворих ІІ групи також виявлено збільшення діаметрів ЗСА і ВСА, 

зниження швидкості кровоплину, наростання асиметрії кровоплину, збільшення 

RI, РІ та систоло-діастолічного індексу Стюарта з наростанням важкості ЦП. У 
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хворих із ожирінням такі зміни були більш виразні, ніж у хворих на АЦП без 

ожиріння (р<0,05).  

 

Таблиця 4.29 

Показники кровоплину в екстракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки без ожиріння класу А за Чайльдом–П’ю 

Показники Права Ліва 

ЗСА ВСА ЗСА ВСА 

Діаметр, мм 5,16±0,05 4,95±0,07 5,26±0,04 4,97±0,06 

ТІМ, мм 0,87±0,04 - - - 

ЛШКmax, см/с 95,47±1,85 82,11±1,54 97,31±1,68 84,36±1,73 

RI 0,56±0,02 0,59±0,03 0,57±0,02 0,64±0,01 

PI 0,61±0,03 0,94±0,05 0,64±0,04 0,97±0,06 

KA 11,36±0,73 12,73±0,69 11,36±0,73 12,73±0,69 

Індекс Стюарта 2,09±0,07 2,01±0,05 2,03±0,07 2,01±0,05 

 

Таблиця 4.30 

Показники кровоплину в екстракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки без ожиріння класу В за Чайльдом–П’ю 

Показники Права Ліва 

ЗСА ВСА ЗСА ВСА 

Діаметр, мм 5,66±0,04 5,89±0,03 5,92±0,05 6,02±0,04 

ТІМ, мм 0,89±0,03 - - - 

ЛШКmax, см/с 83,61±1,32 79,95±1,44 84,17±1,38 80,22±1,49 

RI 0,74±0,06 0,62±0,04 0,81±0,04 0,67±0,05 

PI 0,95±0,07 1,03±0,04 1,04±0,05 1,07±0,04 

KA 13,51±0,63 14,93±0,71 13,51±0,63 14,93±0,71 

Індекс Стюарта 2,43±0,06 2,25±0,05 2,38±0,08 2,22±0,07 
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Таблиця 4.31 

Показники кровоплину в екстракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки без ожиріння класу С за Чайльдом–П’ю 

Показники Права Ліва 

ЗСА ВСА ЗСА ВСА 

Діаметр, мм 6,54±0,06 6,73±0,05 6,75±0,08 6,81±0,06 

ТІМ, мм 0,92±0,04 - - - 

ЛШКmax, см/с 69,39±1,41 67,24±1,38 68,18±1,33 68,37±1,26 

RI 0,87±0,06 0,79±0,04 0,91±0,05 0,95±0,05 

PI 1,34±0,07 1,14±0,05 1,37±0,07 1,16±0,04 

KA 16,28±0,83 18,42±0,77 16,28±0,83 18,42±0,77 

Індекс Стюарта 2,89±0,08 2,51±0,06 2,97±0,07 2,54±0,06 

 

У хворих обох груп виявлено сповільнення кровоплину в інтракраніальних 

судинах на тлі збільшення значень RI і PI з наростанням декомпенсації, що 

виявляється зниженням ЛШК, наростанням асиметрії кровоплину та індексу 

Стюарта. Проте у хворих І групи такі зміни були більш виразні порівняно з хворими 

ІІ групи (р<0,05), (табл. 4.32–4.37).  

 

Таблиця 4.32 

Показники кровоплину в інтракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням класу А за Чайльдом–П’ю 

Судини Показники 

ЛШКmax, см/с RI PI KA Індекс Стюарта 

1 2 3 4 5 6 

Права 

ПМА 

 

57,36±1,46 

 

0,45±0,01 

 

0,87±0,01 

 

11,23±0,07 

 

2,14±0,04 

СМА 75,23±1,32 0,48±0,01 0,89±0,02 13,41±0,08 1,51±0,03 
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Продовження табл. 4.32 

1 2 3 4 5 6 

ЗМА 58,17±1,57 0,43±0,01 0,86±0,03 7,52±0,05 2,17±0,05 

Ліва 

ПМА 

 

55,53±1,42 

 

0,46±0,01 

 

0,89±0,01 

 

11,23±0,07 

 

2,12±0,06 

СМА 72,27±1,74 0,46±0,01 0,88±0,02 13,41±0,08 1,49±0,04 

ЗМА 57,46±1,18 0,42±0,02 0,85±0,02 7,52±0,05 2,13±0,05 

Примітки: ПМА – передня мозкова артерія; СМА – середня мозкова артерія; 
ЗМА – задня мозкова артерія. 

 
Таблиця 4.33 

Показники кровоплину в інтракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням класу В за Чайльдом–П’ю 

Судини Показники 

ЛШКmax, см/с RI PI KA Індекс Стюарта 

Права 

ПМА 

 

49,26±1,49 

 

0,51±0,01 

 

0,92±0,01 

 

14,28±0,09 

 

2,25±0,06 

СМА 64,31±1,46 0,50±0,01 0,94±0,02 14,51±0,07 2,13±0,05 

ЗМА 48,36±1,54 0,53±0,01 0,93±0,01 8,23±0,05 2,24±0,05 

Ліва 

ПМА 

 

45,23±1,47 

 

0,51±0,01 

 

0,92±0,01 

 

14,28±0,09 

 

2,23±0,08 

СМА 62,28±1,34 0,52±0,01 0,94±0,01 14,51±0,07 1,79±0,06 

ЗМА 47,13±1,65 0,54±0,01 0,95±0,02 8,23±0,05 2,27±0,05 

Примітки: ПМА – передня мозкова артерія; СМА – середня мозкова артерія; 

ЗМА – задня мозкова артерія. 

 

Таким чином, у хворих на АЦП спостерігається ремоделювання судинного 

русла церебральних артерій із виникненням судинної дезадаптації і формуванням 

концентричного типу гіпертрофії церебральних судин. Такі зміни більш виразні у 

хворих на АЦП з ожирінням. 
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Табл. 4.34 

Показники кровоплину в інтракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням за стадії С за Чайльдом–П’ю 

Судини Показники 

ЛШКmax, см/с RI PI KA Індекс Стюарта 

Права 

ПМА 

 

41,52±1,05 

 

0,67±0,01 

 

0,97±0,01 

 

18,42±0,09 

 

2,35±0,05 

СМА 42,61±1,26 0,66±0,01 1,02±0,02 17,28±0,07 2,24±0,04 

ЗМА 35,27±1,03 0,61±0,01 1,04±0,03 8,96±0,08 2,29±0,06 

Ліва 

ПМА 

 

42,16±1,38 

 

0,65±0,01 

 

0,99±0,01 

 

18,42±0,09 

 

2,33±0,07 

СМА 41,31±1,42 0,67±0,01 1,04±0,02 17,28±0,07 1,86±0,04 

ЗМА 33,63±1,53 0,62±0,02 1,03±0,02 8,96±0,08 2,28±0,06 

Примітки: ПМА – передня мозкова артерія; СМА – середня мозкова артерія; 

ЗМА – задня мозкова артерія. 

 

Таблиця 4.35 

Показники кровоплину в інтракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки без ожиріння класу А за Чайльдом–П’ю 

Судини Показники 

ЛШКmax, см/с RI PI KA Індекс Стюарта 

1 2 3 4 5 6 

Права 

ПМА 

 

61,44±1,23 

 

0,41±0,01 

 

0,79±0,02 

 

10,53±0,05 

 

1,96±0,03 

СМА 79,83±1,46 0,43±0,02 0,82±0,03 12,31±0,07 1,42±0,02 

ЗМА 63,28±1,26 0,38±0,01 0,78±0,01 7,08±0,03 2,03±0,04 

 

 

 



180 
 

 

Продовження табл. 4.35 

1 2 3 4 5 6 

Ліва 

ПМА 

 

59,65±1,39 

 

0,40±0,01 

 

0,80±0,01 

 

10,53±0,05 

 

1,92±0,05 

СМА 76,03±1,54 0,41±0,02 0,81±0,02 12,31±0,07 1,38±0,03 

ЗМА 61,17±1,22 0,38±0,01 0,79±0,01 7,08±0,03 1,87±0,05 

Примітки: ПМА – передня мозкова артерія; СМА – середня мозкова артерія; 

ЗМА – задня мозкова артерія. 

 

Таблиця 4.36 

Показники кровоплину в інтракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки без ожиріння класу В за Чайльдом–П’ю 

Судини Показники 

ЛШКmax, см/с RI PI KA Індекс Стюарта 

Права 

ПМА 

 

54,42±1,32 

 

0,46±0,02 

 

0,86±0,03 

 

12,78±0,06 

 

2,10±0,05 

СМА 68,29±1,41 0,47±0,01 0,87±0,01 13,11±0,05 2,02±0,04 

ЗМА 51,22±1,37 0,43±0,02 0,84±0,01 7,85±0,03 2,06±0,06 

Ліва 

ПМА 

 

51,16±1,47 

 

0,46±0,01 

 

0,85±0,01 

 

12,78±0,06 

 

2,07±0,06 

СМА 66,03±1,59 0,45±0,01 0,88±0,03 13,11±0,05 1,66±0,05 

ЗМА 50,56±1,52 0,48±0,02 0,84±0,01 7,85±0,03 2,13±0,06 

Примітки: ПМА – передня мозкова артерія; СМА – середня мозкова артерія; 

ЗМА – задня мозкова артерія. 

 

Через наявність циротичної портальної гіпертензії у хворих на АЦП з 

наростанням декомпенсації поглиблювалися явища функціональної ниркової 

недостатності з виникненням гепаторенального синдрому. У хворих на АЦП з 

ожирінням класів А, В і С фіксували більший вміст креатиніну, ніж у групі 
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контролю у 1,52, 1,85 і 2,32 раза відповідно, а швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ) була менша у 1,44, 1,74 і 2,30 раза відповідно (р<0,05), (табл. 4.38).  

 

Таблиця 4.37 

Показники кровоплину в інтракраніальних судинах у хворих на алкогольний 

цироз печінки без ожиріння за класу С за Чайльдом–П’ю 

Судини Показники 

ЛШКmax, см/с RI PI KA Індекс Стюарта 

Права 

ПМА 

 

45,62±1,11 

 

0,59±0,02 

 

0,89±0,02 

 

16,73±0,07 

 

2,21±0,04 

СМА 49,95±1,31 0,56±0,03 0,93±0,01 15,94±0,06 2,12±0,03 

ЗМА 41,32±1,13 0,54±0,01 0,95±0,02 8,08±0,04 2,17±0,05 

Ліва 

ПМА 

 

47,09±1,15 

 

0,58±0,03 

 

0,90±0,02 

 

16,73±0,07 

 

2,19±0,05 

СМА 46,85±1,17 0,60±0,02 0,94±0,03 15,94±0,06 1,77±0,03 

ЗМА 39,74±1,10 0,56±0,02 0,95±0,02 8,08±0,04 2,15±0,05 

Примітки: ПМА – передня мозкова артерія; СМА – середня мозкова артерія; 

ЗМА – задня мозкова артерія. 

 

Зі зростанням декомпенсації за класів А, В і С зменшувався вміст натрію у 

1,04, 1,06 і 1,09 раза відповідно, вміст калію збільшувався у 1,12, 1,24 і 1,32 раза 

відповідно порівняно з показником у групі контролю (р<0,05).  

У хворих на АЦП без ожиріння класів А, В і С вміст креатиніну був більший 

у групі контролю в 1,39, 1,66 і 1,96 раза відповідно, а швидкість клубочкової 

фільтрації (ШКФ) була нижча в 1,24, 1,54 і 1,90 раза відповідно (р<0,05), (табл. 

4.39). Зі зростанням декомпенсації за класу А зменшувався вміст натрію у 1,02 раза, 

а вміст калію збільшувався в 1,04 раза порівняно з показником у групі контролю, 

проте достовірної різниці не виявлено (р>0,05).  
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Таблиця 4.38 

Характеристика лабораторних проявів ниркової недостатності у хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

  

Показники 

Контроль, 

n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайльдом–П’ю 

ІА гр., n=84 ІВ гр., n=79 ІС гр., n=67 

Креатинін, ммоль/л 64,37±4,51 98,13±3,42* 119,25±5,48▲* 149,37±6,82■* 

ШКФ за СKD-EPI, 

мл/хв/1,73 

106,89±7,3

4 

74,35±2,68* 61,54±2,67▲* 46,53±2,32■* 

Натрій, ммоль/л 143,28±1,1

3 

138,12±1,03* 135,22±0,89▲* 131,24±0,93■* 

Калій, ммоль/л 4,52±0,21 5,04±0,15* 5,62±0,11▲* 5,95±0,09■* 

Примітки: *  – достовірність різниці показників порівняно зі здоровими;                        
▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); ■ – вірогідність 

відмінності між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 
 

Таблиця 4.39 

Характеристика лабораторних проявів ниркової недостатності у хворих на 

алкогольний цироз печінки без ожиріння 

  

Показники 

Контроль, 

n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайльдом–П’ю 

ІІА гр., n=50 ІІВ гр., n=53 ІІС гр., n=47 

Креатинін, ммоль/л 64,37±4,51 89,43±2,74* 106,58±4,31▲* 126,28±5,63■* 

ШКФ за СKD-EPI, 

мл/хв/1,73 

106,89±7,34 86,17±3,04* 69,54±3,12▲* 56,32±2,51■* 

Натрій сироватки 

крові, ммоль/л 

143,28±1,13 141,12±1,24 138,42±1,05▲* 135,17±1,02■* 

Калій сироватки 

крові, ммоль/л 

4,52±0,21 4,69±0,13 5,29±0,09▲* 5,71±0,11■* 

Примітки: *  – достовірність різниці показників порівняно зі здоровими;                        
▲ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); ■ – вірогідність 

відмінності між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 
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У хворих класів В і С вміст натрію зменшувався у 1,04 і 1,06 раза відповідно, 

а вміст калію зростав у 1,17 і 1,26 раза відповідно порівняно з показником у групі 

контролю (р<0,05). 

При порівнянні показників І і ІІ групи виявлено достовірну різницю у хворих 

відповідних класів, що вказує на глибші порушення функції нирок у хворих на 

АЦП з ожирінням (р<0,05). 

 

4.3 Характеристика супутньої патології у хворих на алкогольний цироз 

печінки за наявності супутнього ожиріння 

 

Аналізуючи структуру супутньої патології у хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням залежно від класу компенсації, ми виявили, що у пацієнтів всіх класів 

на першому місці за поширеністю перебувають ураження шлунково-кишкового 

каналу, на другому– патологія органів дихання, на третьому – серцево-судинні 

порушення, на четвертому  – патологія сечовивідної системи, на п’ятому – 

ожиріння. Проте аналіз структури супутньої патології І і ІІ груп окремо показав, що 

картина коморбідності змінюється: у хворих ІІ групи на першому, другому і 

третьому місці патологія шлунково-кишкового каналу, дихальної і сечовивідної 

систем відповідно, на четвертому місці – хвороби серцево-судинної системи, 

ожиріння не було; у хворих І групи окрім ожиріння на першому й другому місці 

також хвороби шлунково-кишкового каналу і серцево-судинні ураження, на 

третьому – порушення дихальної системи, на четвертому – ураження сечовивідної 

системи.  

Якщо структурувати коморбідність залежно від класу компенсації, то у 

хворих ІІА та ІІВ груп переважають порушення шлунково-кишкового каналу, у 

хворих ІА групи – ожиріння, ураження шлунково-кишкового каналу і серцево-

судинна патологія, у пацієнтів ІВ групи – ураження шлунково-кишкового каналу 

та серцево-судинна патологія, у пацієнтів ІІС групи були ураження шлунково-

кишкового каналу, органів дихання та сечовивідної системи, у хворих ІС групи 
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переважали ураження шлунково-кишкового каналу та серцево-судинної системи, 

органів дихання, сечовивідної системи. 

Таким чином, поєднання АХП з ожирінням супроводжувалося частішим 

ураженням шлунково-кишкового каналу, серцево-судинної та дихальної систем, 

сечовивідних шляхів.  

Серед захворювань шлунково-кишкового каналу фіксували портальну 

гастропатію у 93,04 і 86,00 % хворих І і ІІ груп відповідно, виразкову хворобу 

шлунка (ВХШ) у 5,22 і 8,67 % осіб І і ІІ груп відповідно, виразкову хворобу 

дванадцятипалої кишки (ВХ ДПК) у 12,17 і 12,00 % осіб І і ІІ груп відповідно, 

хронічний панкреатит у 95,65% та 94,00% пацієнтів І і ІІ груп відповідно. 

У 57 (24,78 %) і 35 (23,33 %) осіб ІВ+С і ІІВ+С груп відповідно, в анамнезі 

була кровотеча з варикозно розширених вен стравоходу, у хірургічне відділення з 

приводу панкреонекрозу в анамнезі ушпиталено 20,43 і 31,33 % осіб І і ІІ груп 

відповідно, спонтанний бактеріальний перитоніт був у 29,85 і 17,02 % хворих ІС і 

ІІС груп відповідно (табл. 4.40).  

Порушення з боку дихальної системи структурувалися таким чином: 

хронічний бронхіт був у 45,24, 53,16 і 83,58 % хворих ІА, ІВ і ІС груп та у 12,00, 

20,76 і 48,94 % осіб ІІА, ІІВ і ІІС груп відповідно; гідроторакс спостерігався у 20,25 

і 100,00 % хворих ІВ і ІС груп відповідно та у 11,32 і 85,11 % хворих ІІВ і ІІС груп 

відповідно; плеврит був у 2,53 і 35,82 % хворих ІВ і ІС груп відповідно, та у 17,02 

% осіб ІІС групи.  

Із патології серцево-судинної системи у обстежуваних хворих виявили: у 4 

(4,76 %), 8 (10,13 %) і 12 (17,91 %) осіб ІА, ІВ і ІС груп відповідно, в анамнезі 

інфаркт міокарда; хронічну ішемічну хворобу серця (ІХС) – у 44 (52,38 %), 70 

(88,61 %) та 67 (100,00 %) осіб ІА, ІВ і ІС груп відповідно, та у 7 (13,21 %) і 8 (17,02 

%) осіб ІІВ і ІІС груп відповідно; гіпертонічну хворобу (ГХ) – у 54 (64,29 %), 62 

(78,48 %) і 58 (86,57 %) пацієнтів ІА, ІВ і ІС груп відповідно, а також у 6 (12,00 %) 

і 3 (5,66 %) хворих ІІА і ІІВ груп відповідно; фібриляцію передсердь (ФП) – у 44 

(52,38 %), 37 (46,83 %) і 33 (49,25 %) хворих ІА, ІВ і ІС груп відповідно; серцево-

судинну недостатність – у 65 (77,38 %), 79 (100,00 %) і 67 (100,00 %) осіб ІА, ІВ і 
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ІС груп і у 20 (37,74 %) і 33 (70,21 %) осіб ІІВ і ІІС груп відповідно. Під час 

проведення ультразвукової діагностики загальної сонної артерії виявлено 

атеросклеротичні ураження у 15 (17,86 %), 19 (24,05 %) і 38 (56,72 %) пацієнтів ІА, 

ІВ і ІС груп відповідно.  

Серед патологій сечовивідної системи фіксували хронічну хворобу нирок 

(ХХН) у 27 (32,14 %), 52 (65,82 %) і 79 (100,00 %) хворих ІА, ІВ і ІС груп, а також 

у 6 (11,32 %) і 37 (78,72 %) ІІВ, ІІС груп відповідно; кісти нирок були у 5 (5,95 %), 

12 (15,19 %) і 18 (26,87 %) осіб ІА, ІВ, ІС груп відповідно та у 8 (17,02 %) хворих 

ІІС групи.  

Ожиріння, як прояв обмінних порушень, виявлено у 84 (100,00 %) і                    

69 (87,34 %) осіб ІА і ІВ груп відповідно. 

Серед хворих І групи у 41 (17,83 %) осіб діагностовано одну супутню 

патологію, причому 85,37 % з них мали менш ніж за 45 років і належали до         

класу А. Третина хворих ІА+В групи віком від 45 до 60 років мали дві супутні 

патології. Пацієнти ІС групи незалежно від віку мали три супутні захворювання і 

більше. У хворих ІА+В груп віком менш ніж 45 років було дві супутні патології. У 

пацієнтів середнього віку ІІА+В груп було більше трьох супутніх захворювань. 

Пацієнти ІС групи віком понад 45 років мали п’ять коморбідних станів і більше. 

Виявлено двобічну позитивну кореляцію (rs=+0,44, p<0,001) між віком хворих і 

кількістю супутніх захворювань, а також між ступенем компенсації та кількістю 

супутньої патології (rs=+0,49, p<0,001). 

Для визначення поліморбідності й ступеня важкості хвороби 

використовували шкали CCI, ECI, CirCom та Чайльда–П’ю (табл. 4.41), (р<0,05), 

показники шкали Чайльда–П’ю у 1,2, 1,2 та 1,1 раза були вищі в осіб IА, ІВ, ІС груп 

порівняно з пацієнтами IІА, ІІВ, ІІС груп відповідно (р<0,05).  

Показники шкали ССI були в 1,8, 1,5 та 1,4 раза вищі в осіб IА, ІВ, ІС груп, 

ніж у пацієнтів IІА, ІІВ, ІІС груп відповідно, (р<0,05), показники шкали ECI були у 

2,9, 1,3 і 1,1 раза вищі в осіб IА, ІВ і ІС груп, ніж у пацієнтів IІА, ІІВ і ІІС груп 

відповідно, (р<0,05), показники шкали CirCom були у 2,7, 1,5 і 1,5 раза вищі в осіб 

IА, ІВ, ІС груп, ніж у пацієнтів IІА, ІІВ, ІІС груп відповідно. 
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Таблиця 4.40 

Структура супутньої патології у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

Супутні захворювання Стадія ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., n=84 ІІА гр., n=50 IВ гр., n=79 IIВ гр., n=53 IС гр., n=67 IIС гр., n=47 

абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% абс/% 

1 2 3 4 5 6 7 

ГХ 54/64,29 6/12,00* 62/78,48 3/5,66* 58/86,57° 0*°◊ 

Хронічна ІХС 44/52,38 0* 70/88,61● 7/13,21*● 67/100°◊ 8/17,02*°◊ 

Серцево-судинна 

недостатність 

65/77,38 0* 79/100● 20/37,74*● 67/100° 33/70,21*°◊ 

Інфаркт міокарда в анамнезі 4/4,76 0 8/10,13 0* 12/17,91° 0* 

Атеросклеротичні ураження 

загальної сонної артерії 

15/17,86 0* 19/24,05 0* 38/56,72°◊ 0* 

ФП 44/52,38 0* 37/46,83 0* 33/49,25 0* 

Ожиріння 84/100,00 0* 69/87,34● 0* 0°◊ 0 

ХХН 27/32,14 0* 52/65,82● 6/11,32*● 7/100,00◊ 37/78,72*°◊ 

Кісти нирок 5/5,95 0 12/15,19 0* 18/26,87° 8/17,02°◊ 

Хронічний панкреатит 74/88,10 41/82,00 79/100,00● 53/100,00● 67/100,00° 47/100,00° 

Панкреонекроз в анамнезі 10/11,90 11/22,00 19/24,05 18/33,96 18/26,87° 18/38,30 
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Продовження табл. 4.40 

1 2 3 4 5 6 7 

ВХШ 0 3/6,00* 5/6,33● 4/7,56 7/11,94° 6/12,77 

ВХ ДПК 7/8,33 7/14,00 7/8,86 3/5,66 14/20,90° 8/17,02 

Портальна гастропатія 68/80,95 29/58,00* 79/100,00● 53/100,00● 67/100,00° 47/100,00° 

Кровотеча з варикозно 

розширених вен стравоходу в 

анамнезі 

0 0 19/24,05● 12/22,64● 38/55,72°◊ 23/48,94°◊ 

Спонтанний бактеріальний 

перитоніт 

0 0 0 0 20/29,85°◊ 8/17,02°◊ 

Хронічний бронхіт 38/45,24 6/12,00* 42/53,16 11/20,76* 56/83,58°◊ 23/48,94*°◊ 

Пневмонії 0 0 7/8,86● 3/5,66 38/56,72°◊ 11/23,40*°◊ 

Гідроторакс 0 0 16/20,25● 6/11,32● 67/100,00°◊ 40/85,11*°◊ 

Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення супутньої патології у І групі порівняно з ІІ групою 

відповідних класів (р<0,05); ● – достовірність різниці частоти виявлення супутньої патології за класу В порівняно з класом 

А у І і ІІ групах відповідно (р<0,05); ° – достовірність різниці частоти виявлення супутньої патології за класу С порівняно 

з класом А у І і ІІ групах відповідно (р<0,05); ◊ – достовірність різниці частоти супутньої патології за класу С порівняно з 

класом В у І і ІІ групах відповідно (р<0,05). 
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Таблиця 4.41 

Результати аналізу шкал CCI, ECI, CirCom та Чайльда–П’ю у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням 

 

Шкали 

Клас цирозу печінки за критеріями Чайльдом–П’ю 

ІА гр., n=84 ІІА гр., n=50 IВ гр., n=79 IIВ гр., n=53 IС гр., n=67 IIС гр., n=47 

ССІ 4,3±0,51/ 

36,7±4,1%* 

2,4±0,43/ 

84,3±7,6% 

5,4±0,52/ 

18,1±2,6%● ᴕ 

3,6±0,54/ 

47,2±4,9%▲ 

10,1±2,36/ 

0%#□ 

7,2±0,35/ 

0%■ 

ECI 29,7±3,22/ 

57,3±3,4%* 

10,2±0,82/ 

74,6±4,3% 

32,3±2,61/ 

54,1±4,8%● ᴕ 

24,5±21,45/ 

57,1±4,8%▲ 

36,7±3,87/ 

50,1±4,3%#□ 

33,6±2,34/ 

46,7±3,5%■ 

CirCom 2,34±0,61* 0,85±0,37 3,19±0,37● ᴕ 2,09±0,64▲ 3,72±0,52#□ 2,53±0,44■ 

Чайльда–

П’ю 

6,53±0,38* 5,32±0,48 9,31±0,54● ᴕ 7,69±0,52▲ 14,34±0,73#□ 12,61±0,64■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

між ІВ і ІІВ групами (р<0,05);  # – достовірність різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці 

між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); ■ достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність 

різниці між показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); □ – достовірність різниці між показниками ІІВ і ІІС груп (р<0,05).  

CirCom – Cirrhosis Co-morbidity Index, ECI – Elixhauser Comorbidity Index, ССІ – Charlson Comorbidity Index.

188 



189 
 

Аналіз взаємозв’язку між шкалами CCI, ECI, CirCom та Чайлда–П’ю з 

використанням критерію Спірмена показав їх достовірну кореляцію (табл. 4.42). 

 

Таблиця 4.42 

Рівень взаємозв’язку між шкалами аналізу коморбідності CCI, ECI, CirCom та 

Чайльдои–П’ю у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням  

Шкала ССІ ECI CirCom Чайльда–П’ю 

ССІ 1 rs=+0,56 rs=+0,48 rs=+0,62 

ECI rs=+0,56 1 rs=+0,52 rs=+0,59 

CirCom rs=+0,48 rs=+0,52 1 rs=+0,64 

Чайльда–П’ю rs=+0,62 rs=+0,59 rs=+0,64 1 

CirCom – Cirrhosis Co-morbidity Index, ECI – Elixhauser Comorbidity 

Index, ССІ – Charlson Comorbidity Index. 

 

Кількість супутньої патології у хворих на АЦП достовірно підвищувала 

ризик смерті від причин, що не пов’язані з ЦП (RR: 5,872; 95% CI: 1,866–18,477). 

Упродовж 4 років спостереження (2015–2019 рр.) серед спостережуваних 

пацієнтів померли 59 осіб (15,53 %): 13 (22,03%) і 46 (77,97 %) пацієнтів ІІ і І груп 

відповідно. 31 (52,54 %) особа померла від ускладнень ЦП (кровотечі з варикозно 

поширених вен стравоходу (5 і 3 особи І і ІІ груп відповідно), печінкова 

недостатність (5 і 3 особи І і ІІ груп відповідно), печінково-ниркова недостатність 

(7 і 4 особи І і ІІ груп відповідно), сепсис (3 і 1 особа І і ІІ груп відповідно)) і 28 

(47,46%) осіб від інших причин (панкреонекроз (4 і 2 особи І і ІІ груп відповідно), 

інфаркт міокарда (4 особи І групи), тромбоемболія легеневої артерії (4 особи І 

групи), гостра серцева недостатність (4 особи І групи), ішемічний інсульт 

головного мозку (4 особи І групи), мезентеріальний тромбоз (4 особи І групи), ГЦК 

(2 особи І групи)), (рис. 4.3).  

Кумулятивна виживаність (КВ) серед пацієнтів ІА, ІВ і ІС підгруп становила 

(85,71±4,80) %, (83,81±5,98) % і (70,89±6,69) % відповідно, а у хворих ІІА, ІІВ і ІІС 

підгруп – (98,00±0,97) %, (95,28±2,84) % і (82,98±5,31) % відповідно. Таким чином, 
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КВ знижується із наростанням важкості ЦП у хворих обох груп. У хворих І групи 

такий показник був нижчий, ніж у ІІ групі. 

 

Cumulative Proportion Surviving (Kaplan-Meier)
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Рис. 4.3. Криві виживання хворих на АЦП з урахуванням поєднаного 

ожиріння залежно від класу ЦП (χ2=21,35, df=5, р=0,0007). 

 

Виявлено також достовірну різницю індексів коморбідності CCI, ECI, 

CirCom і загальної кількості супутніх захворювань між групами осіб, які померли 

від причин, що не пов’язані з ЦП, й тими, що дожили до завершення терміну 

спостереження (p<0,05). 

 

4.4 Прогнозування перебігу алкогольного цирозу печінки в поєднанні з 

ожирінням на різних стадіях декомпенсації захворювання 

 

Для оцінки прогнозу перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням 

використовували прогностичні індекси Чайльда–Туркотта–П’ю, MELD, ДФМ, 
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CLIF-SOFA (табл. 4.43). У результаті дослідження виявлено, що найбільш 

несприятливий перебіг АЦП за наявності ожиріння спостерігався за стадії С за 

Чайльдом–П’ю і відповідно до індексу MELD становив (27,43±0,79) балів та 

перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння в 1,16 раза (р<0,05). 

За стадії В індекс MELD становив (19,74±0,72) балів і перевищував такий показник 

у хворих на АЦП без ожиріння в 1,18 раза (р<0,05), а за стадії А становив 

(13,42±0,98) балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння в 

1,31 раза (р<0,05). 

Аналізуючи індекс ДФМ, ми з’ясували, що у хворих на АЦП за наявності 

ожиріння він був вищий за такий показник у пацієнтів без ожиріння у 1,18 раза за 

стадії С і становив (29,13±1,69) балів (р<0,05). За стадії В у хворих на АЦП з 

ожирінням індекс ДФМ становив (23,54±1,32) балів і перевищував такий показник 

у хворих на АЦП без ожиріння в 1,18 раза (р<0,05), а за стадії А становив 

(18,58±1,14) балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння в 

1,28 раза (р<0,05). 

Оцінюючи індекс Чайльда–Туркотта–П’ю, ми констатували, що у хворих на 

АЦП за наявності ожиріння він був вищий за такий показник у пацієнтів без 

ожиріння у 1,14 раза за стадії С і становив (14,34±0,73) балів (р<0,05). За стадії В у 

хворих на АЦП з ожирінням індекс Чайльда–Туркотта–П’ю становив (9,31±0,54) 

балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння в 1,21 раза 

(р<0,05), а за стадії А становив (6,53±0,38) балів і перевищував такий показник у 

хворих на АЦП без ожиріння в 1,23 раза (р<0,05). 

Індекс CLIF-SOFA, який враховує наростання поліорганної недостатності, у 

хворих на АЦП за наявності ожиріння на стадії декомпенсації становив 

(19,23±1,27) балів і в 1,24 раза перевищував такий показник у хворих на АЦП без 

ожиріння (р<0,05). За стадії В у хворих на АЦП з ожирінням індекс CLIF-SOFA 

становив (16,31±1,12) балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без 

ожиріння в 1,27 раза (р<0,05), а за стадії А становив (11,78±1,02) балів і 

перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння в 1,65 раза (р<0,05). 
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Таблиця 4.43 

Показники прогностичних індексів Чайльда–Туркотта–П’ю, MELD, ДФМ, CLIF-

SOFA у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням, (М±m) 

Прогностичні 
індекси 

Стадія ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., 
n=84 

ІІА гр., 
n=50 

ІВ гр., 
n=79 

ІІВ гр., 
n=53 

ІС гр., 
n=67 

ІІС гр., 
n=47 

MELD  13,42± 

0,98▲* 

10,23± 

0,86 ᴕ 

19,74± 

0,72■● 

16,76± 

0,83□ 

27,43± 

0,79# 

23,65± 

1,02 

ДФМ 18,58± 

1,14▲* 

14,51± 

1,09 ᴕ 

23,54± 

1,32■● 

19,14± 

1,26□ 

29,13± 

1,69# 

24,67± 

1,54 

Чайльда–
Туркотта–

П’ю 

6,53± 

0,38▲* 

5,32± 

0,48 ᴕ 

9,31± 

0,54■● 

7,69± 

0,52□ 

14,34± 

0,73# 

12,61± 

0,64 

CLIF-SOFA 11,78± 

1,02▲* 

7,12± 

0,38 ᴕ 

16,31± 

1,12■● 

12,81± 

0,94□ 

19,23± 

1,27# 

15,52± 

1,18 

Примітки: * – вірогідність відмінності показників між ІА і ІІА групами 

(р<0.05); ● – вірогідність відмінності показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05);           

# – вірогідність відмінності показників між ІС і ІІС групами (р<0,05);                               
▲ – вірогідність відмінності між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); ■ – вірогідність 

відмінності між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05); ᴕ – вірогідність відмінності між 

показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); □ – вірогідність відмінності між показниками 

ІІВ і ІІС груп (р<0,05). 

 

Таким чином, поєднання АЦП з ожирінням несприятливо впливає на перебіг 

і прогноз АЦП щодо наростання декомпенсації захворювання за індексами 

Чайльда–Туркотта–П’ю, MELD, ДФМ та поліорганної недостатності за індексом 

CLIF-SOFA. 
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Резюме 

 

Отже, за даними опитувальників Cage, AUDIT, анкети ПАС, сітки LeGo хворі 

обох груп систематично вживали токсичні дози алкоголю, які спричинили клінічні 

прояви астено-вегетативного, больового, диспепсичного, гепаторенального, 

гепатопульмонального синдромів, жовтяниці, медикаментозно неконтрольованого 

асциту, печінкової енцефалопатії та порушення функціонального стану печінки. 

Такі прояви були більш виражені у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням. 

У пацієнтів І групи порівняно з пацієнтами ІІ групи виявлено вираженіші 

когнітивні, емоційні та вегетативні порушення, що свідчить про глибші ураження 

структур головного мозку. У хворих на АЦП з ожирінням були вірогідно нижчі 

рівні фізичного, психічного, соціального аспектів життя, порушення 

психоемоційного стану порівняно з пацієнтами ІІ групи відповідних класів, що 

свідчить про несприятливий вплив поєднання АЦП та ожиріння на якість життя і 

функціонування в різних сферах активності. 

Соматометричні показники достовірно відрізнялися у хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням, особливо у пацієнтів класу А, що супроводжувалося 

більшими значеннями маси тіла й показника ІМТ, а також більшим розміром 

обводу плеча. Поряд з такими змінами у хворих на алкогольний цироз печінки в 

поєднанні з ожирінням було більш виразніше порушення синтетичної функції 

печінки, що супроводжувалося більш значним зменшенням соматичного білка. 

ТШЖСТ, як показник, що відображає стан жирових депо організму, зменшувалася 

з наростанням важкості захворювання у пацієнтів обох груп. У хворих класів А і В 

ТШЖСТ достовірно відрізнялася у осіб І і ІІ груп, у пацієнтів класу С такий 

показник не відрізнявся. 

Виявлено, що індекс ANI у чоловіків був вищий, ніж у жінок. У пацієнтів І 

групи він виявився нижчим, ніж у пацієнтів ІІ групи, що пов’язано з поєднанням 

алкогольного ЦП та ожиріння.  

Визначення показників за тестами Cage, AUDIT, анкетою ПАС, сіткою LeGo 

та індексом ANI дає можливість оцінювати алкогольну етіологію ЦП за наявності 
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ожиріння, що обґрунтовує їх використання в комплексному обстеженні такої 

когорти пацієнтів. 

Результати вивчення соматометричних показників у хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням зумовлюють обов’язкове дослідження трофологічного 

статусу у таких пацієнтів для своєчасної корекції виявлених порушень білково-

енергетичного обміну. 

Отже, поєднання АЦП з ожирінням супроводжувалося більш виразними 

клінічними проявами, змінами соматометричних показників, зниженням 

синтетичної функції печінки, порушенням її функціонального стану. 

При порівнянні показників портальної гемодинаміки у хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням і без ожиріння виявлено їх достовірне погіршення за 

поєднаної патології у осіб відповідних класів за Чайльдом–П’ю (р<0,05). Між 

індексами важкості ЦП та показниками гепатопортального кровоплину визначено 

прямі кореляційні зв’язки. 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням спостерігали статистично 

достовірне погіршення структурно-функціональних змін лівих відділів серця з 

виникненням гіпертрофії, дилятації передсердя та зниженням систолічної та 

діастолічної функцій, а також значніші зміни правих відділів серця за рахунок 

дилятації передсердя і підвищення тиску в легеневій артерії, що супроводжується 

виразнішим посиленням систолічної і діастолічної дисфункції. 

У хворих на АЦП з ожирінням спостерігається ремоделювання судинного 

русла церебральних артерій і виникненням судинної дезадаптації і формуванням 

концентричного типу гіпертрофії церебральних судин, що супроводжується 

атеросклеротичним ураженням судинної стінки. 

При поєднанні АХП та ожиріння зростає кількість супутньої патології, що не 

пов’язана з ЦП, яка провокує більш важчий перебіг та підвищує ризик смерті від 

таких станів, як панкреонекроз, інфаркт міокарда, тромбоемболія легеневої артерії, 

гостра серцева недостатність, мезентеріальний тромбоз, ГЦК. 

Коморбідна патологія у хворих на алкогольний ЦП у поєднанні з ожирінням, 

як пов’язана з ускладненнями основного захворювання, так і не пов’язана, значно 
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ускладнює тактику лікування і погіршує життєвий прогноз. Тому важливо на 

ранніх етапах виявити й лікувати супутні патології, щоб запобігти посиленню 

декомпенсації і виникненню ускладнень. 

Понад 90 % хворих на ЦП мають такі супутні захворювання, як гіпертензивна 

гастропатія, хронічний панкреатит. Понад 70 % пацієнтів при поєднанні АХП та 

ожиріння на стадії цирозу мали супутні захворювання і їх ускладнення з боку 

серцево-судинної системи. При поєднанні АХП та ожиріння частіше виникали 

порушення з боку дихальної, сечовивідної систем, а також  бактеріальні 

ускладнення, зокрема, плеврит, спонтанний бактеріальний перитоніт. Частота 

коморбідних захворювань зростає з віком і достовірно збільшує ризик смерті від 

причин, які на пов’язані з ускладненнями ЦП.  

Корисно використовувати шкали коморбідності CCI, ECI, CirCom і ступінь 

важкості захворювання Чайльда–П’ю для врахування рівня коморбідності та 

важкості захворювання з метою оптимізації ведення пацієнтів і прогнозування 

перебігу АХП в поєднанні з ожирінням на стадії цирозу. 

Кумулятивна виживаність знижується через наростання важкості ЦП у 

хворих обох груп. Причому, у І групі такий показник був нижчй порівняно з ІІ 

групою. 

Індекси Чайльда–Туркотта–П’ю, MELD, ДФМ, CLIF-SOFA на всіх стадіях 

АЦП були вищі за наявності ожиріння і наростали від класу А до класу В і С за 

Чайльдом–Туркоттом–П’ю. Отже, поєднання АЦП з ожирінням несприятливо 

впливає на перебіг і прогноз АЦП щодо ппосилення декомпенсації та поліорганної 

недостатності. 
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РОЗДІЛ 5 

 

ОСОБЛИВОСТІ ОКРЕМИХ ЛАНОК ПАТОГЕНЕЗУ АЛКОГОЛЬНОГО 

ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ В ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ ЗАЛЕЖНО ВІД 

СТАДІЇ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

5.1 Взаємозв’язок порушень показників ліпідного профілю крові, 

вуглеводного обміну та адипоцитокінів крові й перебігу алкогольного цирозу 

печінки в поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання 

 

У обстежених хворих на АЦП порівняно з групою контролю зміни 

біохімічних показників ліпідного спектра проявлялися виникненням дисліпідемії. 

У стадії компенсації спостерігали підвищений вміст у крові ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС 

ЛПДНЩ і ТГ (табл. 5.1), що вказує на синдром холестазу. У хворих І групи, 

незалежно від стадії ЦП, такі показники були вищі, ніж у хворих ІІ групи 

(р1,2,3,4,5<0,05).  

 

Таблиця 5.1 

Характеристика ліпідного обміну у хворих на алкогольний цироз печінки у 

поєднанні з ожирінням, М±m 

Показники Здорові, 
n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., 
n=84 

ІІА гр., 
n=50 

IВ гр., 
n=79 

IIВ гр., 
n=53 

IС гр., 
n=67 

II Сгр., 
n=47 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ЗХ, ммоль/л 3,49± 
0,31 

6,87± 
0,38* 

4,91± 
0,33 

5,41± 
0,32●ᴕ 

4,26± 
0,27 

3,23± 
0,21#□ 

2,63± 
0,19■ 

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 

1,43± 
0,09 

1,14± 
0,07* 

1,39± 
0,06 

0,93± 
0,05●ᴕ 

1,23± 
0,06▲ 

0,65± 
0,03#□ 

0,85± 
0,04■ 

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 

2,82± 
0,17 

4,54± 
0,17* 

3,47± 
0,19 

3,75± 
0,12●ᴕ 

2,78± 
0,15▲ 

2,86± 
0,11#□ 

2,21± 
0,16■ 
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Продовження табл. 5.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л 

0,32± 
0,01 

1,64± 
0,04* 

0,87± 
0,03 

1,21± 
0,04●ᴕ 

0,63± 
0,05▲ 

0,41± 
0,03#□ 

0,26± 
0,01■ 

ТГ, ммоль/л 1,13± 
0,006 

2,85± 
0,07* 

2,24± 
0,09 

2,32± 
0,08●ᴕ 

1,93± 
0,07▲ 

1,79± 
0,05#□ 

1,47± 
0,06■ 

Індекс 
Чайльда–П’ю 

- 6,53± 
0,38* 

5,32± 
0,48 

9,31± 
0,54●ᴕ 

7,69± 
0,52▲ 

14,34± 
0,73#□ 

12,61± 
0,64■ 

Індекс MELD - 13,42± 
0,98* 

10,23± 
0,86 

19,74± 
0,72●ᴕ 

16,76± 
0,83▲ 

27,43± 
0,79#□ 

23,65± 
1,02■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); 
● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці між 

показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІІВ 

і ІІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); 
□ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Із посиленням декомпенсації дисліпідемічні зміни поглиблювались і 

супроводжувалися зниженням синтезу ліпідів у печінці й відповідно, зменшенням 

їх вмісту у крові. При цьому у хворих І групи спостерігався зсув показників 

ліпідограми в бік зростання кількості атерогенних компонентів таких, як ХС 

ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, ТГ. Уміст ХС ЛПВЩ у крові у пацієнтів обох груп, навпаки 

зменшувався із посиленням декомпенсації, у хворих І групи він був вірогідно 

менший, ніж у хворих ІІ групи (р<0,05). Такі зміни ліпідного спектра пов’язані зі 

значним порушенням функції печінки, глибокими метаболічними зсувами та 

корелюють із прогностичними критеріями MELD. Найбільш виражений зв’язок 

виявився у хворих на ЦП класу С І групи: ЗХ – r=-0,72, ХС ЛПНЩ –              r=-

0,69, ХС ЛПДНЩ – r=-0,63, ТГ – r=-0,56, ЛПВЩ – r=-0,69.  

Серед особливостей порушення вуглеводного обміну виокремимо достовірне 

збільшення ІРІ у пацієнтів І групи (р<0,05), (табл. 5.2). Показник ІРІ у 3,72, 5,07 і 

4,75 раза перевищував аналогічний показник у хворих класу А, В і С ІІ групи 
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відповідно. Індекс HOMA-IR у осіб І групи достовірно перевищував показник ІІ 

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

 

Таблиця 5.2 

Характеристика вуглеводного обміну у хворих на алкогольний цироз 

печінки у поєднанні з ожирінням, М±m 

Показ-
ники 

Конт-
роль, 
n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІА гр., 
n=84 

ІІА гр., 
n=50 

IВ гр., 
n=79 

IIВ гр., 
n=53 

IС гр., 
n=67 

II С гр., 
n=47 

ІРІ, 

мкОд/л 

5,89± 

0,32  

23,16± 

1,46* 

6,23± 

0,39 

31,52± 

1,97● ᴕ 

6,21± 

0,42 

29,11± 

2,21#□ 

6,13± 

0,49 

HOMA-

IR 

1,05± 

0,06 

5,47± 

0,18* 

1,19± 

0,05 

7,14± 

0,26● ᴕ 

1,21± 

0,07 

6,61± 

0,21#□ 

1,20± 

0,09 

QUICKI 0,681± 

0,004 

0,373± 

0,004* 

0,627± 

0,005 

0,347± 

0,003● ᴕ 

0,583± 

0,005▲ 

0,352± 

0,004#□ 

0,576± 

0,003 

HbA1c, 

% 

4,13± 

0,18 

6,26±0,1

0* 

4,98± 

0,09 

5,93± 

0,12● ᴕ 

5,07± 

0,13 

5,67± 

0,11#□ 

5,12± 

0,09 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); 
● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці між 

показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІІВ 

і ІІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); 
□ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Індекс QUICKI у пацієнтів І групи також достовірно перевищував такий 

показник у осіб ІІ групи в 1,68, 1,68 та 1,64 раза відповідно (р<0,05). Рівень HbA1c 

у хворих обох груп дещо підвищувався. Достовірної різниці між класами ІІ групи 

не виявлено (р>0,05). 
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Дисбаланс адипоцитокінів був більш виражений у хворих на АЦП за 

наявності супутнього ожиріння (табл. 5.3).  

 

Таблиця 5.3 

Характеристика рівнів адипоцитокінів у хворих на алкогольний цироз 

печінки у поєднанні з ожирінням, М±m 

Показники Здорові, 

n=20 

Клас ЦП за критеріями Чайлда–П’ю 

ІА гр., 

n=84 

ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., 

n=79 

IIВ гр., 

n=53 

IС гр., 

n=67 

II Сгр., 

n=47 

Резистин, 

нг/мл 

3,72± 

0,26 

10,72± 

0,52* 

4,23± 

0,31 

13,74± 

0,58●ᴕ 

6,73± 

0,21▲ 

15,96± 

0,69#□ 

9,68± 

0,47■ 

Адипонектин, 

мкг/мл 

8,46± 

0,11 

2,86± 

0,05* 

8,89± 

0,06 

3,28± 

0,08●ᴕ 

9,21± 

0,07▲ 

15,91± 

0,09# 

15,83± 

0,07■ 

Лептин, нг/мл 7,92± 

0,28  

21,47± 

0,62* 

9,79± 

0,51 

15,53± 

0,75●ᴕ 

8,86± 

0,32 

6,77± 

0,63# 

6,73± 

0,29■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА підгрупами 

(р<0,05); ● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ підгрупами (р<0,05); # – 

достовірність різниці показників між ІС і ІІС підгрупами (р<0,05); ▲ – достовірність 

різниці між показниками ІІА і ІІВ підгруп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між 

показниками ІІВ і ІІС підгруп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками 

ІА і ІВ підгруп (р<0,05); □ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС підгруп 

(р<0,05). 

 

Зокрема, вміст лептину у крові хворих І групи був більший, ніж у хворих ІІ 

групи класу А і В у 2,26 і 1,74 раза відповідно (р1,2<0,05). У пацієнтів обох груп 

класу С вміст лептину достовірно не відрізнявся (р>0,05). 



201 
 

 

Уміст адипонектину у хворих І групи був менший, ніж у хворих ІІ групи 

класів А і В у 1,60 і 1,56 раза відповідно (р1,2<0,05). Достовірної різниці між рівнями 

адипонектину у осіб обох груп класу С не виявили (р>0,05). Такі результати 

співзвучні з дослідженнями T.E. da Silva, M. Costa-Silva, C.G. Correa зі 

співавторами, які вказують на таку тенденцію із огляду на підвищену 

антифібротичну активність адипонектину при ЦП та знижений вміст лептину через 

виснаження жирових депо [168]. 

У хворих І групи класу А рівень резистину становив (10,72±0,82) нг/мл і в 

2,88 раза перевищував показник у групі здорових; класу В – (13,74±0,94) нг/мл, що 

в 1,28 і 3,69 раза вище, ніж у групі хворих класу А та у групі здорових відповідно; 

класу С – (15,96±1,36) нг/мл і в 1,49, 1,16 та 4,29 раза вище, ніж у хворих класів А 

і В та у групі здорових відповідно.  

Рівень резистину у хворих ІІ групи класу А становив (4,23±0,83) нг/мл і 

ув1,14 раза перевищував показник у групі здорових; класу В – (6,73±0,21) нг/мл, 

що в 1,59 і 1,81 раза вище, ніж у групі хворих класу А та у групі здорових 

відповідно; класу С – (9,68±0,47) нг/мл і був в 2,29, 1,44 та 2,60 раза вище, ніж у 

хворих класів А, В та у групі здорових відповідно.  

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). Уміст лептину був 

найбільший у пацієнтів обох груп класу А. Із наростанням декомпенсації цей 

показник знижувався у осіб обох груп. Уміст адипонектину, навпаки, був 

найменший у осіб обох груп класу А, а з наростанням декомпенсації підвищувався.  

Зміни рівня резистину, лептину й адипонектину у пацієнтів обох груп 

пов’язані з ліпідним дисбалансом та показниками вуглеводного обміну. 

Кореляційні зв’язки між рівнями адипоцитокінів та показниками ліпідного і 

вуглеводного обміну у осіб І групи були більш виразні. Ми визначили зворотний 

кореляційний зв’язок у осіб І групи між вмістом резистину у крові та рівнем ЗХ, 

що становив r=-0,54, r=-0,55, r=-0,67 для класів А, B, С відповідно; рівнем ТГ –      
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r=-0,56, r=-0,47, r=-0,53 для класів А, B, С відповідно; ХС ЛПВЩ – r=-0,59, r=-0,66, 

r=-0,69 для класів А, B, С відповідно; ХС ЛПНЩ – r=-0,55, r=-0,58, r=-0,61 для 

класів А, B, С відповідно; ХС ЛПДНЩ – r=-0,43, r=-0,47, r=-0,63 для класів А, B, С 

відповідно; r=-0,42, r=-0,57 для класів А, B, С відповідно; вмістом лептину – r=-

0,59, r=-0,62, r=-0,65 для класів А, B, С відповідно. Кореляційний зв’язок між 

вмістом резистину і адипонектину був прямий і становив r=+0,62, r=+0,68, r=+0,73 

для класів А, B, С відповідно.  

Рівень резистину пов’язаний із порушеннями вуглеводного обміну. Більш 

виразний зв’язок фіксували у хворих І групи. Зокрема, констатовано прямі 

взаємозв’язки між рівнем резистину та ІРІ, що становили r=+0,68, r=+0,59, r=+0,36 

для класів А, B, С відповідно; HOMA-IR – r=+0,48, r=+0,42, r=+0,32 для класів А, 

B, С відповідно; HbAlc – r=+0,42, r=+0,38, r=+0,33 для класів А, B, С відповідно. 

Між вмістом резистину та індексом QUICKI виявлено зворотний  зв’язок  –  r=-

0,68,  r=-0,63, r=-0,60 для класів А, B, С відповідно. 

Кореляційні зв’язки між показниками ліпідного та вуглеводного обміну та 

рівнем лептину у пацієнтів І групи були прямі й становили для ЗХ r=+0,84, r=+0,79 

і r=+0,67 для класів A, B та C відповідно; для ХС ЛПВЩ – r=+0,71, r=+0,56 і r=+0,48 

для класів A, B та C відповідно; для ХС ЛПНЩ – r=+0,47, r=+0,42 і r=+0,39 для 

класів A, B та C відповідно; для ХС ЛПДНЩ – r=+0,52, r=+0,38 і r=+0,33 для класів 

A, B та C відповідно; для ТГ – r=+0,76, r=+0,62 і r=+0,59 для класів A, B та C 

відповідно; для QUICKI – r=+0,69 і r=+0,74 для класів B і C відповідно; у хворих 

класу A для ІРІ – r=+0,69; для HOMA-IR – r=+0,54; для HbAlc – r=+0,35 . 

Зворотні зв’язки фіксували між лептином і такими показниками: для 

адипонектину – r=-0,72, r=-0,65 і r=-0,61 для класів A, B та C відповідно; для ІРІ – 

r=-0,53 і r=-0,49 для класів B і C відповідно; для HOMA-IR – r=-0,41 і r=-0,33 для 

класів B і C відповідно; для HbAlc – r=-0,33 і r=-0,31 для класів B і C відповідно; 

для QUICKI – r=-0,63 у хворих класу A. 

Із показниками вуглеводного і ліпідного обмінів також корелював рівень 

адипонектину. У хворих І групи встановлено прямий зв’язок залежно від класу ЦП 

між його рівнем та ІРІ (r=+0,45, r=+0,38 і r=+0,36 для класів A, B і C відповідно), 
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індексом HOMA-IR (r=+0,36, r=+0,31 і r=+0,27 для класів A, B і C відповідно) та 

HbAlc (r=+0,31, r=+0,27 і r=+0,25 для класів A, B і C відповідно). У цій групі був 

зворотний кореляційний зв’язок між вмістом адипонектину і показниками ЗХ       

(r=-0,65, r=-0,58 і r=-0,48 для класів A, B і C відповідно), ХС ЛПВЩ (r=-0,48,  r=-

0,51 і r=-0,36 для класів A, B і C відповідно), ХС ЛПНЩ (r=-0,47, r=-0,42 і r=-0,33 

для класів A, B і C відповідно), ХС ЛПДНЩ (r=-0,24, r=-0,21 і r=-0,17 для класів A, 

B і C відповідно), ТГ (r=-0,38, r=-0,33 і r=-0,30 для класів A, B і C відповідно), 

індексом QUICKI (r=-0,42, r=-0,38 і r=-0,37 для класів A, B і C відповідно).  

Кореляційний аналіз між рівнем резистину, лептину і адипонектину й 

показниками шкали Чайльда–П’ю та індексом MELD показав глибший зв’язок у 

осіб І групи з наростанням декомпенсації. Зокрема, між рівнем резистину та 

індексом Чайльда–П’ю показник кореляції становив r=+0,52, r=+0,79, r=+0,84, а 

резистину і MELD – r=+0,56, r=+0,72, r=+0,78 для класів А, B, С відповідно. Між 

рівнем лептину й індексами Чайльда–П’ю та MELD кореляційний зв’язок був 

зворотний у пацієнтів класу А, В та С (r1=-0,72 і r2=-0,66; r1=-0,48 і r2=-0,41 та r1=-

0,54, r2=-0,68 відповідно). 

Взаємозв’язок між рівнем адипонектину та ступенем важкості захворювання 

й індексом MELD був більш вираженим у пацієнтів І групи. Взаємозв’язки між 

рівнем адипонектину та індексами Чайльда–П’ю і MELD були прямі й становили 

r1=+0,49, r1=+0,58, r1=+0,67 і r2=+0,53, r2=+0,62, r2=+0,69 для класів А, B, С 

відповідно.  

Таким чином, у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням спостерігається 

важчий перебіг захворювання, що супроводжується більш виразними клінічними 

проявами і порушеннями ліпідного та вуглеводного обміну.  

Що стосується біохімічних показників ліпідного спектра, то вищі рівні ЗХ, 

ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ були у осіб класу А і В порівняно з пацієнтами класу 

С. У хворих І групи ці показники були вищі, ніж у хворих ІІ групи (р<0,05). Уміст 

ХС ЛПВЩ у крові у пацієнтів І групи був вірогідно менший, ніж у хвориих ІІ групи 

(р<0,05). Такі зміни, на нашу думку, можуть бути зумовлені посиленням 

порушення функції печінки як органа, якому відведено центральну роль у регуляції 
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синтезу, деградації і депонування холестерину та ліпопротеїдів. За інформацією з 

літератури, зниження рівнів ТГ в сироватці крові пов’язані зі зменшенням їх 

синтезу і з послабленням процесів естерифікації, низькі рівні ХС ЛПДНЩ та ХС 

ЛПНЩ – з дефіцитом мікросомального тригліцеридного трансферазного білка і 

пригніченням синтезу холестерину, зниження ХС ЛПВЩ – зі зменшенням синтезу 

аполіпопротеїну AI.  

Зміни вуглеводного обміну характеризувалися достовірним підвищенням 

ІРІ, індексу HOMA-IR та зниженням індексу QUICKI у пацієнтів І групи порівняно 

з хворими ІІ групи, що свідчить про наявність у них ІР (р<0,05). ІР, своєю чергою, 

відіграє важливу роль у посиленні дисліпідемії при ЦП та збільшенні синтезу 

холестерину й проатерогенному його перерозподілі, особливо за наявності 

жирового перевантаження печінки, яке провокує посилення асептичного запалення 

в ній. 

Особливістю змін показників адипоцитокінів було те, що з наростанням 

важкості ЦП рівень лептину знижувався, а адипонектину і резистину навпаки 

підвищувався. Резистентність до лептину асоціюється з жировою тканиною як із 

ендокринним органом, і характерна для осіб із надмірною масою, що підтверджено 

нами вищими рівнями лептину у пацієнтів І групи. Вищий вміст лептину у 

пацієнтів класу А супроводжується не лише порушенням функції печінки, але й 

інтенсивнішим вивільненням його з жирової тканини. У пацієнтів класів В і С 

жирові депо виснажуються, тому рівень лептину знижується. Причому це 

зниження корелює зі ступенем важкості захворювання і прогностичним індексом 

MELD. Між рівнем адипонектину і ступенем важкості захворювання та індексом 

MELD встановлено прямі кореляційні зв’язки, які були більш виразними з 

наростанням декомпенсації, що пов’язано з його участю у виникненні 

ендотеліальної дисфункції.  

Виявлені кореляційні зв’язки між рівнями резистину, лептину та 

адипонектину і ступенем важкості ЦП та прогностичним індексом MELD 

дозволяють розглядати їх зміни як критерії оцінки ступеня важкості ЦП та 

прогнозування перебігу захворювання. 
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Таким чином, наростання важкості ЦП у хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням супроводжується більш значними метаболічними порушеннями. 

Ліпідний обмін у пацієнтів на АЦП в поєднанні з ожирінням на стадії 

субкомпенсації та декомпенсації характеризується зниженням рівнів ЗХ, ХС 

ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ, ТГ та виникненням дисліпідемії. Зміни 

показників вуглеводного обміну (ІРІ, індекс HOMA-IR, індекс QUICKI та HbAlc) у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням вказують на наявність у них ІР.  

Рівні лептину, адипонектину та резистину у хворих на АЦП при поєднанні з 

ожирінням корелюють зі змінами ліпідного і вуглеводного обміну, ступенем 

важкості ЦП та прогностичним індексом MELD, що дає змогу використовувати їх 

показники як критерії оцінки важкості та прогнозування АХП при поєднанні з 

ожирінням. 

 

5.2 Роль системного запалення, ендотеліальної дисфункції та ендогенної 

інтоксикації у виникненні та перебігу алкогольного цирозу печінки в 

поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання 

 

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

СРП зростали з посиленням декомпенсації захворювання (табл. 5.4). Зокрема, у 

хворих на АЦП класу А з ожирінням показник СЗЕ становив (46,19±0,38) % і у 1,69 

раза перевищував цей показник у здорових, а при ЦП класу В – (69,45±0,44) % і був 

у 1,50 і 2,54 раза вищий, ніж у хворих на ЦП класу А та здорових відповідно, при 

ЦП класу С – (93,71±0,51) % і був у 2,03, 1,35 та 3,43 раза вищий, ніж у хворих 

класів А, В та здорових відповідно.  

У хворих на АЦП класу А без ожиріння показник СЗЕ становив     

(39,48±0,29) % й у 1,44 раза перевищував показник у групі контролю; у хворих на 

ЦП класу В показник СЗЕ становив (57,26±0,42) % та у 1,45 і 2,09 раза перевищував 

цей показник у хворих класу А та здорових відповідно; у хворих на ЦП класу С 

показник СЗЕ дорівнював (86,13±0,47) % та у 2,18, 1,5 і 3,15 раза перевищував цей 

показник у хворих класів А, В і здорових відповідно.  
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Таблиця 5.4 

Показники ендогенної інтоксикації та імунозапального синдрому у хворих 

на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням, М±m 

Показники Здорові, 

n=20 

Клас А Клас В Клас С 

ІА гр., 

n=84 

ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., 

n=79 

IIВ гр., 

n=53 

IС гр., 

n=67 

IIСгр., 

n=47 

СЗЕ, % 27,32± 

1,56 

46,19± 

0,38* 

39,48± 

0,29 

69,45± 

0,44● ᴕ 

57,26± 

0,42▲ 

93,71± 

0,51#□ 

86,13± 

0,47■ 

ЛII 0,59± 

0,16 

1,82± 

0,08* 

1,54± 

0,09 

2,22± 

0,13● ᴕ 

1,90± 

0,15▲ 

2,70± 

0,16#□ 

2,51± 

0,14■ 

СРП, мг/л  0,65± 

0,02 

5,85± 

0,19* 

3,72± 

0,10 

10,48± 

0,42● ᴕ 

6,24± 

0,33▲ 

15,71± 

0,90#□ 

11,03± 

0,75■ 

ФНП-α, 

пг/мл  
17,38± 

1,15 

61,23± 

2,75* 

40,59± 

1,22 

84,39± 

3,72● ᴕ 

55,03± 

2,46▲ 

102,58± 

5,49#□ 

70,21± 

3,14■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); 
● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці між 

показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІІВ 

і ІІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); 
□ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Показник СЗЕ був вірогідно вищий у осіб ІА, ІВ і ІС груп, ніж у пацієнтів 

ІІА, ІІВ та ІІС груп (p<0,05). 

У хворих на ЦП класів А, В і С з ожирінням показники ЛІІ становили 

(1,82±0,08), (2,22±0,13) і (2,70±0,16) та у 3,05, 3,73 і 4,58 раза відповідно 

перевищували його рівень у групі контролю. У хворих класу В ЛІІ перевищував 

такий показник у хворих класу А у 1,22 раза, а класу С перевищував такий показник 

у хворих класів А і В у 1,50 і 1,23 раза відповідно.  
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У осіб ІІ групи класів А, В і С показники ЛІІ становили (1,50±0,09), 

(1,90±0,15) і (2,5±0,14) і в 2,54,  3,22 і 4,24 раза відповідно перевищували рівень ЛІІ 

у здорових осіб. У хворих класу В ЛІІ перевищував такий показник у хворих класу 

А в 1,27 раза, а класу С перевищував такий показник у хворих класів А і В в 1,67 і 

1,32 раза відповідно. 

 Показник ЛІІ був вірогідно вищий у осіб ІА, ІВ та ІС груп порівняно з 

пацієнтами ІІА, ІІВ і ІІС груп (p<0,05). 

Отже, за результатами дослідження у хворих на АЦП наявний синдром 

ендогенної інтоксикації, який був більш виразний за наявності супутнього 

ожиріння і наростав із посиленням декомпенсації ЦП. 

У хворих на АЦП класів А, В і С з ожирінням показники СРП  дорівнювали 

(5,85±0,19) мг/л, (10,48±0,42) мг/л, і (15,71±0,90) мг/л і в 9, 16,12 і 24,17 раза 

відповідно перевищували його значення у здорових. У хворих класу В СРП 

перевищував такий показник у хворих класу А в 1,68 раза, а класу С перевищував 

такий показник у хворих класів А і В у 2,69 і 1,50 раза відповідно. 

Показники СРП у пацієнтів ІІ групи становили (3,72±0,10) мг/л, (6,24±0,33) 

мг/л і (11,03±0,75) мг/л та у 5,72, 9,60 і 16,97 раза перевищували його рівень у 

здорових. У хворих класу В СРП перевищував такий показник у хворих класу А в 

1,96 раза, а класу С перевищував такий показник у хворих класів А і В у 2,97 і 1,52 

раза відповідно. 

Показник СРП був вірогідно вищий у осіб ІА, ІВ та ІС груп, ніж у пацієнтів 

ІІА, ІІВ і ІІС груп (p<0,05). 

У хворих І групи класів А, В і С показники ФНП-α становили (61,23±2,75) 

пг/мл, (84,39±3,72) пг/мл і (102,58±5,49) пг/мл та у 3,52, 4,86 і 5,9 раза відповідно 

перевищували рівень такого показника у здорових. У хворих класу В ФНП-α 

перевищував такий показник у хворих класу А в 1,38 раза, а класу С перевищував 

такий показник у хворих класів А і В в 1,67 і 1,22 раза відповідно. 

Рівні ФНП-α у пацієнтів ІІ групи становили (40,59±1,22) пг/мл, (55,03±2,46) 

пг/мл і (70,21±3,14) пг/мл та у 2,34, 3,17 і 4,04 раза відповідно перевищували такий 
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показник у здорових. У хворих класу В ФНП-α перевищував такий показник у 

хворих класу А в 1,36 раза, у хворих класу С перевищував такий показник у хворих 

класів А і В у 1,73 і 1,28 раза відповідно. 

Показник ФНП-α був вірогідно вищий у осіб ІА, ІВ та ІС груп, ніж у пацієнтів 

ІІА, ІІВ і ІІС груп (p<0,05). 

Таким чином, на основі результатів дослідження у хворих на АЦП виявлено 

активацію системного запального процесу, інтенсивнішого за наявності 

супутнього ожиріння, ступінь якого наростав із посиленням декомпенсації 

захворювання. 

Рівень АДМА у хворих на АЦП класів А, В і С з ожирінням у 7,57, 9,54 і 11,13 

раза перевищував такий показник у здорових. У хворих класу В показник АДМА 

перевищував аналогічний у хворих класу А в 1,26 раза, а класу С перевищував 

такий показник у хворих класів А і В у 1,47 і 1,17 раза відповідно (табл. 5.5). 

У хворих на АЦП класів А, В і С без супутнього ожиріння рівень АДМА у 

3,43, 4,93 і 7,70 раза відповідно, перевищував показник у здорових. У хворих класу 

В рівень АДМА був вищий, ніж у хворих класу А, в 1,44 раза, у хворих класу С цей 

показник був вищий, ніж у хворих класів А і В у 2,24 і 1,56 раза відповідно. 

Показник АДМА був вірогідно вищий у осіб ІА, ІВ і ІС груп, ніж у пацієнтів 

ІІА, ІІВ і ІІС груп (p<0,05). 

У хворих на АЦП з супутнім ожирінням виявлено кореляції між рівнем 

резистину й АДМА, показниками ендогенної інтоксикації та імунозапального 

процесу (табл. 5.6). 

Констатовано прямі кореляції між показником АДМА і показниками СЗЕ 

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

дисфункції і ендотоксимії, а також прямі кореляції між показником АДМА і СРП 

(r=+0,65, p<0,05) і ФНП-α (r=+0,75, p<0,05), що підтверджує зв’язок ендотеліальної 

дисфункції з виразністю системного запального процесу. 
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Таблиця 5.5 

Показники ендотеліальної дисфункції у хворих на алкогольний цироз 

печінки в поєднанні з ожирінням, М±m 

Показ-

ники 

Здорові, 

n=20 

Клас А Клас В Клас С 

ІА гр., 

n=84 

ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., 

n=79 

IIВ гр., 

n=53 

IС гр., 

n=67 

IIС гр., 

n=47 

АДМА, 

ммоль/л 

0,46± 

0,01 

3,48± 

0,09* 

1,58± 

0,05 

4,39± 

0,12● ᴕ 

2,27± 

0,07▲ 

5,12± 

0,15#□ 

3,54± 

0,08■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА групами (р<0,05); 
● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ групами (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між ІС і ІІС групами (р<0,05); ▲ – достовірність різниці між 

показниками ІІА і ІІВ груп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між показниками ІІВ 

і ІІС груп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками ІА і ІВ груп (р<0,05); 
□ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС груп (р<0,05). 

 

Виявлено прямий сильний взаємозв’язок між показником АДМА та 

індексами Чайльда–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 свідчить про вплив 

рівня ендотеліальної дисфункції на наростання важкості ЦП.  

Отже, результати дослідження показали, що з наростанням декомпенсації 

АЦП посилюється ендогенна інтоксикація, що супроводжується виникненням 

імунозапальної реакції та ендотеліальної дисфункції, про що свідчать підвищені 

рівні СЗЕ, ЛІІ, ФНП-α, СРП та АДМА. 

Крнстатовано прямі кореляційні зв’язки між рівнем резистину та ФНП-α, 

СРП, СЗЕ, ЛІІ і АДМА. Такі результати підтверджують участь резистину в 

імунозапальних процесах, виникненні ендогенної інтоксикації та ендотеліальної 

дисфункції у хворих на АЦП. Вищі показники спостерігали за поєднання АЦП та 

ожиріння, що пов’язано з важчим перебігом захворювання. 
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Таблиця 5.6 

Кореляційний зв’язок показників ендогенної інтоксикації, імунозапального 

синдрому та АДМА з рівнем резистину у хворих на алкогольний цироз печінки в 

поєднанні з ожирінням 

Показ-
ники 

Клас ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 
ІА гр., 
n=84 

ІІА гр., 
n=50 

IВ гр., 
n=79 

IIВ гр., 
n=53 

IС гр., 
n=67 

IIС гр., 
n=47 

СЗЕ, % r=+0,59 r=+0,49 r=+0,73 r=+0,57 r=+0,78 r=+0,74 

ЛII r=+0,63 r=+0,50 r=+0,70 r=+0,59 r=+0,76 r=+0,72 

СРП, мг/л  r=+0,67 r=+0,55 r=+0,75 r=+0,60 r=+0,81 r=+0,78 

ФНП-α, 

пг/мл  

r=+0,62 r=+0,43 r=+0,74 r=+0,63 r=+0,83 r=+0,79 

АДМА, 

ммоль/л 

r=+0,74 r=+0,65 r=+0,78 r=+0,71 r=+0,87 r=+0,82 

 

Достовірно вищі рівні СЗЕ, ЛІІ, ФНП-α, СРП та АДМА фіксували у хворих 

за поєднання АЦП з ожирінням, що супроводжується важчим перебігом 

захворювання.  

Кореляції між рівнем АДМА і показниками ендогенної інтоксикації, 

системного запального процесу вказують на взаємообтяжливий вплив.  

Кореляції між АДМА і показниками важкості АЦП – індексами Чайльда–

П’ю, MELD і показником поліорганної недостатності CLIF-SOFA засвідчують 

важливу роль ендотеліальної дисфункції щодо несприятливого перебігу АЦП в 

поєднанні з ожирінням. 

 

Резюме 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням виявлено дисліпідемію, більш 

виражену за наявності супутнього ожиріння за класу А. Зі зростанням 

декомпенсації вміст фракцій ліпідів зменшувався зі збереженням переважання 
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атерогенних компонентів – ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ. У такої когорти пацієнтів 

відзначали ІР з підвищенням індексу HOMA-IR у 4,60, 5,90 і 5,50 раза у хворих 

класів А, В і С порівняно з аналогічними показниками у хворих без ожиріння 

відповідно.  

Рівень лептину і резистину у хворих на АЦП класу А підвищувався, 

адипонектину – знижувався, а у хворих класів В і С рівень резистину залишався 

високим, лептину – знижувався, а адипонектину – підвищувався з наростанням 

важкості ЦП.  

Виявлено прямі кореляції між індексом MELD та рівнем резистину – r=+0,56, 

r=+0,72, r=+0,78 й 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 

пацієнтів класу А, В і С – r=-0,66, r=-0,41, r=-0,68 відповідно. Такі результати 

підтверджують роль порушень адипоцитокінового балансу в патогенезі АЦП у 

поєднанні з ожирінням. 

Наявність супутнього ожиріння у хворих на АЦП супроводжувалася вищим 

ступенем ендогенної інтоксикації за збільшенням показників СЗЕ та ЛІІ, 

системного запального процесу за збільшенням показників ФНП-α та СРП і 

ендотеліальної дисфункції за збільшенням АДМА, рівень якого наростав зі 

збільшенням класу Чайльда–П’ю.  

Виявлено прямі кореляції між показником ендотеліальної дисфункції АДМА 

і показниками ендогенної інтоксикації СЗЕ (r=+0,44, p<0,05), ЛІІ (r=+0,50, p<0,05); 

системного запального процесу СРП (r=+0,65, p<0,05), ФНП-α (r=+0,75, p<0,05), що 

вказує на взаємообтяжливий їхній вплив за коморбідної патології. Кореляції між 

АДМА і показниками важкості АЦП індексами Чайльда–П’ю, MELD і показником 

поліорганної недостатності CLIF-SOFA засвідчують важливу роль ендотеліальної 

дисфункції щодо несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням. 
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РОЗДІЛ 6 

  

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПОРУШЕНЬ ПОКАЗНИКІВ ФІБРОЗУВАЛЬНИХ 

ПРОЦЕСІВ І ПЕРЕБІГУ АЛКОГОЛЬНОГО ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ В 

ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАДІЇ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

За результатами зсувнохвильової еластографії печінки показники 

еластичності паренхіми печінки (ЕПП) в усіх пацієнтів відповідали стадії F4 за 

класифікацією METAVIR. У хворих обох груп цей показник зростав із посиленням 

декомпенсації хвороби. Зокрема, у хворих на АЦП класу В за наявності супутнього 

ожиріння показник ЕПП був вищий, ніж у обстежених із компенсованим ЦП (клас 

А) у 1,37 раза, а в разі декомпенсації (клас С) вищий, ніж у хворих класу В у 1,29 

раза (р<0,05), (табл. 6.1, рис. 6.1).  

У хворих IІ групи показник ЕПП за наявності ЦП класу В перевищував 

аналогічний у обстежених класу А в 1,34 раза (р<0,05), а в разі декомпенсації ЦП 

перевищував такий показник у хворих класу В в 1,24 раза (р<0,05). Значення ЕПП 

були більші у пацієнтів I групи порівняно з пацієнтами IІ групи. Зокрема, у хворих 

підгруп IА, IВ і IС ці показники були вищі за аналогічні показники підгруп IІА, IІВ 

і IІС у 1,25, 1,27 та 1,32 раза відповідно (р<0,05). 

Показник індексу FIB-4 у хворих обох груп був вищий залежно від стадії 

декомпенсації. Зокрема, у обстежених IІВ підгрупи порівняно з показником ІIА 

підгрупи він був вищий на 13,41 %, а у хворих ІIС підгрупи порівняно з показником 

IІВ підгрупи – на 7,14 %, у хворих IВ підгрупи порівняно з показником IА – на 15,36 

%, у хворих IС підгрупи порівняно з показником IВ підгрупи – на 8,13 % (р<0,05).  

Показники FIB-4 у пацієнтів I групи були вищі у хворих на ЦП класів А, В і 

С, ніж показники IІ групи на 7,26, 9,11 і 10,11 % відповідно (р<0,05). 
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Таблиця 6.1 

Показники фіброзу та важкості алкогольного цирозу печінки залежно від 

наявності супутнього ожиріння і класу за Чайльдом–П’ю, М±m 

Показник Клас за Чайльдом–П’ю 

ІА гр., 

n=84 

ІІА гр., 

n=50 

IВ гр., 

n=79 

IIВ гр., 

n=53 

IС гр., 

n=67 

II Сгр., 

n=47 

ЕПП, кPa 19,26± 

1,23* 

15,34±

1,13 

26,31± 

1,27●ᴕ 

20,63± 

1,35▲ 

33,96± 

1,20#□ 

25,71± 

1,13■ 

Індекс FIB-4 3,84± 

0,09* 

3,58± 

0,11 

4,43± 

0,08●ᴕ 

4,06± 

0,11▲ 

4,79± 

0,06#□ 

4,35± 

0,07■ 

Індекс APRI 0,78± 

0,04* 

0,64± 

0,03 

1,58± 

0,07● ᴕ 

1,21± 

0,05▲ 

3,14± 

0,09#□ 

2,24± 

0,06■ 

Колаген IV, 

нг/мл 

369,54±1

7,46* 

320,27

±15,63 

497,84±

22,14●ᴕ 

416,51±

19,63▲ 

688,26±

32,45#□ 

552,34± 

21,68■ 

Примітки: * – достовірність різниці показників між ІА і ІІА підгрупами 

(р<0,05); ● – достовірність різниці показників між ІВ і ІІВ підгрупами (р<0,05); # – 

достовірність різниці показників між ІС і ІІС підгрупами (р<0,05); ▲ – достовірність 

різниці між показниками ІІА і ІІВ підгруп (р<0,05); ■ – достовірність різниці між 

показниками ІІВ і ІІС підгруп (р<0,05); ᴕ – достовірність різниці між показниками 

ІА і ІВ підгруп (р<0,05); □ – достовірність різниці між показниками ІВ і ІС підгруп 

(р<0,05). 

 

Індекс APRI у хворих обох груп також був вищий залежно від стадії 

декомпенсації. У обстежених IІВ підгрупи він був вищим порівняно з показником 

у підгрупі ІIА в 1,89 раза, у осіб підгрупи ІIС порівняно з показником у підгрупі IІВ 

– в 1,85 раза, у підгрупі IВ порівняно з показником підгрупи IА – у 2,03 раза, у 

хворих підгрупи IС порівняно з показником у підгрупі IВ – у 1,99 раза (р<0,05). У 

пацієнтів I групи класів А, В та С індекс APRI був вищий порівняно з показниками 

IІ групи у 1,22, 1,31 й 1,40 раза відповідно (р<0,05). 
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kПa  

 

Рис. 6.1. Динаміка показників фібросканування печінки у хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням залежно від стадії 

захворювання. 

Примітки: ряд 1 –  хворі на алкогольний цироз печінки з супутнім ожирінням; 

ряд 2 –  хворі на алкогольний цироз печінки без супутнього ожиріння; * – 

достовірність різниці показників між рядом 1 і рядом 2 класу А (р<0.05); ● – 

достовірність різниці показників між рядом 1 і рядом 2 класу В (р<0,05); # – 

достовірність різниці показників між рядом 1 і рядом 2 класу С (р<0,05);  ▲ – 

достовірність різниці між показниками класів В і А обох рядів (р<0,05); ■ – 

достовірність різниці між показниками класів С і В обох рядів. 

 

Рівень колагену IV у хворих на ЦП класу В з ожирінням перевищував такий 

показник у хворих із компенсованим ЦП в 1,35 раза, а класу С – перевищував такий 

показник у хворих класу В в 1,26 раза (р<0,05). Рівень колагену IV у пацієнтів I 

групи був вищий у хворих класів А, В та С порівняно з такими показниками IІ групи 

в 1,15, 1,20 і 1,25 раза відповідно (р<0,05). 

Більші значення показника ЕПП, індексів FIB-4, APRI та колагену IV у 

пацієнтів I групи порівняно з обстеженими IІ групи показують глибші фібротичні 

зміни в печінці за поєднання АЦП та ожиріння. Такі результати свідчать про вплив 

ожиріння на підвищення інтенсивності процесів фіброгенезу у печінці. 
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У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням виявлено прямі кореляції між 

показником ЕПП та індексами Чайльда–П’ю і MELD (r1=+0,69, r2=+0,61), рівнем 

FIB-4 та індексами Чайльда–П’ю і MELD (r1=+0,67, r2=+0,58), рівнем APRI та 

індексами Чайльда–П’ю і MELD (r1=+0,63, r2=+0,60), колагеном IV та індексами 

Чайльда–П’ю і MELD (r1=+0,69, r2=+0,72). Фіксували прямі кореляції між ЕПП та 

індексами FIB-4, APRI і колагеном IV (r1=+0,72, r2=+0,69, r3=+0,73), а також та 

індексом FIB-4 й APRI і колагеном IV (r1=+0,71, r2=+0,74), індексом APRI і 

колагеном IV (r=+0,71).  

Такі кореляції свідчать про прямий зв’язок між ступенем фіброзу у хворих на 

АЦП в поєднанні з ожирінням та наростанні важкості хвороби. 

У хворих на АЦП з супутнім ожирінням виявлено різноспрямовані кореляції 

між підвищенням показника колагену IV і показниками ІРІ, HOMA-IR, QUICKI, 

HbA1c, рівнями лептину, резистину й 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-α (r1=+0,62; 

r2=+0,56; r3=+0,66; r4=+0,69; відповідно; р<0,05), показником ендотеліальної 

дисфункції ADMA (r=+0,73, р<0,05), що вказує на зв’язок фіброзогенезу з 

метаболічними порушеннями та наростанням важкості системного запалення у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням.  

Такі результати свідчать про важчий перебіг і більш виразні темпи 

наростання печінкової недостатності за поєднання АЦП та ожиріння, що 

зумовлюється зростанням запальнонекротичного процесу та фіброзоутворення в 

печінці і супроводжується більш значними системними змінами кровоплину, більш 

виразною системною імунозапальною відповіддю, що призводить у кінцевому 

підсумку, до виникнення поліорганної недостатності з несприятливим летальним 

наслідком. 

Таким чином, у хворих на АЦП, за результатами змін показників 

зсувнохвильової еластографії, індексів FIB-4, APRI та рівня колагену IV, ступінь 

фіброзу зростає залежно від стадії декомпенсації. За результатами зсувнохвильової 

еластографії, показниками FIB-4, APRI та змінами рівня колагену IV у хворих на 
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АЦП ступінь фіброзу був вищий за наявності ожиріння на всіх стадіях ЦП. Ступінь 

фіброзу у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням за результатами еластографії, 

індексу FIB-4 та показником колагену IV, корелює з показником важкості ЦП 

Чайльда–П’ю та прогностичним індексом MELD, а також зв’язаний із показниками 

метаболічного дисбалансу та системним запальним синдромом. 

Показники зсувнохвильової еластографії, індексів FIB-4 і APRI корелюють із 

показником колагену IV та є важливими діагностичними критеріями для оцінки 

ступеня фіброзоутворення в печінці та прогнозування подальшого перебігу 

патологічного стану у хворих на АЦП за наявності ожиріння. 

 

Резюме 

 

Показники еластичності паренхіми печінки за результатами зсувнохвильової 

еластографії (фібросканування печінки) в усіх пацієнтів відповідали стадії F4 за 

класифікацією METAVIR. У хворих на АЦП обох груп показники 

колагеноутворення підвищувалися зі зростанням декомпенсації хвороби і були 

більші за наявності супутнього ожиріння, що супроводжувалося одспрямованими 

змінами показників ЕПП, індексів FIB-4 і APRI та колагену IV.  

У хворих на АЦП за наявності ожиріння були встановлені прямі кореляції 

між показником ЕПП і показниками важкості ЦП за індексами Чайльда–П’ю і 

MELD, що обґрунтовує доцільність використання цих показників для контролю за 

перебігом АЦП, у т.ч. за поєднання з ожирінням.  
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2. Матковська НР, Козак ДО. Особливості перебігу алкогольної хвороби 
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РОЗДІЛ 7 

 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ГЕМОСТАЗУ У ХВОРИХ НА АЛКОГОЛЬНИЙ 

ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ В ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАДІЇ 

ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

7.1 Зміна показників системи коагуляції у хворих на алкогольний цироз 

печінки в поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання 

 

За результатами проведеного дослідження зміни кількості тромбоцитів крові 

та показників коагулограми виявлено в усіх обстежених хворих на АЦП як за 

наявності у них супутнього ожиріння (І група), так і без нього (ІІ група), причому 

ці зміни наростали зі збільшенням класу ЦП (табл. 7.1). Зокрема, у пацієнтів ІІ 

групи класів А, В і С виявлено зменшення кількості тромбоцитів крові на 14,4, 

36,86 і 50,9 % (p<0,05) відповідно, а І – на 27,05, 45,95 і 61,80 % (p<0,05) відповідно 

порівняно зі здоровими.  

Уміст фібриногену в крові обстежених хворих на АЦП змінювався 

різноспрямовано на різних стадіях захворювання. Зокрема, у хворих на АЦП ІІ і І 

груп класу А виявлено збільшення вмісту фібриногену у крові в 1,52 і 2,13 раза 

(p<0,05) порівняно зі здоровими, що, на нашу думку, може бути зумовлене 

активацією системного запального процесу, більш вираженого за наявності 

супутнього ожиріння – адже фібриноген належить до гострофазових білків 

запалення. У хворих ІІ і І груп класу В фіксували зменшення вмісту фібриногену 

крові у 1,76 і 1,81 раза (p<0,05) порівняно з класом А;  а класу С порівняно з класом 

В – у 2,10 і 1,35 раза  (p<0,05), що може бути зумовлене виснаженням 

синтезувальної функції печінки, особливо за наявності супутнього ожиріння.   

У пацієнтів ІІ групи класів А, В і С відзначалося підвищення показника МНВ 

на 13,22, 49,59 і 84,30 % (p<0,05), І групи – на 30,58, 79,34 і 132,23 % (p<0,05) 

відповідно порівняно зі здоровими.  
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Таблиця 7.1 

Зміна кількості тромбоцитів крові та показників коагулограми у хворих на алкогольний цироз печінки залежно від 

класу за Чайльдом–П’ю і наявності супутнього ожиріння, М±m 

Показники

(Mean ±SD)  

Здорові, 

n=20 

Клас А  Клас В  Клас С  

Група І, 

n=84 

Група ІІ, 

n=50 

Група І, 

n=79 

Група ІI, 

n=53 

Група І, 

n=67 

Група ІI, 

n=47 

Тромбоци-

ти, ●109/л 

254,13± 

15,63 

185,37± 

11,62*● 

217,53± 

14,29* 

137,36± 

9,84*●◊ 

160,45± 

10,37*◊ 

97,06± 

5,82*●#° 

124,77± 

8,15*#° 

ПТЧ (с) 11,27±0,69 14,80±0,85*• 12,78±0,75* 17,20±0,95*•◊ 15,16±0,90*◊ 22,89±1,26*•#° 19,30±1,02*#° 

МНВ 1,21±0,08 1,58±0,10*● 1,37±0,08* 2,17±0,14*◊● 1,81±0,12*◊ 2,81±0,19*#●° 2,23±0,17*#° 

АЧТЧ (с) 27,76±1,35 36,52±1,57*● 32,95±1,43* 42,65±2,03*◊● 36,90±1,71*◊ 53,39±2,48*•#° 45,23±2,15*#° 

TЧ (с) 16,79±0,82 20,75±0,90* 18,80±0,85* 23,79±1,10*•◊ 21,52±0,96*◊ 26,85±1,24*#° 23,98±1,20*#° 

Фібрино-

ген, г/л 
2,46±0,07 5,23±0,32*● 3,73±0,12* 2,98±0,20*◊● 2,06±0,18*◊ 1,42±0,09 *#° 1,53 ±0,11*#° 

Примітки: ПТЧ – протромбіновий час, МНВ – міжнародне нормалізоване відношення, АЧТЧ – активований 

частковий тромбопластиновий час, ТТ – тромбіновий час; * – достовірність різниці показників у ІІ і І групах порівняно зі 

здоровими, p<0,05; • – достовірність різниці показників у ІІ і І групах залежно від класу за Чайльдом–П’ю, p<0,05;  ◊ – 

достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу B порівняно з класом А у ІІ і І групах відповідно, p<0,05; # – 

достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом A у ІІ і І групах відповідно, p<0,05; ° – 

достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом B у ІІ і І групах відповідно, p<0,05. 222 
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Констатовані зміни кількості тромбоцитів, рівня фібриногену і МНВ 

супроводжувалися підвищенням показника ПТЧ у пацієнтів ІІ групи на 13,40, 34,51 

і 71,25 % (p<0,05), І групи – на 31,32, 52,61 і 103,11 % (p<0,05) відповідно порівняно 

зі здоровими. 

Отримані результати щодо збільшення показників МНВ і ПТЧ свідчать про 

порушення зовнішнього шляху коагуляції, що може бути зумовлене зниженням 

синтезу плазмових факторів згортання крові ураженою печінкою, а також 

порушенням структури чи зменшенням умісту фібриногену в крові. 

За результатами дослідження виявлено підвищення показників АЧТЧ і ТЧ у 

обстежених пацієнтів обох груп. Зокрема, показник АЧТЧ у пацієнтів ІІ групи 

класів А, В і С підвищився на 18,69, 32,93 і 62,93 % (p<0,05) відповідно, а у 

пацієнтів І групи – на 31,56, 53,64 і 92,33 % (p<0,05) відповідно порівняно зі 

здоровими.  

Відомо, що показник АЧТЧ характеризує внутрішній шлях згортання крові, 

а його підвищення вказує на ризик кровотечі за наявнсті АЦП у пацієнтів обох 

груп. Вказані зміни супроводжувалися підвищенням показника ТЧ у пацієнтів ІІ 

групи на 12,03, 28,17 і 42,82 % (p<0,05), а І групи – на 23,58, 39,35 і 59,92 % (p<0,05) 

відповідно у  порівнянні зі здоровими.  

На наступному етапі дослідження вивчено агрегацію тромбоцитів і динаміку 

показників vWF і Д-димерів у хворих на АЦП залежно від класу ЦП та наявності 

супутнього ожиріння (табл. 7.2).  

Результати оцінювання агрегації тромбоцитів, показали різноспрямований 

характер агрегаційної здатності тромбоцитів. Так, у 59,13 і 17,33 % осіб І і ІІ груп 

відповідно фіксували гіперагрегацію, у 24,78 і 58,00 % осіб І і ІІ груп відповідно – 

варіант норми та у 16,09 і 24,67 % осіб І і ІІ груп відповідно виявлено гіпоагрегацію. 

Констатовано достовірну різницю між частотою виявлення гіперагрегації у 

хворих на АЦП І і ІІ груп відповідних класів (р<0,05), нормоагрегації – у хворих 

класів А і В (р<0,05), але щодо гіпоагрегації такої різниці не спостерігали (р>0,05). 

Також підтверджено достовірну різницю між частотою виявлення гіперагрегації у 

хворих класу В з класом А і класу С з класом А у І і ІІ групах (р<0,05) та у хворих 
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класу С з класом В у І групі (р<0,05). Спостерігалася різниця у частоті виявлення 

варіанта норми у хворих І групи між класом С та класами А і В (р<0,05), а також 

гіпоагрегації тромбоцитів між класом А і В у І групі та між класами С і А в обох 

групах (р<0,05). 

 

Таблиця 7.2 

Розподіл хворих на алкогольний цироз печінки за характером АДФ-

індукованої агрегаційної здатності тромбоцитів 

Характер 

агрегаційної 

активності 

тромбоцитів 

Клас А  Клас В  Клас С  

Група І, 

n=84 

Група ІІ, 

n=50 

Група І, 

n=79 

Група ІI, 

n=53 

Група І, 

n=67 

Група ІI, 

n=47 

Гіпоагрега-

ція, абс/% 

5/5,95 6/12,00 16/20,25● 13/24,53 16/23,88° 18/38,30

° 

Норма, абс/% 12/14,29 28/56,00* 15/18,99 33/62,26* 30/44,78°◊ 26/55,32 

Гіперагрега-

ція, абс/% 

67/79,76 16/32,00* 48/60,76● 7/13,21*● 21/31,34°◊ 3/6,38*° 

Примітки: * – достовірність різниці частоти виявлення у І групі порівняно з 

ІІ групою відповідних класів (р<0,05); ● – достовірність різниці частоти виявлення 

у хворих класу В порівняно з класом А у І і ІІ групах відповідно (р<0,05); ° – 

достовірність різниці частоти виявлення у хворих класу С порівняно з класом А у І 

і ІІ групах відповідно (р<0,05); ◊ – достовірність різниці частоти виявлення у 

хворих класу С порівняно з класом В у І і ІІ групах відповідно (р<0,05). 

 

У хворих на АЦП з ожирінням і гіпоагрегацією тромбоцитів ступінь агрегації 

був достовірно нижчий порівняно з такими показниками ІІ групи відповідних 

класів ЦП.  

Це зумовлено глибшими порушеннями синтетичної функції печінки (р<0,05), 

(табл. 7.3). У хворих із гіперагрегацією І групи ступінь агрегації був достовірно 
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вищий порівняно з такими показниками ІІ групи відповідних класів, що вказує на 

більш значний тромбогенний потенціал (р<0,05).  

 

Таблиця 7.3 

Зміна ступеня АДФ-індукованої агрегаційної здатності тромбоцитів у 

хворих на алкогольний цироз печінки залежно від класу за Чайльдом–П’ю і 

наявності супутнього ожиріння, М±m 

Групи Ступінь агрегації тромбоцитів, % 

Гіпоагрегація Гіперагрегація Нормоагрегація 

АЦП з 

ожирінням 

А n=5 

36,52±1,89 

n=67 

118,43±4,32 

n=12 

68,48±1,56 

В n=16 

25,37±1,22◊ 

n=48 

94,61±3,37◊ 

n=15 

66,84±1,61 

С n=16 

18,27±1,18#° 

n=21 

84,35±1,92#° 

n=30 

65,76±1,24 

АЦП без 

ожиріння 

А n=6 

42,41±1,74* 

n=16 

86,12±1,34* 

n=28 

68,41±1,87 

В n=13 

29,74±1,09*◊ 

n=7 

79,53±2,17*◊ 

n=33 

66,12±1,79 

С n=18 

15,45±1,28*#° 

n=3 

73,29±3,05*#° 

n=26 

65,23±1,41 

Примітки: * – достовірність різниці показників у І і ІI групах залежно від 

класу за Чайльдом–П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на 

АЦП класу B порівняно з класом А у І і ІІ групах відповідно, p<0,05; # – 

достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом A у 

І і ІІ групах відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на 

АЦП класу C порівняно з класом B у І і ІI групах відповідно, p<0,05. 
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У групах хворих із показником ступеня агрегації тромбоцитів, що відповідає 

рівню нормоагрегації, достовірної різниці залежно від класу ЦП і наявності 

супутнього ожиріння не фіксували, причому значення показника наближалися до 

верхньої межі норми (р>0,05). 

При вивченні показника vWF виявлено, що він був підвищений у крові 

обстежених пацієнтів обох груп, і такі зміни поглиблювалися зі збільшенням стадії 

захворювання (табл. 7.4). Зокрема, у пацієнтів ІІ групи залежно від класу А, В і С 

ЦП виявлено 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. 

Враховуючи, що vWF синтезується ендотеліальними клітинами та 

мегакаріоцитами і бере участь у процесах судинно-тромбоцитарного гемостазу, 

впливаючи на адгезію тромбоцитів і подовжуючи період напіввиведення фактора 

VIII згортання крові [221], його підвищення, на наш погляд, підтверджує наявність 

ЕД і вказує на можливість гіперкоагуляції. 

Констатовано, що на всіх стадіях захворювання показник vWF був вищий у 

хворих на АЦП за наявності супутнього ожиріння. Зокрема, показник vWF у 

пацієнтів І групи перевищував такий у пацієнтів ІІ групи класу А на 22,03 % 

(p<0,05), класу В – на 38,28 % (p<0,05), класу С – на 22,60 % (p<0,05). Виявлені 

більш значні зміни vWF у пацієнтів І групи можуть бути зумовлені глибшим 

ступенем ЕД за наявності ожиріння, а також виступати фактором ризику 

гіперкоагулянтних станів при АЦП. 

За результатами оцінки вмісту D-димерів у крові хворих на АЦП виявлено 

його зростання у крові хворих на ЦП ІІ групи класів А, В і С у 1,54, 2,83 і 5,13 раза 

(p<0,05), а І – у 2,05, 4,51 і 7,53 раза (p<0,05) відповідно, порівняно зі здоровими. 

Показник D-димерів в крові був вищий у пацієнтів І групи порівняно з 

обстеженими ІІ групи класу А у 1,33 раза (p<0,05), класу В – у 1,37 раза (p<0,05) та 

класу С – у 1,47 раза (p<0,05). Збільшення вмісту D-димерів у крові відзначалося у 

більшості обстежених хворих на АЦП ІІ і І груп класу В у 24 (45,28 %) і 58 (66,67 

%) осіб, а також класу С – у 43 (91,49 %) і 66 (98,51 %) осіб відповідно, цей показник 

перевищував 1000,0 нг/л.  
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Таблиця 7.4 

Зміна показників vWF і D-дімерів у хворих на алкогольний цироз печінки залежно від класу за Чайльдом–П’ю і 

наявності супутнього ожиріння, М±m 

Показники 

(Mean ±SD)  

Здорові 

n=20 

Клас А  Клас В  Клас С  

Група І, 

n=84 

Група ІІ, 

n=50 

Група І, 

n=79 

Група ІI, 

n=53 

Група І, 

n=67 

Група ІI, 

n=47 

vWF, % 102,31± 

4,51 

178,52± 

6,37*● 

146,29± 

5,40* 

260,56± 

10,32*●◊ 

192,23± 

8,05*◊ 

430,57± 

18,13*●#° 

351,20± 

14,34*#° 

D-димери, 

нг/л 

290,25± 

7,08 

595,29± 

24,37*• 

448,32± 

15,26* 

1253,64± 

43,25*•◊ 

821,49± 

35,22*◊ 

 

2185,73± 

60,25*•#° 

 

1490,28± 

51,06*#° 

 

Примітки: * – достовірність різниці показників у І і ІI групах порівняно зі здоровими, • – достовірність різниці 

показників у І і ІI групах залежно від класу за Чайльдом–П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на АЦП 

класу B порівняно з класом А у І і ІI групах відповідно, p<0,05;  # – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу 

C порівняно з класом A у І і ІI групах відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C 

порівняно з класом B у І і ІI групах відповідно, p<0,05. 
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Кількість таких пацієнтів зростала зі збільшенням стадії декомпенсації АЦП; на 

всіх стадіях АЦП частка таких пацієнтів була більша за наявності супутнього 

ожиріння. 

Враховуючи, що D-димери є специфічними продуктами деградації фібрину, 

а їх рівень підвищується за багатьох гіперкоагуляційних станів, виявлене 

збільшення їх вмісту в крові хворих на АЦП може вказувати на збільшення 

протромботичного потенціалу, що наростає при глибшій стадії декомпенсації 

захворювання; причому тромбогенний ризик вищий за наявності супутнього 

ожиріння, особливо у хворих класу А. 

Враховуючи виявлений дисбаланс між кількістю тромбоцитів, змінами 

показників МНВ і ПТЧ, АЧТЧ і ТЧ у хворих на АЦП, у т.ч. за наявності ожиріння, 

та змінами характеру агрегації тромбоцитів і показників vWF і D-димерів, на 

наступному етапі дослідження ми вивчили у пацієнтів обох груп активність 

факторів коагуляції (ІІ, V, VІІ, VІІІ) і факторів антикоагулянтної системи (АТ ІІІ, 

протеїнів С і S) залежно від класу АЦП та наявності нормо- і гіперагрегації за 

даними агрегації тромбоцитів (табл. 7.5). 

 

Таблиця 7.5 

Зміна показників коагуляції і антикоагулянтної системи у хворих на 

алкогольний цироз печінки з гіперагрегацією та нормоагрегацією залежно від 

класу за Чайльдом–П’ю і наявності супутнього ожиріння, М±m 

Показники 

(Mean ±SD)  

Здорові, 

n=20 

Клас А Клас В Клас С 

Гр. І, 

n=79 

Гр. ІІ, 

n=44 

Гр. І, 

n=63 

Гр. ІI, 

n=40 

Гр. І, 

n=51 

Гр. ІI, 

n=29 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Активність 

ФII, % 

102,08± 

3,25 

68,65± 

2,41*• 

82,22± 

3,09* 

52,21± 

2,06*•◊ 

60,34± 

2,19*◊ 

38,72± 

1,34*•#° 

45,69± 

1,80*#° 

Активність 

ФV, % 

98,38± 

2,80 

74,45± 

3,23*• 

85,16± 

3,42* 

56,38± 

2,35*•◊ 

67,12± 

2,40*◊ 

48,22± 

1,56*•#° 

53,86± 

2,07*#° 
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Продовження табл. 7.5 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Активність 

ФVII, % 

116,27± 

3,55 

73,16± 

3,05*• 

90,50± 

4,08* 

54,70± 

1,93*•◊ 

66,25± 

2,52*◊ 

44,62± 

3,05*•#° 

51,07± 

2,19*#° 

Активність 

ФVIII, % 

107,52± 

4,09 

162,39± 

6,24*• 

145,92± 

5,85* 

178,58± 

7,05*•◊ 

160,33± 

6,11*◊ 

205,82± 

7,21*•#° 

180,23± 

6,82*#° 

АТ ІІІ, % 110,63± 

5,12 

57,13± 

2,40*• 

73,23± 

3,16* 

50,13± 

2,13*•◊ 

66,82± 

2,53*◊ 

38,50± 

1,72*•#° 

49,37± 

2,08*#° 

Активність 

протеїну С, 

% 

105,75± 

3,88 

64,15± 

3,21*• 

79,04± 

3,52* 

46,27± 

2,15*•◊ 

57,47± 

2,39*◊ 

37,25± 

1,90*•#° 

45,93± 

2,06*#° 

Активність 

протеїну S,% 

99,42± 

3,36 

66,30± 

2,95*• 

80,15± 

3,63* 

55,04± 

2,33*•◊ 

62,05± 

2,43*◊ 

40,62± 

1,95*•#° 

51,17± 

2,37*#° 

Примітки: * – достовірність різниці показників у І і ІI групах порівняно зі 

здоровими, • – достовірність різниці показників у І і ІI групах залежно від класу за 

Чайльдом–П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на АЦП 

класу B порівняно з класом А у І і ІI групах відповідно, p<0,05;  # – достовірність 

різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом A у І і ІI групах 

відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C 

порівняно з класом B у І і ІI групах відповідно, p<0,05. 

 

На основі проведеного дослідження у пацієнтів ІІ і І груп на всіх стадіях ЦП 

у крові виявлено послаблення активності ФІІ. Зокрема, у хворих ІІ групи класів А, 

В і С цей показник знизився на 19,46, 40,89 і 55,24 % (p<0,05), а І – на 32,75, 48,85 

і 62,07 % (p<0,05) відповідно, порівняно зі здоровими. У цьому ж напрямку 

відбувалися зміни активності ФV і ФVІІ у крові пацієнтів обох груп.  

У хворих на АЦП класів А, В і С з гіпер- і нормоагрегацією активність ФV у 

крові послабилася на 13,44, 31,77 і 45,25 % (p<0,05) у пацієнтів ІІ групи, та на 24,32, 

42,69 і 50,99 % (p<0,05) – І відповідно, порівняно зі здоровими. У пацієнтів ІІ групи 
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активність ФVІІ послабилася на 22,16, 43,02 і 56,08 % (p<0,05), а І – на 37,07, 52,95 

і 61,62 % (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. Відзначено наростання змін 

активності ФІІ, ФV і ФVІІ зі збільшенням стадії декомпенсації АЦП, що можна 

пояснити наростанням печінково-клітинної недостатності з порушенням 

синтезувальної функції печінки у хворих на АЦП. 

Більш значні зміни ФІІ, ФV і ФVII виявлені за наявності супутнього 

ожиріння. Зокрема, у пацієнтів І групи з гіпер- і нормоагрегацією активність ФІІ 

була нижча ніж у пацієнтів ІІ групи за наявності ЦП класу А на 16,50 % (p<0,05), 

класу В – на 13,47 % (p<0,05), класу С – на 15,25 % (p<0,05).  

Активність ФV знизилася на 12,57, 16,0 і 10,47 % (p<0,05) відповідно, ФVІІ – 

на 19,16, 17,43 і 12,63 % (p<0,05). Такі зміни могли бути спричинені несприятливим 

впливом ожиріння на функціональний стан печінки у хворих на АЦП. 

На особливу увагу заслуговують зміни активності ФVІІI, яка, на відміну від 

ФІІ, ФV і ФVІІ, посилилася у пацієнтів обох груп із гіпер- та нормоагрегацією. У 

пацієнтів ІІ групи класів А, В і С активність ФVІІІ у крові зросла на 35,71, 49,12 і 

67,62 % (p<0,05), у пацієнтів І групи – на 51,03, 66,09 і 91,42 % (p<0,05) відповідно 

порівняно зі здоровими. Констатовано наростання активності ФVІІІ зі збільшенням 

стадії декомпенсації АЦП. Такі зміни можна пояснити тим, що ФVІІІ синтезується 

не тільки в синусоїдальних клітинах печінки, функція якої знижується, а також 

ендотеліоцитами, активність яких зростає з наростанням ЕД за наявності АЦП від 

класу А до В і С. 

Більш виразні зміни активності ФVІІІ виявлено у хворих на АЦП з гіпер- і 

нормоагрегацією тромбоцитів за наявності ожиріння на всіх стадіях захворювання. 

Зокрема, у пацієнтів І групи активність ФVIIІ була вища, ніж у пацієнтів ІІ групи 

за наявності 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) відповідно, що могло бути спричинене більшою 

вираженістю ЕД у хворих на АЦП з ожирінням. Враховуючи важливу роль ФVІІІ 

у процесах коагуляції, посилення його активності на всіх стадіях, починаючи з 

класу А, може бути несприятливим чинником щодо гіперкоагуляційних станів у 

хворих на АЦП, особливо за наявності ожиріння. 
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Оцінюючи показники антикоагулянтної системи у хворих із гіпер- і 

нормоагрегацією тромбоцитів, фіксували зниження активності АТ ІІІ, протеїнів С 

і S. Зокрема, у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С активність АТ ІІІ у крові знизилася 

на 33,98, 39,60 і 55,37 % (p<0,05); у пацієнтів І групи – на 48,35, 54,70 і 65,20 % 

(p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. Такі зміни наростали зі збільшенням 

стадії декомпенсації АЦП і були вищими у пацієнтів І групи. Зокрема, у пацієнтів 

І групи активність АТ ІІІ була нижча, ніж у пацієнтів ІІ групи класу А на 21,9 8% 

(p<0,05), класу В – на 24,98 % (p<0,05), класу С – на 11,23 % (p<0,05).  

Активність протеїну С у крові пацієнтів ІІ групи класів А, В і С знизилася на 

25,26, 45,65 і 56,57 % (p<0,05), а у пацієнтів І групи – на 39,34, 56,24 і 64,77 % 

(p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. Активність протеїну S у крові 

пацієнтів ІІ групи класів А, В і С була нижча на 19,38, 37,59 і 48,53 % (p<0,05), а у 

пацієнтів І групи – на 33,31, 44,63 і 59,14 % (p<0,05) відповідно порівняно зі 

здоровими. Такі зміни наростали зі збільшенням стадії декомпенсації АЦП і були 

глибшими у пацієнтів І групи. Зокрема, у пацієнтів І групи активність протеїнів С 

і S була нижча, ніж у пацієнтів 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).  

Враховуючи важливість ФVІІІ, як прокоагулянтного фактора, і протеїну С, 

як потужного антикоагулянтного фактора, визначили їх співвідношення (рис. 7.1).  

Виявлено, що у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С із гіпер- і нормоагрегацією 

тромбоцитів показник ФVІІІ/C підвищувався до (1,84±0,09), (2,79±0,13), 

(3,92±0,22), (p<0,05) відповідно, а 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, що підтверджує зростання 

прокоагулянтного потенціалу у хворих на АЦП, особливо за наявності супутнього 

ожиріння. 
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Рис. 7.1. Співвідношення прокоагулянтного фактора VІІІ і 

антикоагулянтного фактора протеїну С у хворих на алкогольний цироз печінки з 

гіпер- і нормоагрегацією залежно від класу за Чайльдом–П’ю і наявності 

супутнього ожиріння (І група – без ожиріння, ІІ група – за супутнього ожиріння). 

 

Примітки: * – достовірність різниці показників у ІІ і І групах порівняно зі 

здоровими, p<0,05; • – достовірність різниці показників у ІІ і І групах залежно від 

класу за Чайльдом–П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на 

АЦП класу B порівняно з класом А у ІІ і І групах відповідно, p<0,05; # – 

достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом A у 

ІІ і І групах відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на 

АЦП класу C порівняно з класом B у ІІ і І групах відповідно, p<0,05. 

 

Виявлено взаємозв’язок порушення гемостазу з іншими патогенетичними 

ланками наростання важкості АЦП  поєднанні з ожирінням. Зокрема, фіксували 

прямі кореляції між підвищеним показником vWF і маркерами системного 

запального процесу СРП і ФНП-α (r=+0,71 і r=+0,74, р<0,05), показником ЕД 

ADMA (r=+0,72, р<0,05), показником ІР HOMA-IR (r=+0,58, р<0,05), а також із 
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показниками перебігу АЦП – індексами Чайльда–П’ю і MELD (r=+0,67 і r=+0,70 

відповідно, р<0,05).  

При вивченні показників коагуляції і антикоагулянтної системи у хворих на 

АЦП за наявності у них гіпоагрегації за даними агрегації тромбоцитів констатоване 

зниження показників активності ФІІ, ФV і ФVІІ у обох групах хворих на всіх 

стадіях ЦП (табл. 7.6). Причому їхні показники достовірно не відрізнялися від 

таких у хворих на АЦП в обох групах хворих з з гіпер- та нормоагрегацією 

тромбоцитів. 

 

Таблиця 7.6 

Зміна показників коагуляції і антикоагулянтної системи у хворих на 

алкогольний цироз печінки з гіпоагрегацією залежно від класу за Чайльдом–П’ю і 

наявності супутнього ожиріння, М±m 

Показники 

(Mean±SD)  

Здорові, 

n=20 

Клас А Клас В Клас С 

Гр. І, 

n=5 

Гр. ІІ, 

n=6 

Гр. І, 

n=16 

Гр. ІI, 

n=13 

Гр. І, 

n=16 

Гр. ІI, 

n=18 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Активність 

ФII, % 

102,08± 

3,25 

67,05± 

2,38*• 

79,28± 

3,11* 

50,71± 

2,03*•◊ 

59,14± 

2,26*◊ 

35,84± 

1,37*•#° 

42,26± 

1,55*#° 

Активність 

ФV, % 

98,38± 

2,80 

71,52± 

3,16*• 

80,65± 

3,24* 

54,28± 

2,05*•◊ 

63,52± 

2,23*◊ 

45,62± 

1,32*•#° 

51,73± 

1,94*#° 

Активність 

ФVII, % 

116,27± 

3,55 

71,53± 

2,80*• 

87,19± 

3,65* 

53,90± 

1,88*•◊ 

64,82± 

2,42*◊ 

42,57± 

2,10*•#° 

50,23± 

2,16*#° 

Активність 

ФVIII, % 

107,52± 

4,09 

110,25± 

5,93• 

99,53± 

4,77 

95,73± 

4,35*•◊ 

85,29± 

4,15*◊ 

82,32± 

3,09*•#° 

73,52± 

3,38*#° 

АТ ІІІ, % 110,63± 

5,12 

59,21± 

2,37*• 

72,85± 

3,23* 

51,08± 

2,21*•◊ 

65,90± 

2,48*◊ 

37,86± 

1,65*•#° 

48,95± 

2,16*#° 
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Продовження табл. 7.6 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Активність 

протеїну С, 

% 

105,75± 

3.88 

70,42± 

3,55*• 

81,28± 

3,72* 

48,53± 

2,32*•◊ 

56,81± 

2,40*◊ 

36,92± 

1,85*•#° 

45,51± 

2,18*#° 

Активність 

протеїну S, % 

99,42± 

3,36 

64,81± 

2,85*• 

78,55± 

3,49* 

54,36± 

2,18*•◊ 

60,75± 

2,39*◊ 

39,55± 

1,63*•#° 

50,69± 

2,27*#° 

 

Примітки: * – достовірність різниці показників у І і ІI групах порівняно зі 

здоровими, • – достовірність різниці показників у І і ІI групах залежно від класу за 

Чайльдом–П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на АЦП 

класу B порівняно з класом А у І і ІI групах відповідно, p<0,05;  # – достовірність 

різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом A у І і ІI групах 

відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C 

порівняно з класом B у І і ІI групах відповідно, p<0,05. 

 

Зокрема, у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С виявлено зниження активності 

ФІІ у крові на 22,34, 42,06 і 58,60 % (p<0,05), а І групи – на 34,31, 50,32 і 64,89 % 

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

У цьому ж напрямі відбувалися зміни активності ФV і ФVІІ у крові пацієнтів 

обох груп. Так, у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С з гіпоагрегацією тромбоцитів 

активність ФV у крові знизилася на 18,02, 35,45 і 47,41 % (p<0,05), а І – на 27,03, 

44,83 і 53,62 % (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими, а також спостерігалося 

зниження активності ФVІІ у пацієнтів ІІ групи на 25,01, 44,25 і 56,80 % (p<0,05), а 

І – на 38,50, 53,64 і 63,39 % (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими.  

Відзначено наростання змін активності ФІІ, ФV і ФVІІ зі збільшенням стадії 

декомпенсації АЦП за наявності гіпоагрегації тромбоцитів, що відповідало змінам 

у пацієнтів із гіпер- і нормоагрегацією, з тенденцією до їх посилення, що також 



235 
 

 

можна пояснити наростанням печінково-клітинної недостатності з порушенням 

синтезувальної функції печінки у хворих на АЦП, у т. ч. за поєднання з ожирінням. 

Зміни активності ФVІІI у пацієнтів обох груп із гіпоагрегацією тромбоцитів 

відрізнялися від змін у пацієнтів із гіпер- і нормоагрегацією. Зокрема, у хворих на 

АЦП І і ІІ груп класу А з гіпоагрегацією активність ФVІІІ у крові достовірно не 

відрізнялася від показника у здорових (р>0,05), проте все ж таки була вища на 10,77 

% у хворих із ожирінням, ніж у хворих без ожиріння (p<0,05), тоді як у пацієнтів із 

гіпер- і нормоагрегацією цей показник підвищувався (p<0,05). 

У пацієнтів ІІ групи з гіпоагрегацією тромбоцитів класів В і С активність 

ФVІІІ у крові знизилася на 20,68 і 31,62 % (p<0,05), а І групи – на 10,97 і 23,44 % 

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

Спостерігалося наростання змін активності ФVІІІ зі збільшенням стадії 

декомпенсації АЦП, причому показник активності ФVІІІ був нижчий у пацієнтів ІІ 

групи класу В з гіпоагрегацією на 12,24 %, класу С – на 11,97 % (p<0,05); тоді як у 

пацієнтів І і ІІ груп класів В і С з гіпер- і нормоагрегацією відзначали підвищення 

активності ФVІІІ (p<0,05). Такі зміни вимагають подальшого вивчення, особливо в 

напрямі дослідження генетичної зумовленості. 

Оцінюючи показники антикоагулянтної системи у пацієнтів І і ІІ груп з 

гіпоагрегацією тромбоцитів, ми констатували зниження активності АТ ІІІ, 

протеїнів С і S, що відповідало змінам у пацієнтів із гіпер- і нормоагрегацією.  

Зокрема, у хворих на АЦП ІІ групи класів А, В і С з гіпоагрегацією активність 

АТ ІІІ у крові знизилася на 31,19, 40,43 і 55,75 % (p<0,05), а І групи – на 46,48, 53,83 

і 65,78 % (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими.  

Активність протеїну С у крові хворих на АЦП ІІ групи класів А, В і С 

знизилася на 23,14, 46,28 і 56,96 % (p<0,05), а І групи – на 33,41, 54,11 і 65,10 % 

(p<0,05) відповідно, а протеїну S на 20,99, 38,89 і 49,01 % (p<0,05) і на 34,81, 45,32 

і 60,21 % (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими.  

Такі зміни наростали зі збільшенням стадії декомпенсації АЦП і були 

інтенсивніші у пацієнтів І групи незалежно від стану агрегаційної здатності 

тромбоцитів. 
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Оцінка співвідношення ФVІІІ, як прокоагулянтного фактора, і протеїну С, як 

потужного антикоагулянтного фактора, у хворих на АЦП обох груп із 

гіпоагрегацією тромбоцитів показала помірне підвищення ФVІІІ/С показника – у 

пацієнтів ІІ групи класів А, В і С на 19,61, 47,06 і 57,84 % (p<0,05), а І групи – на 

52,94, 93,14 і 118,63 % (p<0,05) відповідно. Виявлене підвищення ФVІІІ/С 

показника зі збільшенням стадії декомпенсації було значно нижчим за наявності 

гіпоагрегації, ніж у пацієнтів відповідних класів А, В і С з гіпер- і нормоагрегацією, 

коли цей показник був нижчий у пацієнтів ІІ групи в 1,51, 1,86 і 2,43 раза (p<0,05) 

відповідно, а І – в 1,62, 1,96 і 2,47 раза (p<0,05) відповідно (рис. 7.2). 

Отже, у більшості хворих на АЦП (69,67 % ІІ групи і 83,91 % І групи) 

виявлено прокоагулянтний дисбаланс зі зниженням активності факторів згортання 

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

активності факторів антикоагулянтної системи АТ ІІІ, протеїнів С і S, що 

супроводжувалося зростанням співвідношення ФVІІІ/С і показників vWF і D-

димерів, що може бути підґрунтям для появи гіперкоагуляційних станів. За 

виявленими змінами, загроза гіперкоагуляційних станів у хворих на АЦП є більша 

за наявності супутнього ожиріння і зростає з посиленням декомпенсації 

захворювання. 

У меншої частини пацієнтів (24,67 % осіб ІІ групи і 16,09 % осіб І групи) за 

наявності гіпоагрегації тромбоцитів поряд зі зменшенням ФІІ, ФV, ФVІІ, АТ ІІІ, 

протеїнів С і S, класів В і С відзначалося зниження активності ФVІІІ, що 

супроводжувалося помірним підвищенням співвідношення ФVІІІ/С на ґрунті 

зростання показників vWF і D-димерів. 
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Рис. 7.2. Співвідношення прокоагулянтного фактора VІІІ і 

антикоагулянтного фактора протеїну С у хворих на алкогольний цироз печінки 

залежно від наявності гіпоагрегації (ряд 1) чи її відсутності (ряд 2), класу за Чайльд-

П’ю і наявності супутнього ожиріння (ІІ група – без ожиріння, І група – за 

супутнього ожиріння). 

 

Примітки: * – достовірність різниці показників у І і ІI групах порівняно зі 

здоровими, p<0,05; • – достовірність різниці показників у І і ІI групах залежно від 

класу за Чайльд-П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на АЦП 

класу B порівняно з класом А у І і ІI групах відповідно, p<0,05; # – достовірність 

різниці показників у хворих на АЦП класу C порівняно з класом A у І і ІI групах 

відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C 

порівняно з класом B у І і ІI групах відповідно, p<0,05; ■ – достовірність різниці 

показників у пацієнтів з гіпоагрегацією і без неї, p<0,05. 

 

Виявлено достовірний прямий кореляційний зв’язок рівня ФVIII зі 

ступенями агрегації тромбоцитів у хворих І і ІІ груп за наявності гіпер- і 

нормоагрегації (r1=0,71 і r2=0,68 відповідно). 
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За допомогою ROC-аналізу ми визначали прогностичні можливості 

показника ФVIII щодо діагностики порушень агрегаційної здатності тромбоцитів у 

хворих на АЦП. Аналіз проводили у когорті хворих на АЦП з гіпо-, нормо- і 

гіперагрегацією (рис. 7.3).  

 
Рис. 7.3. ROC-крива прогнозування гіперагрегаційних порушень індукованих 

АДФ у хворих на АЦП з ожирінням за рівнем ФVIII. 

 
Рис. 7.4. Оптимальна точка відсікання ФVIII для прогнозування 

гіперагрегаційних порушень індукованих АДФ у хворих на АЦП із ожирінням (0 – 

гіпо- і нормоагрегація, 1 – гіперагрегація). 

 

Площа під ROC-кривою становила 0,89 (95 % СІ AUC: 0,840–0,925, SE – 

0,027, чутливість – 96,71, специфічність – 80,77, p<0,001), а оптимальна точка 

відсікання рівня ФVIII становила >162,66 % (рис.7.4). 

Таким чином, у хворих на АЦП, якщо оптимальна точка відсікання рівня 

ФVIII >162,66 %, можна констатувати гіперагрегацію тромбоцитів. 
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7.2 Зміна показників системи фібринолізу у хворих на алкогольний 

цироз печінки в поєднанні з ожирінням залежно від стадії захворювання 

 

За результатами дослідження виявлено зміни показників фібринолітичної й 

антифібринолітичної активності у хворих на АЦП обох груп із гіпер- і 

нормоагрегацією, проте вони були більш виразні за наявності супутнього ожиріння 

(табл. 7.7). Зокрема, фіксували підвищення рівня tPA у крові, який відіграє основну 

роль у деградації фібрину і тромботичних згустків, у пацієнтів ІІ групи класів А, В 

і С з гіпер- і нормоагрегацією у 1,86, 2,55 і 2,89 раза (p<0,05), а І – у 2,30, 3,17 і 3,71 

раза (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. Підвищення tPA може бути 

спричинене його надмірним виділенням ендотеліальними клітинами в разі ЕД, а 

також порушенням його інактивації ураженою печінкою за наявності АЦП, 

особливо за супутнього ожиріння. 

Це супроводжувалося зростанням рівня PAI-1, який відіграє важливу роль в 

інгібіції фібринолізу. Зокрема, рівень PAI-1 у хворих на АЦП ІІ групи класів А, В і 

С із гіпер- і нормоагрегацією був підвищений у 2,18, 3,26 і 4,04 рази (p<0,05), а І – 

у 3,34, 5,07 і 6,53 раза (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. 

За отриманими результатами, рівень PAI-1 був вищий за наявності 

супутнього ожиріння у пацієнтів І групи на всіх стадіях захворювання і 

перевищував такий показник у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С на 52,98, 55,73 і 

61,64 % (p<0,05) відповідно, що могло бути спричинене активацією ендотелію, 

особливо за наявності АЦП і супутнього ожиріння.   

Враховуючи, що зміни показника PAI-1 у обстежених пацієнтів обох груп 

були більші, ніж зміни показника tPA, ми визначили співвідношення tPA/ PAI-1. 

З’ясовано, що відбувалося зниження tPA/ PAI-1 індексу у хворих на АЦП ІІ і І груп 

із гіпер- і нормоагрегацією тромоцитів 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.
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 Таблиця 7.7 

Зміна показників фібринолітичної і антифібринолітичної активності у хворих на алкогольний цироз печінки з гіпер- і 

нормоагрегацією залежно від класу Чайльда–П’ю та наявності супутнього ожиріння, М±m 

Показники 

(Mean ±SD)  

Здорові, 

n=20 

Клас А Клас В Клас С 

Група І, 

n=79 

Група ІІ, 

n=44 

Група І, 

n=63 

Група ІI, 

n=40 

Група І, 

n=51 

Група ІI, 

n=29 

tPA, нг/мл 16,30±1,20 37,52±2,16 30,29±1,75 51,72±3,28 41,63±2,70 60,42±3,75*•# 47,08±3,12*#° 

PAI-1, нг/мл 18,36±0,72 61,27± 

2,83*• 

40,05± 

1,32* 

93,16± 

4,20*•◊ 

59,82± 

2,45*◊ 

119,86± 

6,10*•#° 

74,15± 

3,29*#° 

tPA/ PAI-1 0,89±0,03 0,61±0,02*• 0,75±0,03* 0,55±0,02*•◊ 0,69±0,02*◊ 0,50±0,02*•# 0,63±0,03*# 

Плазміноген, 

нг/мл 

1,35±0,06 0,90± 

0,04*• 

1,12± 

0,05* 

0,72± 

0,03*•◊ 

0,85± 

0,04*◊ 

0,61± 

0,03*•#° 

0,69± 

0,03*#° 

PAP, нг/мл 295,24±23,06 509,72± 

38,42*• 

395,25± 

27,74* 

663,30± 

43,72*•◊ 

482,39± 

34,86*◊ 

775,91± 

44,73*•#° 

558,26± 

38,94*#° 

Примітки: * – достовірність різниці показників у групах І і ІІ порівняно зі здоровими, p<0,05; • – достовірність різниці 

показників у групах І і ІІ залежно від класу за Чайльдом–П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих на АЦП 

класу B порівняно з класом А у групах І і ІІ відповідно, p<0,05; # – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу 

C порівняно з класом A у групах І і ІІ відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на АЦП класу C 

порівняно з класом B у групах І і ІІ відповідно, p<0,05. 240 
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У хворих на АЦП із гіпер- і нормоагрегацією виявлено зниження вмісту у 

крові ключового проензиму системи фібринолізу плазміногену у ІІ групі класів А, 

В і С на 17,34, 37,04, 48,89 % (p<0,05), а І – на 33,33, 46,67, 54,81 % (p<0,05) 

відповідно, порівняно зі здоровими, що могло бути спричинене зниженням 

синтезувальної функції ураженої печінки.  

Рівень плазміногену був нижчий у пацієнтів І групи за наявності супутнього 

ожиріння на всіх стадіях захворювання, ніж у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С на 

19,64, 15,29 і 11,59 % (p<0,05) відповідно, що свідчить про 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 з 

гіпер- та 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 констатовано переваги 

пригнічення системи фібринолізу у більшості хворих на АЦП, особливо за 

поєднання з ожирінням, що загрожує тромботичними ускладненнями, причому 

ризик тромбозу зростає із посиленням 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-α (r=+0,59 і r=+0,64 відповідно, р<0,05), між PAI-

1 і показником ЕД ADMA (r=+0,69, р<0,05), між PAI-1 і показником ІР 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.  

Виявлено кореляції між PAI-1 і показниками важкості АЦП – індексами 

Чайльда–П’ю і MELD (r=+0,67 і r=+0,70 відповідно, р<0,05), що підтверджує 
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несприятливий вплив порушень гемостазу на перебіг АЦП в поєднанні з 

ожирінням. 

Результати дослідження показників фібринолізу і антифібринолітичної 

системи у хворих на АЦП І і ІІ груп за наявності у них гіпоагрегації тромбоцитів 

показали відмінність показників порівняно з хворими на АЦП І і ІІ груп із гіпер- та 

нормоагрегацією (табл. 7.8).  

Основна відмінність стосувалася змін показників tPA і PAI-1. Зокрема, у 

пацієнтів ІІ групи класів А, В і С з гіпоагрегацією тромбоцитів відзначали 

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

відповідно, порівняно зі здоровими, що переважало його зміни у пацієнтів із гіпер- 

та нормоагрегацією (p<0,05). Натомість підвищення PAI-1 було нижче у пацієнтів 

обох груп із гіпоагрегацією тромбоцитів, ніж у пацієнтів із гіпер- та 

нормоагрегацією (p<0,05). 

Зокрема, у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С з гіпоагрегацією фіксували 

підвищення PAI-1 у 1,59, 2,57 і 3,56 раза (p<0,05), а І – у 2,08, 3,14 і 4,28 раза 

(p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. На відміну від хворих із гіпер- та 

нормоагрегацією у хворих обох груп із гіпоагрегацією спостерігалося підвищення 

tPA/PAI-1 індексу: у ІІ групі класів А, В і С на 25,84, 42,70 і 58,73 % відповідно 

(р<0,05), у І – 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 виявлено зниження вмісту 

плазміногену у крові – у ІІ групі класів А, В і С на 5,93, 21,48 і 44,4 % (p<0,05), у І 

– на 14,07, 31,11 і 40,74 % (p<0,05) відповідно, порівняно зі здоровими. Причому ці 

зміни були помірно нижчі, ніж у пацієнтів із гіпер- та нормоагрегацією 

тромбоцитів.  
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Таблиця 7.8 

Зміна показників фібринолітичної й антифібринолітичної активності у хворих на алкогольний цироз печінки з 

гіпоагрегацією тромбоцитів залежно від класу за Чайльдом–П’ю і наявності супутнього ожиріння, М±m 

Показники 

(Mean±SD)  

Здорові, 

n=20 

Клас А Клас В Клас С 

Група І, 

n=5 

Група ІІ, 

n=6 

Група І, 

n=16 

Група ІI, 

n=13 

Група І, 

n=16 

Група ІI, 

n=18 

tPA, нг/мл 16,30±1,20 40,84± 

2,35*• 

32,75± 

1,83* 

68,30± 

3,09*•◊ 

60,16± 

2,88*◊ 

103,42± 

7,29*#° 

92,28± 

6,15*#° 

PAI-1, нг/мл 18,36±0,72 38,27± 

1,07*• 

29,13± 

1,25* 

57,62± 

2,71*•◊ 

47,25± 

2,53*◊ 

78,55± 

5,10*•#° 

65,30± 

3,10*#° 

tPA/ PAI-1 0,89±0,03 1,04±0,02*• 1,12±0,04* 1,18±0,03*•◊ 1,27±0,04*◊ 1,31±0,05*# 1,41±0,06*# 

Плазміноген, 

нг/мл 
1,35±0,06 1,16± 

0,05*• 

1,27± 

0,05 

0,93± 

0,05*•◊ 

1,06± 

0,04*◊ 

0,80± 

0,04*#° 

0,75± 

0,03*#° 

PAP, нг/мл 295,24±23,06 509,72± 

38,42*• 

395,25± 

27,74* 

754,26± 

44,53*◊ 

795,05± 

48,20*◊ 

1035,17± 

52,63*•#° 

1150,80± 

62,59*#° 

Примітки: * – достовірність різниці показників у І і ІІ групах порівняно зі здоровими, p<0,05; • – достовірність 

різниці показників у І і ІІ групах залежно від класу за Чайльд-П’ю, p<0,05; ◊ – достовірність різниці показників у хворих 

на АЦП класу B порівняно з класом А у І і ІІ групах відповідно, p<0,05; # – достовірність різниці показників у хворих на 

АЦП класу C порівняно з класом A у І і ІІ групах відповідно, p<0,05; ° – достовірність різниці показників у хворих на АЦП 

класу C порівняно з класом B у І і ІІ групах відповідно, p<0,05. 243 
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За результатами дослідження у хворих на АЦП обох груп із гіпоагрегацією 

виявлено більш виразне підвищення показника РАР тромбоцитів, ніж у хворих із 

гіпер- та нормоагрегацією (p<0,05). Зокрема, показник РАР у пацієнтів ІІ групи 

класів А, В і С був підвищений у 1,34, 2,69 і 3,90 раза (р<0,05), а І – у 1,73, 2,55 і 

3,51 раза (р<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. У цьому випадку не виявлено 

обтяжливого впливу ожиріння на показники фібринолізу. Більш виразне 

збільшення показника РАР може вказувати на надмірне використання α2-

антиплазміну для зв’язування плазміну і виникнення вторинного гіперфібринолізу 

у таких хворих. 

Отже, у переважної більшості хворих на АЦП, особливо за наявності 

супутнього ожиріння, відзначається підвищення рівнів tPA і PAI-1 із переважанням 

PAI-1 і зниженням tPA/PAI-1 індексу, що вказує на перевагу факторів 

антифібринолітичної системи. У хворих із гіпоагрегацією тромбоцитів, незалежно 

від наявного ожиріння, спостерігали переважання підвищення tPA порівняно з PAI-

1 зі зростанням tPA/PAI-1 індексу, що супроводжувалося значним підвищенням 

РАР, а це може свідчити про виникнення вторинного гіперфібринолізу у таких 

хворих і пояснює наявність у них гіпоагрегації тромбоцитів. 

 

Резюме 

 

У більшості хворих на АЦП (83,91 % – з ожирінням і 75,33 % – без ожиріння) 

виявлено прокоагулянтний дисбаланс зі зниженням активності факторів згортання 

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

активності факторів антикоагулянтної системи АТ ІІІ, протеїнів С і S, що 

супроводжувалося зростанням співвідношення ФVІІІ/С і показників vWF і D-

димерів, що може бути підґрунтям для появи тромботичних станів. Це 

супроводжувалося підвищенням рівнів tPA і PAI-1 із переважанням PAI-1 і 

зниженням tPA/PAI-1 індексу, що вказує на перевагу факторів 

антифібринолітичної системи. За виявленими змінами ризик тромбозу у хворих на 
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АЦП вищий за наявності супутнього ожиріння і наростає з посиленням 

декомпенсації захворювання. 

У меншої частини (16,09 % – з ожирінням і 24,67 % – без ожиріння) пацієнтів 

класів В і С за наявності гіпоагрегації тромбоцитів, поряд зі зменшенням ФІІ, ФV, 

ФVІІ, АТ ІІІ, протеїнів С і S, відзначали зниження активності ФVІІІ, що 

супроводжувалося помірним зростанням співвідношення ФVІІІ/С в разі 

підвищення показників vWF і D-димерів. У пацієнтів із гіпоагрегацією 

тромбоцитів, незалежно від наявного ожиріння, виявлено переважання підвищення 

tPA порівняно з PAI-1 зі зростанням tPA/PAI-1 індексу, що супроводжувалося 

більш значним підвищенням РАР, що може свідчити про виникнення вторинного 

гіперфібринолізу у таких пацієнтів і пояснює наявну у них гіпоагрегацію 

тромбоцитів. 

У хворих на АЦП зі супутнім ожирінням виявлено прямі кореляції між 

підвищенням показника PAI-1 і vWF (r=+0,78; р<0,05), між PAI-1 і показниками 

системного запального процесу СРП і ФНП-α (r=+0,59 і r=+0,64 відповідно, 

р<0,05), між PAI-1 і ADMA (r=+0,69, р<0,05), між PAI-1 і HOMA-IR (r=+0,43, 

р<0,05), між PAI-1 і показниками адипоцитокінів – лептину й 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 в поєднанні з 

ожирінням.  
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РОЗДІЛ 8 

 

ФАКТОРИ РИЗИКУ НЕСПРИЯТЛИВОГО ПЕРЕБІГУ АЛКОГОЛЬНОГО 

ЦИРОЗУ ПЕЧІНКИ В ПОЄДНАННІ З ОЖИРІННЯМ НА РІЗНИХ СТАДІЯХ 

ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

Для виявлення предикторів наростання важкості АЦП у хворих із ожирінням 

визначено внесок окремих показників методом відношення шансів (OR) та 

відносного ризику (RR), (табл. 8.1).  

З’ясовано, що шанси та ризики на підвищення показника MELD понад 18 у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням і без нього зростають за умови впливу 

факторів несприятливого перебігу.  

Факторами появи декомпенсації АЦП в поєднанні з ожирінням є зміни 

показників кровоплину, а саме – підвищення рівня комплексу ТІМ >1,20 мм 

(OR=3,51, RR=2,22), (p<0,05), зниження ЛШК ЗСА <70 см/с (OR=3,29, RR=2,12), 

(p<0,05) і ФВ < 45 % (OR=4,33, RR=2,54), (p<0,05), зростання середнього тиску в 

ЛА >30 мм рт.ст. (OR=4,51, RR=2,62), (p<0,05), а також наростання поліорганної 

недостатності зі збільшенням CLIF-SOFA індексу >11 (OR=9,53, RR=4,53), 

(p<0,05), (рис. 8.1). 

1 2 3 4 5 6 7 8 9

ТІМ ЗСА > 1,20 мм

ЛШК ЗСА < 70 см/с

ФВ < 45 %

Середній тиск в ЛА > 30 мм рт.ст.

CLIF-SOFA > 11

 

Рис. 8.1. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП в поєднанні з ожирінням 

за показниками ТІМ ЗСА, ЛШК ЗСА, ФВ, середнього тиску в ЛА та індексом CLIF-

SOFA. 
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Таблиця 8.1 

Внесок окремих показників наростання важкості алкогольного цирозу печінки в поєднанні з ожирінням методами 

відношення шансів та відносного ризику 

Показники OR 95% CI p χ2 p RR 95% CI 

(р<0,05) 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Загальний білірубін >50 

мкмоль/л 

3,41 1,65–7,05 0,001 11,71 0,0006 2,26 1,31–3,90 

 

Альбумін <30 г/л 4,68 2,08–10,55 0,0002 15,68 <0,0001 2,90 1,51–5,56 

МНВ >2 4,06 1,92–8,59 0,0002 14,82 0,0001 2,58 1,44–4,59 

Тромбоцити <130•109/л 2,87 1,41–5,85 0,0036 8,94 0,0028 1,99 1,19–3,35 

ХС ЛПВЩ <1 ммоль/л 4,89 2,25–10,60 <0,0001 18,24 <0,0001 2,97 1,60–5,49 

HOMA-IR >6 2,96 1,51–5,79 0,0015 10,59 0,0011 2,02 1,25–3,28 

СЗЕ >65 % 4,80 2,28–10,10 <0,0001 19,14 <0,0001 2,90 1,62–5,20 

СРП >10 мг/л 5,45 2,39–10,04 <0,0001 21,03 <0,0001 2,92 1,67–5,09 

ТНФ-альфа >65 пг/мл 3,82 2,02–7,21 <0,0001 18,16 <0,0001 2,37 1,50–3,76 

Резистин >10 нг/мл 4,31 2,19–8,50 <0,0001 19,40 <0,0001 2,62 1,58–4,37 

Адипонектин >3 мкг/мл 3,78 1,83–7,79 0,0003 14,05 0,0002 2,43 1,40–4,21 

Лептин <20 нг/мл 3,67 2,03–6,77 <0,0001 19,30 <0,0001 2,27 1,50–3,43 

АДМА >3,5 ммоль/л 3,57 2,08–7,43 <0,0001 19,10 <0,0001 2,20 1,48–3,27 249 
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Продовження табл. 8.1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

vWF >200 % 3,93 2,08–7,43 <0,0001 19,06 <0,0001 2,42 1,53–3,84 

PAI-1 >65 нг/мл 5,94 2,75–12,83 <0,0001 23,87 <0,0001 3,41 1,84–6,34 

Д-дімери >1000 нг/л 4,43 2,42–8,12 <0,0001 24,82 <0,0001 2,56 1,67–3,92 

Індекс ANI, ч/ж > /1 3,00/ 

6,00 

1,64–5,49/ 

1,26–28,50 

0,0004/ 

0,0242 

13,09/ 

5,57 

0,0003/ 

0,0182 

1,91/3,35 1,31–2,79/ 

1,08–10,39 

FIB-4 >4 4,16 2,29–7,56 <0,0001 23,16 <0,0001 2,44 1,61–3,70 

APRI >1 3,27 1,82–5,86 <0,0001 16,42 <0,0001 2,09 1,41–3,09 

ЕПП>20 кPa 4,30 2,35–7,88 <0,0001 23,79 <0,0001 2,51 1,64–3,85 

Колаген IV >400 нг/мл 4,65 2,49–8,67 <0,0001 25,16 <0,0001 2,67 1,71–4,19 

ТІМ ЗСА >1,20 мм 3,51 1,90–6,50 <0,0001 16,90 <0,0001 2,22 1,44–3,43 

ЛШК ЗСА <70 см/с 3,29 1,79–6,03 <0,0001 15,48 <0,0001 2,12 1,39–3,23 

ФВ <45 % 4,33 2,34–8,01 <0,0001 23,44 <0,0001 2,54 1,64–3,93 

Середній тиск в ЛА >30 

мм рт.ст. 

4,51 2,42–8,42 <0,0001 24,13 <0,0001 2,62 1,67–4,11 

CLIF-SOFA >11 9,53 4,67–19,47 <0,0001 45,98 <0,0001 4,53 2,57–7,99 

250 



251 
 

Серед маркерів порушення функціонального стану печінки щодо ймовірності 

виникнення несприятливого перебігу особливе значення має збільшення вмісту у 

крові загального білірубіну >50 мкмоль/л (OR=3,41, RR=2,26), (p<0,05), зниження 

альбуміну <30 г/л (OR=4,68, RR=2,90), (p<0,05), кількості тромбоцитів <130•109/л 

(OR=2,87, RR=1,99), (p<0,05) та зростання МНВ >2 (OR=4,06, RR=2,58), (p<0,05), 

(рис. 8.2). 

Внесок показників ліпідного і вуглеводного обміну у наростання важкості 

АЦП в поєднанні з ожирінням полягає у зниженні ХС ЛПВЩ <1 ммоль/л (OR=4,89, 

RR=2,97), (p<0,05), підвищенні HOMA-IR індексу >6 (OR=2,96, RR=2,02), (p<0,05), 

адипонектину >3 мкг/мл (OR=3,78, RR=2,43),  (p<0,05), резистину >10 нг/мл 

(OR=4,31, RR=2,62), (p<0,05), зниженні рівня лептину <20 нг/мл (OR=2,96, 

RR=2,02), (p<0,05), зростанні індексу ANI, ч/ж >5/1 (OR=3,00/6,00, RR=1,91/3,35), 

(p<0,05). 

Такий дисбаланс адипокінів пояснюється тим, що через малий вміст жирової 

тканини у таких хворих рівень лептину знижується, оскільки він синтезується у 

жировій тканині, а адипонектин і резистин продукуються й іншими клітинами, 

тому їх кількість зростає. Зокрема, за наявності запального синдрому адипонектин 

активно виділяють ендотеліальні клітини, а резистин – макрофаги. 

 Факторами несприятливого перебігу є також показники системного 

запального та інтоксикаційного  процесів. Так, на посилення декомпенсації впливає 

збільшення СРП >10 мг/л (OR=5,45, RR=2,92),  (p<0,05), ТНФ-α >65 пг/мл 

(OR=3,82, RR=2,37), (p<0,05) і СЗЕ >65 % (OR=4,80, RR=2,90), (p<0,05). 

Крім наведених вище показників вагомий внесок у наростання важкості ЦП 

роблять маркери ЕД та системи коагуляції зі збільшенням АДМА >3,5 ммоль/л 

(OR=3,57, RR=2,20), (p<0,05), vWF >200 % (OR=3,93, RR=2,42), (p<0,05), Д-

димерів >1000 нг/л (OR=4,43, RR=2,56), (p<0,05), PAI-1 >65 нг/мл (OR=5,94, 

RR=3,41), (p<0,05).  
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ЗБ > 50

Альбумін < 30 г/л

МНВ > 2

Тромбоцити < 130*109/л

ХС ЛПВЩ < 1 ммоль/л

HOMA-IR > 6

Резистин > 10 нг/мл

Адипонектин > 3 мкг/мл

Лептин < 20 нг/мл

СЗЕ > 65 %

СРБ > 10 мг/л

ТНФ-альфа > 65 пг/мл

АДМА > 3,5 ммоль/л

vWF > 200 %

PAI-1 > 65 нг/мл

Д-дімери > 1000 нг/л

 

 

Рис. 8.2. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП в поєднанні з ожирінням 

за показниками функціонального стану печінки, ліпідного і вуглеводного обмінів, 

системного запального та інтоксикаційного  процесів, ендотеліальної дисфункції і 

системи коагуляції. 
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Шанси та ризики на наростання важкості АЦП в поєднанні з ожирінням 

підвищуються за умови значення показників індексу ANI ч/ж >5/1 (OR=3,00/6,00, 

RR=1,91/3,35), (p<0,05), (рис. 8.3). 

 

0 2 4 6 8 10 12

Індекс ANI, ч > 5

Індекс ANI, ж > 1

 

 

Рис. 8.3. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП в поєднанні з ожирінням 

за показниками індексу ANI. 

 

Шанси та ризики на наростання декомпенсації зростають за умови активації 

фіброзувальних процесів із підвищенням індексів FIB-4 >4 (OR=4,16, RR=2,44), 

(p<0,05) і APRI >1 (OR=3,27, RR=2,09), (p<0,05),  показника еластичності 

паренхіми печінки >20 кPa (OR=4,30, RR=2,51), (p<0,05), а також колагену IV >400 

нг/мл в крові (OR=4,65, RR=2,67), (p<0,05), (рис. 8.4). 

Проведено також аналіз  OR і RR у хворих на АЦП без ожиріння (табл. 8.2). 

Факторами появи декомпенсації АЦП без ожиріння є зміни показників 

кровоплину, зокрема, зниження ЛШК ЗСА <70 см/с (OR=2,67, RR=1,67), (p<0,05) і 

ФВ <60% (OR=2,80, RR=1,75), а також зростання середнього тиску в                            
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ЛА >30 мм рт.ст. (OR=4,00, RR=2,00), (p<0,05) та наростання поліорганної 

недостатності зі збільшенням CLIF-SOFA індексу >11 (OR=7,55, RR=3,14), 

(p<0,05), (рис. 8.5). 

1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5

FIB-4 > 4

APRI > 1

ЕПП> 20 кPa

Колаген IV > 400 нг/мл

 

Рис. 8.4. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП в поєднанні з ожирінням 

за показниками фіброзування. 

 

0 1 2 3 4 5 6

ТІМ ЗСА > 1,20 мм

ЛШК ЗСА < 70 см/с

ФВ < 60 %

Середній тиск в ЛА > 30 мм рт.ст.

CLIF-SOFA > 11

 

Рис. 8.5. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП без ожиріння за 

показниками ТІМ ЗСА, ЛШК ЗСА, ФВ, середнього тиску в ЛА та індексом CLIF-

SOFA.  
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У пацієнтів ІІ групи факторами несприятливого перебігу є збільшення вмісту 

у крові загального білірубіну >50 мкмоль/л (OR=2,60, RR=1,73), (p<0,05), зниження 

альбуміну <30 г/л (OR=2,97, RR=1,87), (p<0,05), кількості тромбоцитів <130•109/л 

(OR=2,21, RR=1,60), (p<0,05) та зростання МНВ >2 (OR=2,37, RR=1,64), (p<0,05), 

(рис. 8.6). 

Серед показників ліпідного обміну до наростання важкості АЦП в поєднанні 

з ожирінням призводить зниження ХС ЛПВЩ <1 ммоль/л (OR=2,50, RR=1,64), 

(p<0,05). Показник HOMA-IR лише у одного пацієнта ІІ групи був >6. Показники 

OR і RR становили 1,51 [95% ДІ 0,09–24,59, р>0,05] і 1,25 [95% ДІ 0,31–5,09, 

р>0,05]. Таким чином, для таких пацієнтів підвищення рівня HOMA-IR >6 не є 

фактором ризику несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням. 

Рівень адипонектину в усіх пацієнтів ІІ групи був >3 мкг/мл, оскільки його 

низький рівень асоціюється з ожирінням. Проте у більшості хворих ІІ групи з 

MELD >18 рівень адипонектину перевищував показник у групі контролю і був >9 

мкг/мл. Враховуючи таку тенденцію, ми визначили показники OR і RR для рівня 

адипонектину >9 мкг/мл (OR=9,33, RR=3,50), (p<0,05). 

Підвищений рівень лептину також асоціюється з ожирінням, тому в усіх 

пацієнтів ІІ групи він був <20 нг/мл. Проте у більшості хворих з MELD >18 рівень 

лептину був нижчий порівняно з групою контролю, що зв’язано з виснаженням 

жирових депо в організмі, і знижувався з наростанням важкості ЦП. Зважаючи на 

зазначене вище, ми обчислили показники OR і RR для рівня лептину <8 нг/мл 

(OR=4,33, RR=3,18), (p<0,05). 

Фактором появи декомпенсації АЦП без ожиріння є також рівень резистину 

>10 нг/мл (OR=2,20, RR=1,60), (p<0,05).  

Внесок показників системного запального і інтоксикаційного  процесів у 

наростання декомпенсації полягає у збільшенні СРП >10 мг/л (OR=3,22, RR=1,99), 

(p<0,05), ТНФ-α >65 пг/мл (OR=2,44, RR=1,69), (p<0,05) і СЗЕ >65 % (OR=3,00, 

RR=1,91), (p<0,05).  
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ЗБ > 50

Альбумін < 30 г/л

МНВ > 2

Тромбоцити < 130*109/л

ХС ЛПВЩ < 1 ммоль/л

HOMA-IR > 6

Резистин > 10 нг/мл

Адипонектин > 9 мкг/мл

Лептин < 8 нг/мл

СЗЕ > 65 %

СРБ > 10 мг/л

ТНФ-альфа > 65 пг/мл

АДМА > 3,5 ммоль/л

vWF > 200 %

PAI-1 > 65 нг/мл

Д-дімери > 1000 нг/л

 
Рис. 8.6. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП без ожиріння за 

показниками функціонального стану печінки, ліпідного і вуглеводного обміну, 

системного запального та інтоксикаційного  процесів, ендотеліальної дисфункції і 

системи коагуляції. 
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Факторами несприятливого перебігу у хворих на АЦП без ожиріння є також 

показники ендотеліальної дисфункції та системи коагуляції зі збільшенням АДМА 

>3,5 ммоль/л (OR=2,36, RR=1,67), (p<0,05), vWF >200 % (OR=2,11, RR=1,56), 

(p<0,05), Д-димерів >1000 нг/л (OR=2,65, RR=1,79), (p<0,05), PAI-1 >65 нг/мл 

(OR=2,98, RR=1,92), (p<0,05). 

Також, як і у хворих І групи, у хворих на АЦП без ожиріння шанси та ризики 

на посилення декомпенсації зростають за умови активації фіброзувальних процесів 

із підвищенням індексів FIB-4 >4 (OR=3,06, RR=1,96), (p<0,05) і APRI >1 (OR=2,47, 

RR=1,71), (p<0,05),  показника еластичності паренхіми печінки >20 кPa (OR=2,91, 

RR=1,89), (p<0,05), а також колагену IV >400 нг/мл в крові (OR=3,37, RR=2,07), 

(p<0,05), (рис. 8.7). 

1,0 1,2 1,4 1,6 1,8 2,0 2,2 2,4 2,6 2,8 3,0 3,2 3,4

FIB-4 > 4

APRI > 1

ЕПП> 20 кPa

Колаген IV > 400 нг/мл

 

Рис. 8.7. Відносний ризик появи декомпенсації АЦП без ожиріння за 

показниками фіброзування. 

 

При порівнянні відносного ризику несприятливого перебігу ЦП виявлено 

вищий ризик у пацієнтів І групи. Так, підвищення рівня комплексу ТІМ >1,20 мм і 

зниження ФВ <45 % спостерігалося лише у пацієнтів І групи. 
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Таблиця 8.2 

Внесок окремих показників наростання важкості алкогольного цирозу печінки у хворих без ожиріння методами 

відношення шансів та відносного ризику 

Показники OR 95% CI p χ2 p RR 95% CI 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Загальний білірубін >50 мкмоль/л 2,60 1,31–5,16 0,0062 7,66 0,0057 1,73 1,18–2,531 

Альбумін <30 г/л 2,97 1,50–5,90 0,0018 9,98 0,0016 1,87 1,27–2,741 

МНВ >2 2,37 1,20–4,55 0,0123 6,37 0,0116 1,64 1,12–2,421 

Тромбоцити <130•109/л 2,21 1,14–4,32 0,0194 5,54 0,0185 1,60 1,08–2,371 

ХС ЛПВЩ <1 ммоль/л 2,50 1,15–5,41 0,0199 5,59 0,0181 1,64 1,12–2,401 

HOMA-IR  6 1,51 0,09–24,59 0,7728 0,08 0,7713 1,25 0,31–5,092 

СЗЕ >65 % 3,00 1,52–5,91 0,0015 10,39 0,0013 1,91 1,28–2,861 

СРП >10 мг/л 3,22 1,63–6,35 0,0008 11,96 0,0006 1,99 1,32–3,001 

ТНФ-альфа >65 пг/мл 2,44 1,25–4,78 0,0091 6,94 0,0084 1,69 1,14–2,501 

Резистин >10 нг/мл 2,20 1,13–4,29 0,0202 5,48 0,0193 1,60 1,07–2,391 

Адипонектин >9 мкг/мл 9,33 4,13–21,07 <0,0001 33,48 < 0,001 3,50 1,98–6,181 

Лептин <8 нг/мл 4,33 1,96–9,56 0,0003 14,14 < 0,001 3,18 1,69–6,011 

АДМА >3,5 ммоль/л 2,36 1,21–4,60 0,0119 6,44 0,0112 1,67 1,11–2,501 

vWF >200 % 2,11 1,09–4,40 0,0277 4,91 0,0267 1,56 1,05–2,311 
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Продовження табл. 8.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 

PAI-1 >65 нг/мл 2,98 1,51–5,87 0,0016 10,27 0,0013 1,92 1,27–2,911 

Д-дімери >1000 нг/л 2,65 1,35–5,19 0,0045 8,24 0,0041 1,79 1,19–2,701 

Індекс ANI, ч/ж  5/1 0,67 0,01–34,15 0,8410 - - 0,88 0,11–5,742 

FIB-4 >4 3,06 1,55–6,04 0,0013 10,68 0,0011 1,96 1,28–2,991 

APRI >1 2,47 1,26–4,83 0,0081 7,14 0,0075 1,71 1,14–2,571 

Еластичність паренхіми печінки >20 кPa 2,91 1,48–5,73 0,0019 9,88 0,0017 1,89 1,25–2,841 

Колаген IV >400 нг/мл 3,37 1,70–6,67 0,0005 12,52 0,0004 2,07 1,35–3,151 

ТІМ ЗСА >1,20 мм 1,51 0,09–24,59 0,7728 0,08 0,7713 1,25 0,31–5,092 

ЛШК ЗСА <70 см/с 2,67 1,11–6,43 0,0288 5,00 0,0253 1,67 1,12–2,481 

ФВ <60 % 2,80 1,43–5,50 0,0028 9,16 0,0025 1,75 1,22–2,511 

Середній тиск в ЛА >30 мм рт.ст. 4,00 1,71–9,35 0,0014 11,11 0,0009 2,00 1,40–2,861 

CLIF-SOFA >11 7,55 3,61–15,78 <0,0001 31,72 <0,0001 3,14 2,04–4,871 

Примітки: 1 – р<0,05; 2 – р>0,05. 
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Ризик зниження ЛШК ЗСА <70 см/с у них був більший у 1,27 раза, 

підвищення середнього тиску в ЛА >30 мм рт.ст. – в 1,31 раза, а наростання 

поліорганної недостатності зі збільшенням CLIF-SOFA індексу >11 – в 1,44 раза 

(p<0,05). 

У хворих на АЦП з ожирінням порівняно з ІІ групою ризик збільшення вмісту 

у крові загального білірубіну >50 мкмоль/л був вищий у 1,31 раза, зниження 

альбуміну <30 г/л – у 1,55 раза, кількості тромбоцитів <130•109/л – у 1,24 раза, 

зростання МНВ >2 – у 1,57 раза (p<0,05). 

Достовірний відносний ризик підвищення HOMA-IR індексу >6, як прояв ІР, 

був у осіб І групи. У хворих ІІ групи спостерігали вищий рівень адипонектину 

порівняно з групою контролю, тоді як у І групі у 6,25 % осіб із MELD >18 його 

рівень був <3 мкг/мл. Рівень лептину >20  нг/мл був у 8,33 % осіб І групи, а у ІІ 

групі в усіх осіб був <20 нг/мл та з наростанням важкості ЦП цей показник у 

більшості пацієнтів був нижчий порівняно з групою контролю. Зниження ХС 

ЛПВЩ <1 ммоль/л було у обох групах, проте відносний ризик такого його рівня був 

у хворих І групи вищий у 1,81 раза, що вказує на більш значний рівень дисліпідемії. 

У осіб І групи порівняно з ІІ групою ризик підвищення резистину >10 нг/мл був 

вбільший у 1,64 раза, СРП >10 мг/л – у 1,47 раза, ТНФ-α >65 пг/мл – у 1,40 раза, 

СЗЕ >65 % – у 1,47 раза, що вказує на більш виразний запальний та інтоксикаційний 

синдром у хворих із ожирінням (p<0,05). 

Ризик підвищення маркерів ендотеліальної дисфункції та системи коагуляції 

був більший також у осіб І групи зі зростанням АДМА >3,5 ммоль/л у 1,32 раза, 

vWF >200 % – у 1,55 раза, Д-димерів >1000 нг/л – у 1,43 раза, PAI-1 >65 нг/мл – у 

1,78 раза порівняно з ІІ групою (p<0,05), що вказує на вищий ризик у них 

несприятливих наслідків порушення коагуляції. 

Окрім цього, виявлено вищий ризик декомпенсації у пацієнтів І групи 

порівняно з ІІ групою за умови зростання індексів FIB-4 >4 в 1,24 раза і APRI >1 – 
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в 1,22 раза, показника еластичності паренхіми печінки >20 кPa – у 1,33 раза, а також 

колагену IV >400 нг/мл у крові – в 1,29 раза (p<0,05). 

Отже, наявність супутнього ожиріння у хворих на АЦП є несприятливим 

чинником щодо наростання важкості захворювання. 

На підставі наведених вище даних нами був розроблений алгоритм 

діагностики несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням (рис. 8.8, 8.9), 

виявлені зміни були покладені в основу вивчення диференційованих підходів до 

лікування з використанням адеметіоніну, аргініну глутамату, розувастатину, 

ривароксабану, а також тривалого застосування альбуміну. 

 

Резюме 

 

Таким чином, поєднання АЦП з ожирінням несприятливо впливає на перебіг 

та прогноз АЦП щодо посилення декомпенсації та поліорганної недостатності. 

У хворих на АЦП наявність ожиріння провокує більш виразному наростанню 

важкості захворювання з порушенням системного кровоплину, виникненням 

серцевого ремоделювання, появою системного запального синдрому за 

збільшенням умісту СРП, резистину і ФНП-α в крові, ендотеліальної дисфункції за 

збільшенням умісту АДМА і vWF в крові, що супроводжується дисліпідемією за 

зменшенням умісту ХС ЛПВЩ, дисбалансом адипоцитокінів за збільшення вмісту 

адипонектину та зменшення вмісту лептину, розвитком ІР за підвищеним 

показником HOMA-IR, наростанням ендотоксемії за підвищення показника СЗЕ, 

порушенням ланки гемостазу за збільшення вмісту PAI-1 і Д-димерів, а також 

активацією фіброзувальних процесів за підвищення показників FIB-4, APRI, 

колагену IV і показника еластичності печінки, що призводить до наростання 

печінкової недостатності та появи поліорганної недостатності. Особливу роль щодо 

несприятливого перебігу АЦП за наявності ожиріння відіграє наростання 

ендотеліальної дисфункції та поліорганної недостатності. 
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Рис.  8.8. Алгоритм діагностики несприятливого перебігу алкогольного цирозу печінки в поєднанні з ожирінням.
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Рис.  8.9. Алгоритм діагностики порушень коагуляції у хворих на алкогольний 

цироз печінки в поєднанні з ожирінням. 
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РОЗДІЛ 9 

 

АНАЛІЗ ЕФЕКТИВНОСТІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

АЛКОГОЛЬНИЙ ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ З УРАХУВАННЯМ СУПУТНЬОГО 

ОЖИРІННЯ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАДІЇ ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

9.1 Вплив комплексного лікування з адеметіоніном І аргініном глутаматом 

на метаболічні порушення у хворих на алкогольний цироз печінки з 

Урахуванням супутнього ожиріння залежно від стадії захворювання 

 

Через три місяці після призначеного курсу лікування з включенням 

адеметіоніну та аргініну глутамату клінічні та лабораторні показники поліпшилися у 

більшості хворих, що отримували h-протокол, тоді як у пацієнтів, що отримували b-

протокол, спостерігалося погіршення, особливо зі стадіями субкомпенсації та 

декомпенсації. Такі результати у групах із h-протоколом свідчать про антиоксидантні, 

метаболічні, антистеатотичні, мембраностабілізувальні властивості такої схеми 

лікування. 

Зокрема, частину пацієнтів класу В (24,1%) і С (17,91%) вдалося перевести на 

стадію компенсації і субкомпенсації відповідно. Після курсу лікування поліпшилося 

самопочуття, зменшилася частота і вираженість астено-вегетативного синдрому, 

загальної слабості, важкості у правому підребер’ї, больового, диспепсичного 

синдромів, свербежу шкіри і субіктеричності у хворих на АЦП класу А на 89,74 %, 

91,23, 82,46, 82,61, 76,56, 80,95 і 92,31 %, а В – на 75,81 %, 79,75, 82,28, 77,14, 72,22, 

78,95 і 76,00 % відповідно. У хворих на АЦП класу С упродовж трьох місяців 

лікування зменшилася вираженість таких проявів. Ознаки асциту і гідротораксу 

залишилися у 5,66 і 7,14 % та 37,31 і 26,87 % хворих класу В і С відповідно. Також 

зменшилася частота порушення сну на 89,06, 86,08 і 59,70 %, підвищилися показники 

інтелекту у 84,62, 75,95 і 58,21 % пацієнтів класів А, В і С відповідно. 
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Показники шкали SF-36 у хворих на АЦП з ожирінням через три місяці після 

отримання h-протоколу були вірогідно вищі, ніж показники у хворих, що отримували 

b-протокол (табл. 9.1).  

Зокрема, у хворих на АЦП з ожирінням класу А, що отримували h-протокол, 

показники PF, RP, BP, GH, VT, PE, SF, PH були вищі у 1,09, 1,15, 1,16, 1,19, 1,08, 1,20, 

1,11 і 1,13 раза відповідно; класу В – у 1,28, 1,21, 1,23, 1,19, 1,13, 1,14, 1,14 і 1,13 раза 

відповідно, і класу С – у 1,27, 1,22, 1,22, 1,21, 1,18, 1,18, 1,15 і 1,09 раза відповідно 

порівняно з показниками у хворих, що отримували базове лікування (р<0,05). 

 

Таблиця 9.1 

Динаміка показників шкали оцінки якості життя SF-36 у хворих на алкогольний 

цироз печінки з ожирінням залежно від включення в лікування адеметіоніну і 

аргініну глутамату через три місяці після початку лікування 

Параметри Стадія ЦП за критеріями Чайльда–П’ю 

ІАb, 

n=22 

ІАh, 

n=18 

ІВb, 

n=22 

ІВh, 

n=20 

ІСb, 

n=16 

ІСh, 

n=17 

1 2 3 4 5 6 7 

Фізичне функціонування 

(PF), % 

77,43±
2,14 

84,21±

2,05* 

48,53±

2,21 

62,15±

1,59* 

19,72±

1,23* 

25,06±

1,09* 

Фізично-вольове 

функціонування (RP), % 

65,52±

2,87 

75,16±

2,62* 

49,38±

1,44 

59,64±

1,78* 

24,12±

1,04* 

29,46±

1,13* 

Фізичний біль (BP), % 71,16±

2,33 

82,46±

2,74* 

61,73±

1,86 

76,19±

1,63* 

28,29±

1,11* 

34,62±

1,27* 

Загальне здоров’я (GH), % 69,23±

2,46 

82,31±

3,08* 

52,48±

1,62 

62,25±

1,94* 

25,18±

1,16* 

30,43±

1,10* 

Життєва активність (VT), % 79,11±

1,82 

85,52±

1,61* 

63,84±

1,65 

72,08±

2,06* 

23,86±

1,03* 

28,13±

1,08* 
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Продовження табл. 9.1 

1 2 3 4 5 6 7 

Емоційний стан (PE), % 72,57±
1,97 

87,19±

2,11* 

68,92±

2,14 

78,32±

1,76* 

25,54±

1,19* 

30,17±

1,12* 

Соціальне функціонування 

(SF), % 

72,16±

1,88 

80,33±

1,98* 

59,11±

1,52 

67,26±

1,69* 

28,73±

1,11* 

32,98±

1,07* 

Психічне здоров’я (PH), % 77,43±

1,74 

87,34±

2,23* 

59,78±

1,65 

67,31±

1,57* 

39,57±

1,04* 

43,28±

1,12* 

Примітка: * – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами 

лікування (р<0,05). 

 

Виявлено значні відмінності щодо показника емоційного стану у пацієнтів усіх 

класів і показників соціального функціонування та психічного здоров’я за класів А і 

В, що можна пояснити антитоксичним, антигіпоксичним, антиоксидантним і 

антидепресивним ефектом схеми лікування із включенням адеметіоніну та аргініну 

глутамату. 

У хворих на АЦП з ожирінням через три місяці після лікування h-протоколом, 

відповідно до лабораторних результатів, рівень загального білка у хворих класів А, В 

і С зріс на 10,27, 8,34 і 6,21 % відповідно, альбуміну – на 8,42, 6,58 і 4,37 % відповідно. 

Рівні загального білірубіну, АСТ, АЛТ і ГГТП зменшилися у пацієнтів класів А, В і С 

на 63,42, 50,25, 52,37 і 59,72 %; 42,69, 46,17, 41,62 і 51,49 %; 32,46, 39,16, 36,82 і      

41,56 % відповідно. Після курсу лікування показники Чайльда–П’ю і MELD були вищі 

у пацієнтів І групи класів А і В, що отримували h-протокол, на 10, 44 і 23,09 %, 40,35 

і 60,48 %, а класу С – на 49,02 і 41,85 % (табл. 9.2–9.4). 

При порівнянні ефективності лікування виявлено, що у пацієнтів І і ІІ груп, що 

отримували h-протокол, на стадії компенсації, субкомпенсації і декомпенсації 

показники вуглеводного обміну, адипонектину, лептину та резистину достовірно 

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

показники погіршилися, проте достовірної різниці до і після лікування не 

спостерігалося (р>0,05).  

Так, у пацієнтів ІАh групи через три місяці після початку лікування рівень 

адипонектину зріс удвічі, а у пацієнтів ІАb групи не відрізнявся від показника у групі 

контролю; у пацієнтів ІІАh після початку лікування такий показник не відрізнявся від 

показника контрольної групи, а у пацієнтів IIAb підвищився на 3,13 %.  

Рівень лептину у пацієнтів ІАh групи через три місяці після початку лікування 

знизився на 42,28 %, а у пацієнтів ІАb групи підвищився на 3,68 %; у пацієнтів ІІАh 

після лікування такий показник знизився на 17,65 % і не відрізнявся від показника 

контрольної групи, а у пацієнтів IIAb після початку лікування такий показник 

знизився на 26,23 %. 

У пацієнтів ІАh групи рівень резистину знизився на 45,05 %, а у пацієнтів ІАb 

групи зріс на 10,07 %; у пацієнтів ІІАh після лікування він знизився на 18,76 %, а у 

пацієнтів групи IIAb погіршився і зріс на 5,19 %.  

У пацієнтів ІАh групи рівні ІРІ, HOMA-IR і HbA1c знизилися на 74,20, 79,56 і 

25,83 % відповідно і не відрізнялися від показників контрольної групи, а у пацієнтів 

ІАb групи зросли на 9,69, 3,34 і 5,69 % відповідно; у пацієнтів ІІАh після лікування 

такі показники поліпшилися і не відрізнялися від показників контрольної групи, а у 

пацієнтів групи IIAb показники погіршилися і зросли на 1,24, 5,79 і 4,23 % відповідно.  
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Таблиця 9.2 

Динаміка рівнів адипоцитокінів, показників вуглеводного обміну, важкості й прогностичного індексу MELD у 

хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією А за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням і 

включення у лікування адеметіоніну й аргініну глутамат, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІАb, n=22 ІАh, n=18 ІІAb, n=26 ІІАh, n=24 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Адипонек-

тин, мкг/мл 

8,46± 

0,11 

2,91± 

0,05* 

2,89± 

0,07*# 

2,82± 

0,06*● 

5,58± 

0,07* 

8,94± 

0,10 

9,22± 

0,12# 

8,86± 

0,09● 

8,51± 

0,10 

Лептин, 

нг/мл 

7,92± 

0,28 

21,72± 

0,58* 

22,52± 

0,66*# 

21,43± 

0,62●* 

12,37± 

0,52* 

9,72±0,4

6 

7,17± 

0,41# 

9,86± 

0,53● 

8,12± 

0,37 

Резистин, 

нг/мл 

3,72± 

0,26 

11,12± 

0,64* 

12,24± 

0,75*# 

11,21± 

0,44*● 

6,11± 

0,17* 

4,62± 

0,15 

4,86± 

0,14# 

4,69± 

0,19● 

3,81± 

0,15 

ІРІ, мкОд/л 5,89± 

0,32 

23,53± 

1,46* 

25,81± 

1,22*# 

24,65± 

1,34*● 

6,36± 

0,38 

6,43±0,2

5 

6,51± 

0,11# 

6,41± 

0,12● 

6,05± 

0,11 
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Продовження табл. 9.2 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

HOMA-IR 1,05± 

0,06 

5,39± 

0,15* 

5,57± 

0,11*# 

5,43± 

0,12*● 

1,11± 

0,09 

1,21±0,0

6 

1,28± 

0,03# 

1,20± 

0,05● 

1,08± 

0,04 

QUICKI 0,681± 

0,004 

0,374± 

0,007* 

0,368± 

0,005*# 

0,372± 

0,006*● 

0,664± 

0,006 

0,627± 

0,005 

0,619± 

0,007# 

0,628± 

0,004● 

0,673± 

0,006 

HbA1c, % 4,13± 

0,18 

6,12± 

0,10* 

6,45± 

0,08*# 

6,09± 

0,11*● 

4,71± 

0,15 

4,76± 

0,18 

5,17± 

0,13# 

4,79± 

0,14● 

4,47± 

0,11 

Індекс 

Чайльда–П’ю 

- 5,76± 

0,11* 

5,94± 

0,12*# 

5,81± 

0,09*● 

5,32± 

0,11 

5,38± 

0,08 

5,51± 

0,07# 

5,39± 

0,09● 

5,19± 

0,08 

Індекс MELD - 13,64± 

0,92* 

14,79± 

0,95*# 

13,47± 

0,84*● 

8,17± 

0,75 

10,36± 

0,71 

10,94± 

0,68# 

10,54± 

0,86● 

7,41± 

0,57 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.3 

Динаміка рівнів адипоцитокінів, показників вуглеводного обміну, важкості й прогностичного індексу MELD у хворих на 

алкогольний цироз печінки зі стадією В за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням і включення у лікування 

адеметіоніну й аргініну глутамат, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІВb, n=22 ІВh, n=20 ІІВb, n=28 ІІВh, n=25 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Адипонектин, 

мкг/мл 

8,46± 

0,11 

3,29± 

0,06*● 

3,04± 

0,08*# 

3,24± 

0,09*● 

5,34± 

0,06* 

9,18± 

0,07 

10,34± 

0,12# 

9,23± 

0,14● 

8,65± 

0,11 

Лептин, нг/мл 7,92± 

0,28 

15,47± 

0,82*● 

18,67± 

0,94*# 

15,52± 

0,76*● 

10,21± 

0,88* 

8,87± 

0,28 

6,43± 

0,19# 

8,84± 

0,21● 

8,13± 

0,29 

Резистин, 

нг/мл 

3,72± 

0,26 

13,57± 

0,74*● 

15,76± 

0,82*# 

13,62± 

0,68*● 

7,15± 

0,51 

7,63± 

0,17● 

8,21± 

0,19# 

7,65± 

0,21● 

6,95± 

0,34 

ІРІ, мкОд/л 5,89± 

0,32 

31,37± 

1,25*● 

34,11± 

1,18*# 

31,43± 

1,22*● 

17,32± 

1,16* 

6,68± 

0,27 

6,98± 

0,19# 

6,72± 

0,14● 

6,25± 

0,18 
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Продовження табл. 9.3 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

HOMA-IR 1,05± 

0,06 

7,12± 

0,21*● 

7,54± 

0,17*# 

7,15± 

0,19*● 

2,97± 

0,15* 

1,84± 

0,09 

1,96± 

0,07# 

1,81± 

0,11● 

1,53± 

0,08 

QUICKI 0,681± 

0,004 

0,348± 

0,004*● 

0,339± 

0,003*# 

0,349± 

0,005*● 

0,652± 

0,005* 

0,582± 

0,003 

0,578± 

0,004 

0,581± 

0,003● 

0,638± 

0,007 

HbA1c, % 4,13± 

0,18 

5,85± 

0,08*● 

6,11± 

0,10*# 

5,89± 

0,09*● 

4,67± 

0,11* 

5,09± 

0,07 

5,23± 

0,13 

5,05± 

0,09● 

4,41± 

0,11 

Індекс 

Чайльд–П’ю 

- 8,73± 

0,19*● 

9,17± 

0,15*# 

8,82± 

0,12*● 

5,47± 

0,14 

7,69± 

0,17● 

8,08± 

0,16# 

7,81± 

0,11● 

5,24± 

0,13 

Індекс 

MELD 

- 19,74± 

0,72*● 

21,86± 

1,15*# 

19,95± 

1,12*● 

8,65± 

0,43 

16,76± 

1,16● 

19,64± 

1,27# 

16,98± 

1,20● 

7,92± 

0,56 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників до і 

після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з протоколами лікування b і h  (р<0,05). 
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У пацієнтів ІАh групи через три місяці після початку лікування рівень індексу 

QUICKI зріс на 78,49 %, а у пацієнтів ІАb групи знизився на 1,60 %; у пацієнтів ІІАh 

після початку лікування такий показник не відрізнявся від показника контрольної 

групи, а у пацієнтів IIAb знизився на 1,28 %. 

На стадії субкомпенсації у пацієнтів І групи, що отримували базове лікування, 

достовірно погіршилися показники вуглеводного обміну, адипонектину та лептину 

(р<0,05), а у хворих ІІ групи достовірної різниці до і після лікування не спостерігалося 

(р>0,05).  

У пацієнтів ІВh групи через три місяці після початку лікування рівень 

адипонектину зріс на 64,81 %, а у пацієнтів ІВb групи знизився на 7,60 %; у пацієнтів 

групи ІІВh після лікування такий показник не відрізнявся від показника контрольної 

групи, а у пацієнтів IIВb підвищився на 6,28 %.  

Рівень лептину у пацієнтів ІВh групи через три місяці після початку лікування 

знизився на 34,21 %, а у пацієнтів ІВb групи – на 27,51 %; у пацієнтів ІІВh після 

лікування такий показник знизився на 8,03 %, а у пацієнтів IIВb після лікування такий 

показник підвищився на 2,93 %. 

У пацієнтів ІВh групи після лікування рівень резистину знизився на 47,50 %, а 

у пацієнтів ІВb групи зріс на 16,14 %; у пацієнтів ІІВh після лікування такий показник 

знизився на 9,15%, а у пацієнтів групи IIВb він погіршився і зріс на 7,60 %.  

У пацієнтів ІВh групи рівні ІРІ, HOMA-IR і HbA1c знизилися на 44,89, 58,46 і 

22,59 % відповідно, а у пацієнтів ІВb групи зросли на 8,73, 5,90 і 5,17 % відповідно; у 

пацієнтів ІІВh після лікування такі показники поліпшилися і знизилися на 6,99, 15,47 

і 8,72 % відповідно, а у пацієнтів групи IIВb ці показники погіршилися і зросли на 

4,49, 6,52 і 2,75 % відповідно. У пацієнтів ІВh групи через три місяці після початку 

лікування рівень індексу QUICKI зріс на 86,82 %, а у пацієнтів ІВb групи знизився на 

2,59 %; у пацієнтів ІІВh після лікування такий показник зріс на 9,81 %, а у пацієнтів 

IIВb знизився на 0,69 %. 
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Таблиця 9.4 

Динаміка рівнів адипоцитокінів, показників вуглеводного обміну, важкості й прогностичного індексу MELD у 

хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією С за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням і 

включення у лікування адеметіоніну й аргініну глутамат, М±m  

 

Показники 

 

Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІСb, n=16 ІСh, n=17 ІІСb, n=22 ІІСh, n=23 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Адипонектин, 

мкг/мл 

8,46± 

0,11 

15,78± 

0,98● 

17,91± 

0,75# 

16,12± 

0,79● 

12,82± 

0,84* 

15,86± 

0,67 

17,84± 

1,05# 

15,81± 

0,93● 

10,13± 

0,74 

Лептин, нг/мл 7,92± 

0,28 

6,73± 

0,37● 

5,21± 

0,11# 

6,81± 

0,13● 

7,15± 

0,16 

6,78± 

0,19 

5,17± 

0,13# 

6,69± 

0,24● 

7,09± 

0,11 

Резистин, 

нг/мл 

3,72± 

0,26 

15,87± 

0,74*● 

18,85± 

0,96*# 

15,89± 

0,81*● 

10,08± 

0,88 

9,48± 

0,22● 

11,07± 

0,59# 

9,51± 

0,18● 

9,11± 

0,15 

ІРІ, мкОд/л 5,89± 

0.32 

26,53± 

1,87* 

28,32± 

1,54*# 

26,89± 

1,75*● 

19,61± 

1,49* 

6,75± 

0,36 

6,97± 

0,24# 

6,85± 

0,23● 

6,33± 

0,26 
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Продовження табл. 9.4 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

HOMA-IR 1,05± 

0,06 

7,08± 

0,16*● 

7,42± 

0,13*# 

7,11± 

0,17*● 

4,26± 

0,11* 

2,18± 

0,09 

2,35± 

0,12# 

2,23± 

0,10● 

1,98± 

0,09 

QUICKI 0,681± 

0,004 

0,336± 

0,003*● 

0,345± 

0,004*# 

0,336± 

0,003*● 

0,526± 

0,005* 

0,427± 

0,003 

0,419± 

0,004# 

0,425± 

0,003● 

0,539± 

0,005 

HbA1c, % 4,13± 

0,18 

5,66± 

0,07 

6,12± 

0,11# 

5,59± 

0,08● 

5,32± 

0,13 

5,12± 

0,11 

5,41± 

0,13# 

5,14± 

0,08● 

4,86± 

0,09 

Індекс 

Чайльд–П’ю 

- 13,98± 

0,61*● 

15,38± 

0,52*# 

14,21± 

0,64*● 

7,84± 

0,41 

12,52± 

0,67● 

13,97± 

0,65# 

12,81± 

0,53● 

7,44± 

0,38 

Індекс 

MELD 

- 27,43± 

1,19*● 

30,13± 

1,21*# 

28,13± 

1,23*● 

17,52± 

1,15 

23,65± 

1,02● 

25,43± 

1,26# 

23,71± 

1,11● 

16,83± 

1,18 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування  

(р<0,05). 
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У пацієнтів І групи, що отримували базове лікування, на стадії декомпенсації 

показники HOMA-IR, адипонектину, лептину і резистину достовірно погіршилися 

(р<0,05), інші показники вуглеводного обміну погіршилися, проте достовірної різниці 

до і після лікування не спостерігалося (р>0,05). У пацієнтів ІІ групи, що отримували 

базове лікування, на стадії декомпенсації показники вуглеводного обміну, 

адипонектину, лептину погіршувалися, проте достовірної різниці до і після лікування 

не спостерігалося (р>0,05), але рівень резистину у цій групі достовірно погіршився 

(р<0,05). 

У пацієнтів ІСh групи через три місяці після початку лікування рівень 

адипонектину знизився на 20,47 %, а у пацієнтів ІСb групи підвищився на 13,50 %; у 

пацієнтів групи ІІСh після лікування такий показник знизився на 35,93 %, а у пацієнтів 

IIСb підвищився на 12,48%. 

Рівень лептину у пацієнтів ІСh групи через три місяці після початку лікування 

зріс на 4,99 %, а у пацієнтів ІСb групи знизився на 22,59 %; у пацієнтів ІІСh після 

лікування такий показник підвищився на 5,98 %, а у пацієнтів IIВb знизився на 23,75 

%.  

Рівень резистину у пацієнтів ІСh групи знизився на 36,56 %, а у пацієнтів ІСb 

групи зріс на 18,78 %; у пацієнтів ІІСh після лікування такий показник знизився на 

4,21 %, а у пацієнтів групи IIСb зріс на 16,77 %.  

Підвищення рівнів адипонектину і резистину, а також зниження рівня лептину 

є прогностично несприятливим щодо наростання важкості фіброзу і декомпенсації. 

У пацієнтів ІСh групи рівні ІРІ, HOMA-IR і HbA1c після лікування знизилися на 

27,07, 40,08 і 9,68 % відповідно, а у пацієнтів ІСb групи підвищилися на 6,75, 4,80 і 

3,38 % відповідно; у пацієнтів ІІСh після лікування такі показники поліпшилися і 

знизилися на 7,59, 11,21 і 12,10 % відповідно, а у пацієнтів групи IIСb такі показники 

погіршилися з підвищенням на 3,26, 7,80 і 1,03 % відповідно.  

У пацієнтів ІСh групи через три місяці після початку лікування рівень індексу 

QUICKI зріс на 50,72 %, а у пацієнтів ІСb групи він знизився на 0,86 %; у пацієнтів 
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ІІСh після лікування такий показник зріс на 26,82 %, а у пацієнтів IIСb знизився на 

1,87 %. 

У пацієнтів, що отримували базове лікування, показники Чайльда–П’ю та 

індексу MELD погіршувалися, що свідчить про подальше наростання важкості 

захворювання та, внаслідок цього, погіршення прогнозу щодо летальності.  

Через рік після початку курсу лікування у пацієнтів І і ІІ груп, що отримували 

h-протокол, на стадії компенсації показники ЕПП, індексу FIB-4, APRI та колагену IV 

достовірно поліпшилися (р<0,05), а у пацієнтів, що отримували базове лікування, такі 

показники підвищилися, проте достовірної різниці до і після лікування не 

спостерігалося (р>0,05), (табл. 9.5–9.7).  

На стадії субкомпенсації і декомпенсації показники ЕПП, індексу FIB-4, APRI 

та колагену IV достовірно поліпшилися у хворих І і ІІ груп, що отримували h-протокол 

(р<0,05), а у пацієнтів, що отримували базове лікування, такі показники достовірно 

підвищилися (р<0,05), що супроводжувалося погіршенням їхнього стану та 

підвищувало ризик тримісячної летальності.  

У пацієнтів ІАh групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV після лікування 

знизилися на 17,36, 11,99, 8,75 і 10,17 % відповідно, у пацієнтів ІАb групи зросли на 

0,96, 2,06, 22,5 і 1,52 % відповідно; у пацієнтів ІІАh після лікування такі показники 

поліпшилися і знизилися на 9,05, 5,11, 21,21 і 11,75 %, а у пацієнтів групи IIAb 

показники погіршилися і зросли на 0,63, 1,99, 7,94 і 2,32 % відповідно.  

У пацієнтів ІBh групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV після лікування 

знизилися на 10,26, 21,48, 31,06 і 13,42 % відповідно, у пацієнтів ІBb групи зросли на 

10,85, 6,77, 5,19 і 10,94 % відповідно; у пацієнтів ІІBh після лікування такі показники 

поліпшилися і знизилися на 13,72, 18,31, 27,64 і 13,04 %, а у пацієнтів групи IIBb 

погіршилися і зросли на 13,70, 7,07, 11,02 і 12,47 % відповідно. 
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Таблиця 9.5 

Динаміка показників фіброзу у хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією А за Чайльдом–П’ю залежно від 

поєднання з ожирінням і включення в лікування адеметіоніну й аргініну глутамату, М±m 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІАb, n=15 ІАh, n=16 ІІAb, n=17 ІІАh, n=18 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

ЕПП, kPa 3,25± 

0,09 

19,45± 

0,65* 

19,63± 

0,87*# 

19,53± 

0,82*● 

16,14± 

0,96 

15,84± 

0,92 

15,94± 

0,63# 

15,92± 

0,59● 

14,48± 

0,57 

Індекс 

FIB-4 

0,92± 

0,03 

3,88± 

0,10* 

3,96± 

0,08*# 

3,92± 

0,05*● 

3,45± 

0,08 

3,52± 

0,06 

3,59± 

0,05# 

3,53± 

0,05● 

3,34± 

0,06 

APRI 0,32± 

0,02 

0,80± 

0,05* 

0,87± 

0,06*# 

0,76± 

0,04*● 

0,65± 

0,03 

0,63± 

0,04 

0,68± 

0,06# 

0,66± 

0,04● 

0,52± 

0,03 

Колаген 

IV, нг/мл 

47,52± 

4,21 

368,79± 

16,35* 

374,38± 

13,65*# 

372,63± 

15,82*● 

334,73± 

12,36 

318,34± 

16,27 

325,73± 

12,46# 

323,56± 

13,78● 

285,54± 

15,97 

Примітки: 1) * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); 2) ● – достовірність різниці 

показників до і після лікування (р<0,05); 3) # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами 

лікування (р<0,05). 
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Таблиця 9.6 

Динаміка показників фіброзу у хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією В за Чайльдом–П’ю залежно від 

поєднання з ожирінням і включення в лікування адеметіоніну й аргініну глутамату, М±m 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІВb, n=17 ІВh, n=18 ІІВb, n=18 ІІВh, n=17 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

ЕПП, kPa 3,25± 

0,09 

26,37± 

1,24*● 

29,23± 

1,21*# 

25,93± 

1,19*● 

23,27± 

1,23 

19,27± 

1,22● 

21,91± 

1,22# 

19,46± 

1,25● 

16,79± 

1,17 

Індекс 

FIB-4 

0.92± 

0,03 

4,43± 

0,12*● 

4,73± 

0,11*# 

4,47± 

0,16*● 

3,51± 

0,17 

4,10± 

0,13● 

4,39± 

0,12# 

4,15± 

0,16● 

3,39± 

0,11 

APRI 0,32± 

0,02 

1,54± 

0,06*● 

1,62± 

0,05*# 

1,61± 

0,07*● 

1,11± 

0,04 

1,18± 

0,04● 

1,31± 

0,05# 

1,23± 

0,05● 

0,89± 

0,06 

Колаген 

IV, нг/мл 

47,52± 

4,21 

495,43± 

24,61*● 

549,43± 

26,32*# 

499,68± 

20,49*● 

432,59± 

19,81 

412,72± 

21,47● 

464,17± 

24,63# 

415,38± 

23,56● 

361,23± 

20,94 

Примітки: 1) * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); 2) ● – достовірність різниці 

показників до і після лікування (р<0,05); 3) # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами 

лікування (р<0,05). 
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Таблиця 9.7 

Динаміка показників фіброзу у хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією С за Чайльдом–П’ю залежно від 

поєднання з ожирінням і включення в лікування адеметіоніну й аргініну глутамату, М±m 

Показник

и 

Контрол

ь, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІСb, n=12 ІСh, n=13 ІІСb, n=17 ІІСh, n=15 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

до лік. через 1 

рік лік. 

ЕПП, kPa 3,25± 

0,09 

33,65± 

1,26*● 

36,45± 

1,35*# 

34,15± 

1,42*● 

31,34± 

1,15 

25,34± 

1,03● 

27,88± 

1,25# 

26,41± 

1,13● 

23,16± 

1,32 

Індекс 

FIB-4 

0,92± 

0,03 

5,86± 

0,07*● 

6,23± 

0,06*# 

5,93± 

0,09*● 

5,59± 

0,07 

4,37± 

0,08● 

5,28± 

0,05# 

4,43± 

0,06● 

4,11± 

0,08 

APRI 0,32± 

0,02 

3,10± 

0,11*● 

4,62± 

0,17*# 

3,16± 

0,10*● 

1,87± 

0,08 

2,18± 

0,06● 

2,68± 

0,09# 

2,27± 

0,08● 

1,83± 

0,07 

Колаген 

IV, нг/мл 

47,52± 

4,21 

685,43± 

29,37*● 

751,29± 

28,53*# 

691,15± 

33,26*● 

623,38± 

26,62 

549,57± 

24,37● 

578,28± 

23,18# 

552,86±

27,62● 

481,57± 

25,38 

Примітки: 1) * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); 2) ● – достовірність різниці 

показників до і після лікування (р<0,05); 3) # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами 

лікування (р<0,05). 
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У пацієнтів ІCh групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV знизилися на 8,23, 

5,73, 40,82 і 9,81 % відповідно, у пацієнтів ІCb групи зросли на 8,32, 6,31, 49,03 і 9,61 

% відповідно; у пацієнтів ІІCh після лікування такі показники поліпшилися і 

знизилися на 12,31, 7,22, 19,38 і 12,98 %, а у пацієнтів групи IICb показники 

погіршилися і зросли на 10,02, 3,83, 22,94 і 5,22 % відповідно.  

Таким чином, включення у схему лікування адеметіоніну та аргініну глутамату 

упродовж одного року дозволило знизити темпи наростання важкості фіброзу печінки 

та покращити показники фіброзу ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV, що відображено в 

зменшенні показників шкали важкості Чайльда–П’ю та індексу тримісячної 

летальності MELD. 

Динаміка показників системного запального синдрому також була позитивна 

при включенні в комплекс лікування адеметіоніну й аргініну глутамату (табл. 9.8–

9.10). 

Так, у пацієнтів І і ІІ груп, що отримували h-протокол, на стадії компенсації, 

субкомпенсації та декомпенсації показники СЗЕ, ЛІІ, СРП та ФНП-α достовірно 

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

стадії компенсації такі показники погіршилися, проте достовірної різниці до і після 

лікування не спостерігалося (р>0,05). На стадії субкомпенсації і декомпенсації у 

пацієнтів І і ІІ груп, що отримували базове лікування, СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α 

достовірно погіршилися (р<0,05).  

Достовірне погіршення показників СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α у пацієнтів, що 

отримували базове лікування, супроводжувалося погіршенням їх стану та 

підвищувало ризик тримісячної летальності. 

У пацієнтів ІАh групи рівні СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α знизилися на 29,11, 48,65, 

71,11 і 55,04 % відповідно, а у пацієнтів ІАb групи зросли на 2,52, 7,69, 5,67 і 5,63 % 

відповідно; у пацієнтів ІІАh після лікування такі показники знизилися на 24,42, 51,63, 

61,83 і 44,02 %, а у пацієнтів групи IIAb показники погіршилися і зросли на 3,92, 6,49, 

4,07 і 5,77 % відповідно. 
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Таблиця 9.8 

Динаміка показників ендогенної інтоксикації та імунозапального синдрому у хворих на алкогольний цироз 

печінки зі стадією А за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням і включення в лікування адеметіоніну й 

аргініну глутамату 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІАb, n=22 ІАh, n=18 ІІAb, n=26 ІІАh, n=24 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

СЗЕ, % 27,32± 

1,56 

45,96± 

0,67* 

47,12± 

0,87*# 

46,14± 

0,52*● 

32,71± 

0,74* 

38,26± 

0,76 

39,76± 

0,87# 

38,12± 

0,82● 

28,81± 

0,69 

ЛII 0,59± 

0,16 

1,82± 

0,07* 

1,96± 

0,11*# 

1,85± 

0,06*● 

0,95± 

0,09* 

1,54± 

0,08 

1,64± 

0,06# 

1,53± 

0,07● 

0,74± 

0,05 

СРП, мг/л  0,65± 

0,02 

5,82± 

0,22* 

6,15± 

0,19*# 

5,85± 

0,15*● 

1,69± 

0,09* 

3,69± 

0,11 

3,84± 

0,08# 

3,72± 

0,13● 

1,42± 

0,11 

ФНП-α, 

пг/мл  
17,38± 

1,15 

61,43± 

2,52* 

64,89± 

1,22*# 

61,46± 

2,31*● 

27,63± 

1,36* 

41,23± 

1,54 

43,61± 

1,42# 

41,69± 

1,38● 

23,34± 

1,29 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.9 

Динаміка показників ендогенної інтоксикації та імунозапального синдрому у хворих на алкогольний цироз 

печінки зі стадією В за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням і включення в лікування адеметіоніну й 

аргініну глутамату 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІВb, n=22 ІВh, n=20 ІІВb, n=28 ІІВh, n=25 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

СЗЕ, % 27,32± 

1,56 

68,32± 

0,87*● 

76,36± 

0,92*# 

68,51± 

0,84*● 

38,31± 

0,79 

57,14± 

0,58● 

69,71± 

0,84# 

57,22± 

0,65● 

36,97± 

0,72 

ЛII 0,59± 

0,16 

2,23± 

0,09*● 

2,51± 

0,07*# 

2,26± 

0,07*● 

1,73± 

0,11 

1,93± 

0,15● 

2,23± 

0,07# 

1,92± 

0,11● 

1,65± 

0,09 

СРП, мг/л  0,65± 

0,02 

10,53± 

0,63*● 

13,27± 

0,72*# 

10,56± 

0,71*● 

7,08± 

0,19 

7,21± 

0,21● 

8,26± 

0,25# 

7,25± 

0,16● 

6,24± 

0,11 

ФНП-α, 

пг/мл  
17,38± 

1,15 

84,63± 

3,51*● 

95,27± 

2,85*# 

85,27± 

3,48*● 

60,02± 

3,13 

58,16± 

2,43● 

67,51± 

1,88# 

58,98± 

1,45● 

55,62± 

1,43 

 Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.10 

Динаміка показників ендогенної інтоксикації та імунозапального синдрому у хворих на алкогольний цироз 

печінки зі стадією С за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням і включення в лікування адеметіоніну й 

аргініну глутамату 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІСb, n=16 ІСh, n=17 ІІСb, n=22 ІІСh, n=23 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

СЗЕ, % 27,32± 

1,56 

94,73± 

0,78*● 

112,56± 

0,51*# 

95,01± 

0,81*● 

61,39± 

0,67 

85,11± 

0,74● 

93,44± 

0,63# 

85,23± 

0,67● 

52,46± 

0,81 

ЛII 0,59± 

0,16 

2,73± 

0,08*● 

2,95± 

0,09*# 

2,94± 

0,06*● 

2,43± 

0,08 

2,55± 

0,06● 

2,81± 

0,09# 

2,58± 

0,07● 

2,29± 

0,09 

СРП, мг/л  0,65± 

0,02 

14,76± 

0,53*● 

16,26± 

0,75*# 

15,71± 

0,67*● 

10,32± 

0,83 

11,04± 

0,61● 

14,16± 

0,83# 

11,12± 

0,79● 

9,18± 

0,43 

ФНП-α, 

пг/мл  
17,38± 

1,15 

98,63± 

5,67*● 

115,81± 

6,05*# 

99,45± 

4,93*● 

84,22± 

3,48 

70,21± 

3,14● 

84,36± 

4,56# 

71,16± 

2,87● 

79,13± 

2,32 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05).
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У пацієнтів ІВh групи рівні СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α знизилися на 44,08, 23,45, 

32,95 і 29,61 % відповідно, а у пацієнтів ІВb групи зросли на 11,77, 12,56, 26,02 і 12,57 

% відповідно; у пацієнтів ІІВh після лікування такі показники знизилися на 35,39, 

14,06, 13,93 і 5,70 % відповідно, а у пацієнтів групи IIВb показники погіршилися і 

зросли на 22,00, 15,54, 14,56 і 16,08 % відповідно. 

У пацієнтів ІСh групи рівні СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α знизилися на 35,39, 17,35, 

34,31 і 15,31 % відповідно, а у пацієнтів ІСb групи зросли на 18,82, 8,06, 10,16 і 17,42 

% відповідно; у пацієнтів ІІСh після лікування такі показники знизилися на 38,45, 

11,24, 17,45 і 11,20 %, а у пацієнтів групи IIСb показники погіршилися і зросли на 9,79, 

10,20, 28,26 і 20,15 % відповідно.  

Таким чином, включення в схему лікування адеметіоніну й аргініну глутамату 

упродовж трьохмісяців дало змогу зменшити прояви системного запального 

синдрому. Особливістю є вираженіша динаміка рівня резистину як представника 

адипоцитокінів у пацієнтів І групи класів А і В, де патогенетично запалення пов’язане 

з жировою клітковиною. 

Рівні показників ендотеліальної дисфункції також зменшилися за включення у 

комплексне лікування адеметіоніну та аргініну глутамату (табл. 9.11–9.13). Так, у 

пацієнтів І та ІІ груп, що отримували h-протокол, на стадії компенсації, 

субкомпенсації та декомпенсації показники АДМА і vwF достовірно поліпшилися 

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

такі показники погіршилися, проте достовірної різниці до і після лікування не 

спостерігалося (р>0,05). На стадії субкомпенсації і декомпенсації у пацієнтів І і ІІ 

груп, що отримували базове лікування, АДМА і vwF достовірно погіршилися (р<0,05).  

У пацієнтів ІАh групи рівні АДМА і vwF знизилися на 37,64 і 9,27 % відповідно, 

а у пацієнтів ІАb групи зросли на 4,91 і 5,39 % відповідно; у пацієнтів ІІАh групи після 

лікування такі показники знизилися на 31,51 і 9,46 % відповідно, а у пацієнтів групи 

IIAb ці показники погіршилися і зросли на 4,32 і 3,75 % відповідно.  
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Таблиця 9.11 

Динаміка показників ендотеліальної дисфункції у хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією А за Чайльдом–

П’ю залежно від поєднання з ожирінням та включення в лікування адеметіоніну й аргініну глутамат 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожирінняу 

ІАb, n=22 ІАh, n=18 ІІAb, n=26 ІІАh, n=24 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

ADMA 0,46± 

0,01 
3,46± 

0,09* 

3,63± 

0,14*# 

3,48± 

0,11*● 

2,17± 

0,08* 
1,62± 

0,05 

1,69± 

0,12# 

1,65± 

0,07● 

1,13± 

0,06 

vWF, % 102,31± 

4,51 

177,26± 

5,68* 

186,82± 

6,61*# 

178,95± 

6,43*● 

162,37± 

5,37* 

146,73± 

6,24* 

152,23± 

6,05# 

145,28± 

5,84● 

131,54± 

5,12 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.12 

Динаміка показників ендотеліальної дисфункції у хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією В за Чайльдом–

П’ю залежно від поєднання з ожирінням та включення в лікування адеметіоніну й аргініну глутамат 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІВb, n=22 ІВh, n=20 ІІВb, n=28 ІІВh, n=25 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

ADMA 0,46± 

0,01 
4,31± 

0,09*● 

5,43± 

0,09*# 

4,35± 

0,11*● 

1,96± 

0,08* 

2,23 ± 

0,06● 

2,46± 

0,09# 

2,27 ± 

0,08● 

1,74± 

0,07 

vWF, % 102,31± 

4,51 

259,74± 

9,47*● 

287,22± 

7,89*# 

262,73± 

10,84*● 

227,81± 

8,89* 

191,84± 

9,21● 

216,57± 

8,43# 

194,31± 

8,94● 

169,38± 

9,04 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.13 

Динаміка показників ендотеліальної дисфункції у хворих на алкогольний цироз печінки зі стадією С за Чайльдом–

П’ю залежно від поєднання з ожирінням та включення в лікування адеметіоніну й аргініну глутамат 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням АЦП без ожиріння 

ІСb, n=16 ІСh, n=17 ІІСb, n=22 ІІСh, n=23 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

до лік. через 3 

міс. лік. 

ADMA 0,46± 

0,01 
5,08± 

0,11*● 

5,31± 

0,08*# 

5,13± 

0,07*● 

3,52± 

0,09* 

3,51± 

0,06● 

3,65± 

0,05# 

3,56± 

0,08● 

3,32± 

0,07 

vWF, % 102,31± 

4,51 

429,75± 

17,49*● 

450,23± 

16,68*# 

433,17± 

18,32*● 

391,64± 

15,28* 

349,57± 

13,94● 

362,71± 

17,84# 

352,43± 

14,67● 

308,37± 

16,21 

Примітки: * – достовірність різниці показників між І і ІІ групами (р<0,05); ● – достовірність різниці показників 

до і після лікування (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з b- і h-протоколами лікування 

(р<0,05). 
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У пацієнтів ІВh групи рівні АДМА і vWF знизилися на 54,94 і 13,29 % 

відповідно, а у пацієнтів ІВb групи зросли на 25,99 і 14,43 % відповідно; у пацієнтів 

ІІВh після лікування такі показники знизилися на 23,35 і 12,83 %, а у пацієнтів групи 

IIВb показники погіршилися і зросли на 10,31 і 10,58 % відповідно. 

У пацієнтів ІСh групи рівні АДМА і vWF знизилися на 11,89 і 9,59 % відповідно, 

а у пацієнтів ІСb групи зросли на 4,53 і 4,77 % відповідно; у пацієнтів ІІСh після 

лікування такі показники знизилися на 15,17 і 12,5 %, а у пацієнтів групи IIСb 

показники погіршилися і зросли на 3,99 і 3,76 % відповідно.  

Таким чином, включення у схему лікування адеметіоніну та аргініну глутамату 

упродовж трьох місяців дозволило зменшити прояви ЕД. У групах, що отримували 

базове лікування, рівень ЕД, навпаки, зростав, що є прогностично несприятливим. 

 

9.2 Аналіз ефективності комплексного лікування з адеметіоніном, 

аргініном глутаматом і розувастатином хворих на алкогольний цироз печінки з 

врахуванням супутнього ожиріння залежно від стадії захворювання 

 

Після отриманого курсу лікування у пацієнтів, що отримували r-протокол, на 

стадії компенсації і субкомпенсації показники ліпідного, вуглеводного обміну, 

адипонектину, лептину та резистину достовірно поліпшилися і відрізнялися від таких 

показників у пацієнтів, що отримували b- і h-ротокол (р<0,05), (табл. 9.14–9.19). У них 

на стадії компенсації показники вуглеводного обміну, а на стадії субкомпенсації деякі 

показники ліпідного обміну (ЗХ, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПДНЩ) і рівень лептину не 

відрізнялися від показників у групі контролю (р>0,05). 

На стадії декомпенсації ХС ЛПНЩ і рівень лептину у них були низькі й не 

відрізнялися від показників у групі контролю (р>0,05). Після курсу лікування 

показники ліпідного обміну, вуглеводного обміну адипонектину, лептину та 

резистину у пацієнтів, що отримували r-протокол, на стадії С достовірно поліпшилися 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.14 

Динаміка показників ліпідного обміну під впливом комплексного лікування із застосуванням адеметіоніну, 

аргініну глутамату й розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням зі стадією А 

за Чайльдом–П’ю, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

ІАb, n=22 ІАh, n=18 ІАr, n=19 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ЗХ, ммоль/л 3,49± 

0,31 

6,78± 

0,21∆ 

7,31± 

0,24∆♦ 

6,81± 

0,19∆ 

6,53± 

0,22∆* 

6,82± 

0,16∆ 

5,18± 

0,14∆●#♦ 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,43± 

0,09 

1,14± 

0,06∆ 

1,02± 

0,04∆♦ 

1,14± 

0,06∆ 

1,16± 

0,05∆* 

1,13± 

0,06∆ 

1,27± 

0,05∆●#♦ 

ХСЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,82± 

0,17 

4,58± 

0,13∆ 

4,86± 

0,11∆♦ 

4,56± 

0,15∆ 

4,29± 

0,14∆* 

4,59± 

0,15∆ 

3,54± 

0,19∆●#♦ 

ХСЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,32± 

0,01 

1,66± 

0,04∆ 

1,79± 

0,05∆♦ 

1,67± 

0,06∆ 

1,58± 

0,06∆* 

1,69± 

0,05∆ 

1,26± 

0,07∆●#♦ 
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Продовження табл. 9.14 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ТГ, ммоль/л 1,13± 

0,06 

2,84± 

0,07∆ 

3,14± 

0,08∆♦ 

2,87± 

0,07∆ 

1,98± 

0,06∆* 

2,88± 

0,08∆ 

1,67± 

0,09∆●#♦ 

Індекс 

Чайльда–П’ю 

- 5,76± 

0,11 

5,94± 

0,12∆♦ 

5,81± 

0,09∆ 

5,32± 

0,11♦∆* 

5,82± 

0,16∆ 

5,09± 

0,08●#♦ 

Індекс MELD - 13,64± 

0,92 

14,79± 

0,95∆♦ 

13,47± 

0,84∆ 

8,17± 

0,75♦∆* 

13,65± 

0,81∆ 

6,79± 

0,34●#♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); * – достовірність 

різниці показників між групами з b- і h-протоколом (р<0,05); ● – достовірність різниці показників між групами з b- і 

r-протоколом (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з h- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – 

достовірність різниці показників до і після лікування (р<0,05).
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У пацієнтів, що отримували h-протокол, на стадії субкомпенсації після 

лікування показники ліпідного, вуглеводного обміну, адипонектину, лептину та 

резистину достовірно поліпшилися (р<0,05). 

Показники вуглеводного обміну, адипонектину, лептину та резистину у них на 

стадії компенсації достовірно поліпшилися (р<0,05), показники ліпідного обміну 

також поліпшилися, проте достовірної різниці після курсу лікування не виявлено 

(р>0,05). У пацієнтів, що отримували h-протокол, на всіх стадіях компенсації 

виявлено достовірну відмінність показників ліпідного, вуглеводного обміну, 

адипонектину, лептину та резистину порівняно з І групою (р<0,05). 

У пацієнтів, що отримували базове лікування, на стадії компенсації, 

субкомпенсації і декомпенсації такі показники погіршилися (р<0,05). Достовірне 

погіршення показників вуглеводного обміну, адипонектину, лептину та резистину у 

пацієнтів, що отримували базове лікування, супроводжувалося погіршенням їх стану 

та підвищувало ризик тримісячної летальності. 

Зокрема, у пацієнтів ІАh групи рівні ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ знизилися 

на 4,11, 5,92, 5,39 і 31,01 % відповідно, у пацієнтів ІАr після лікування такі показники 

знизилися на 24,05, 22,88, 25,44 і 57,99 % відповідно, у пацієнтів ІАb групи зросли на 

7,82, 6,11, 7,83 і 10,56 % відповідно. У пацієнтів ІАh групи рівні ХС ЛПВЩ 

підвищилися на 1,75 %, у пацієнтів ІАr – на 12,39 %, а у пацієнтів ІАb групи знизилися 

на 10,53 %.  

Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату за динамікою ХС 

ЛПВЩ у групах ІАr (RR=0,028 [95 % ДІ 0,002–0,435], ARR=0,91, NNT=1,15, p<0,05) і 

IАh (RR=0,86 [95 % ДІ 0,65–1,13], ARR=0,13, NNT=7,61, p<0,05) порівняно з ІАb, ми 

виявили виразніші позитивні зміни у групі, що отримувала розувастатин (рис. 9.1). 

Порівнюючи групи ІАr і IАh за динамікою ХС ЛПВЩ методом відносного ризику, 

отримали показник RR, що становить 0,033 [95 % ДІ 0,002–0,511, ARR=0,78, 

NNT=1,28]. 
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Таблиця 9.15 

Динаміка показників ліпідного і вуглеводного обміну під впливом комплексного лікування з використанням 

адеметіоніну, аргініну глутамату і розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

зі стадією А за Чайльдом–П’ю, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

ІАh, n=18 ІАr, n=19 

до лік. через 3 міс. лік. до лік. через 3 міс. лік. 

Лептин, нг/мл 7,92±0,28 21,43±0,63∆ 12,37±0,52∆♦ 21,65±0,57∆ 11,03±0,69∆#♦ 

Адипонектин, мкг/мл 8,46±0,11 2,79±0,16∆ 5,58±0,14∆♦ 2,85±0,15∆ 6,28±0,16∆#♦ 

Резистин, нг/мл 3,72±0,26 11,21±0,44∆ 6,11±0,17∆♦ 11,73±0,48∆ 4,97±0,19∆#♦ 

ІРІ, мкОд/л 5,89±0,32 24,65±1,34∆ 6,36±0,38∆♦ 23,55±1,23∆ 5,98±0,27#♦ 

HOMA-IR 1,05±0,06 5,43±0,12∆ 1,11±0,09∆♦ 5,42±0,17∆ 1,07±0,04#♦ 

QUICKI 0,681±0,004 0,372±0,006∆ 0,664±0,006∆♦ 0,372±0,006∆ 0,675±0,008#♦ 

HbA1c, % 4,63±0,18 6,35±0,12∆ 4,71±0,15∆♦ 6,34±0,13∆ 4,44±0,08#♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між групами з h- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – достовірність різниці показників до і після лікування 

(р<0,05). 
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Рис. 9.1. Ефективність включення розувастатину у лікування хворих на АЦП 

класу А в поєднанні з ожирінням із урахуванням динаміки рівня ХС ЛПВЩ (оцінка 

RR), (p<0,05). 

 

Через три місяці після початку лікування у пацієнтів ІАr групи рівні ІРІ, HOMA-

IR, HbA1c і лептину знизилися на 74,61, 80,26, 25,24 і 49,05 % відповідно, що в 1,06, 

1,04, 1,06 і 1,12 раза нижче порівняно з ІАh групою; індекс QUICKI підвищився на 

81,45 %, що в 1,02 раза перевищувало такий показник у ІАh групі.  

У пацієнтів ІАh групи рівень адипонектину підвищився вдвічі, а у пацієнтів ІАr 

в 2,2 раза. Рівень резистину у ІАr групі знизився на 57,63 % і в 1,23 раза був нижчий 

порівняно з показником у ІАh групі. Такий вплив на показники асептичного запалення 

у пацієнтів ІАr, на нашу думку, зумовлений протизапальною властивістю 

розувастатину. 

У пацієнтів ІВh групи після лікування рівні ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ 

знизилися на 23,25, 13,83, 28,81 і 20,76 % відповідно; у пацієнтів ІВr такі показники 

знизилися на 30,80, 17,96, 47,15 і 62,92 % відповідно; у пацієнтів ІВb групи такі 

показники знизилися на 15,63, 8,56, 6,35 і 8,23 % відповідно. У пацієнтів ІВh групи 

рівні ХС ЛПВЩ підвищилися на 27,66 %, у пацієнтів ІВr групи – на 44,09 %, а у 

пацієнтів ІВb групи знизилися на 16,84 %.  



296 
 
 

Таблиця 9.16 

Динаміка показників ліпідного обміну під впливом комплексного лікування із застосуванням адеметіоніну, 

аргініну глутамату й розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням зі стадією В 

за Чайльдом–П’ю, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

ІВb, n=22 ІВh, n=20 ІВr, n=20 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ЗХ, ммоль/л 3,49± 

0,31 

5,44± 

0,29∆ 

4,59± 

0,18∆♦ 

5,42± 

0,31∆ 

4,16± 

0,22∆♦* 

5,39± 

0,27∆ 

3,73± 

0,24●#♦ 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,43± 

0,09 

0,95± 

0,06∆ 

0,79± 

0,04∆♦ 

0,94± 

0,05∆ 

1,20± 

0,05∆♦* 

0,93± 

0,06∆ 

1,34± 

0,07●#♦ 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,82± 

0,17 

3,74± 

0,14∆ 

3,42± 

0,09∆♦ 

3,76± 

0,11∆ 

3,24± 

0,06∆♦* 

3,73± 

0,12∆ 

3,06± 

0,07∆●#♦ 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,32± 

0,01 

1,26± 

0,04∆ 

1,18± 

0,02∆♦ 

1,18± 

0,03∆ 

0,84± 

0,01∆♦* 

1,23± 

0,05∆ 

0,65± 

0,03●#♦ 
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Продовження табл. 9.16 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ТГ, ммоль/л 1,13± 

0,06 

2,31± 

0,07∆ 

2,12± 

0,07∆♦ 

2,36± 

0,06∆ 

1,87± 

0,08∆♦* 

2,34± 

0,04∆ 

1,65± 

0,05∆●#♦ 

Індекс 

Чайльда–П’ю 

- 8,73± 

0,19 

9,17± 

0,14♦ 

8,82± 

0,12 

5,47± 

0,14♦* 

8,83± 

0,19 

5,81± 

0,15●#♦ 

Індекс MELD - 19,74± 

0,72 

21,86± 

1,15♦ 

19,95± 

1,12 

8,65± 

0,43♦* 

19,91± 

0,38 

7,23± 

0,37●#♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); * – достовірність 

різниці показників між групами з b- і h-протоколом (р<0,05); ● – достовірність різниці показників між групами з b- і 

r-протоколом (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з h- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – 

достовірність різниці показників до і після лікування (р<0,05). 
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Таблиця 9.17 

Динаміка показників ліпідного і вуглеводного обміну під впливом комплексного лікування з використанням 

адеметіоніну, аргініну глутамату і розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

зі стадією В за Чайльдом–П’ю, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

ІВh, n=20 ІВr, n=20 

до лік. через 3 міс. лік. до лік. через 3 міс. лік. 

Лептин, нг/мл 7,92±0,28 15,47±0,81∆ 10,32±0,92∆♦ 15,53±0,64∆ 8,86±0,38#♦ 

Адипонектин, мкг/мл 8,46±0,11 3,26±0,06∆ 5,42±0,09∆♦ 3,24±0,07∆ 6,12±0,08∆#♦ 

Резистин, нг/мл 3,72±0,26 13,62±0,68∆ 7,15±0,51∆♦ 13,82±0,79∆ 4,41±0,15∆#♦ 

ІРІ, мкОд/л 5,89±0,32 31,38±1,21∆ 17,14±1,14∆♦ 30,19±1,17∆ 13,61±1,07∆#♦ 

HOMA-IR 1,05±0,06 7,13±0,17∆ 3,06±0,14∆♦ 7,16±0,15∆ 2,11±0,18∆#♦ 

QUICKI 0,681±0,004 0,347±0,003∆ 0,524±0,006∆♦ 0,348±0,004∆ 0,571±0,006∆#♦ 

HbA1c, % 4,63±0,18 6,42±0,17∆ 5,73±0,11∆♦ 6,38±0,14∆ 5,41±0,15∆#♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між групами з h- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – достовірність різниці показників до і після лікування 

(р<0,05). 
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Після лікування у пацієнтів ІВr групи рівні ІРІ, HOMA-IR, HbA1c і лептину 

знизилися на 54,92, 70,53, 15,20 і 42,95 % відповідно, що в 1,26, 1,45, 1,06 і 1,17 раза 

нижче порівняно з ІВh групою. У пацієнтів ІВr групи індекс QUICKI підвищився на 

64,08%, що в 1,09 раза перевищувало такий показник у ІАh групі. 

У пацієнтів ІВh групи рівень адипонектину підвищився у 1,66 раза, а у пацієнтів 

ІВr – у 1,89 раза. Рівень резистину в ІВr групі знизився на 68,09 % і у 1,62 раза був 

нижчим порівняно з показником ІВh групи. 

Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату за динамікою ХС 

ЛПВЩ у групах ІВr (RR=0,024 [95 % ДІ 0,002–0,377], ARR=1, NNT=1,05, p<0,05) і IВh 

(RR=0,70 [95 % ДІ 0,53–0,93, ARR=0,30, NNT=3,33], p<0,05) порівняно з ІВb групою 

виявили виразніші позитивні зміни у групі, що отримувала розувастатин (рис. 9.2). 

Порівнюючи групу ІВr з IВh за динамікою ХС ЛПВЩ методом відносного ризику, 

отримано показник RR, що становить 0,034 [95 % ДІ 0,002–0,541, ARR=0,70, 

NNT=1,50]. 

 

-0,2 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

ІВb-IВr

IВb-IВh

 
 

Рис. 9.2. Ефективність включення розувастатину в лікування хворих на АЦП 

класу В в поєднанні з ожирінням із урахуванням динаміки рівня ХС ЛПВЩ (оцінка 

RR), (p<0,05). 
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У пацієнтів ІСh групи рівні ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ знизилися на 9,35, 

10,10, 15,39 і 21,98 % відповідно; у пацієнтів ІСr після лікування такі показники 

знизилися на 13,89, 11,54, 24,39 і 28,25 % відповідно. У пацієнтів ІСh групи рівні ХС 

ЛПВЩ підвищилися на 67,16 %, у пацієнтів ІСr на 84,62 %.  

У пацієнтів ІСb групи показники ЗХ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ знизилися 

на 2,75, 3,16, 34,09 і 9,71 % відповідно. У пацієнтів ІСb групи рівень ХС ЛПВЩ 

знизився на 14,29 %.  

Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату за динамікою ХС 

ЛПВЩ у групах ІСr (RR=0,06 [95 % ДІ 0,01–0,42], ARR=0,94, NNT=1,07, p<0,05) і IСh 

(RR=0,76 [95 % ДІ 0,59–0,99, ARR=0,23, NNT=4,25], p<0,05) порівняно з ІСb, ми 

виявили виразніші позитивні зміни у групі, що отримувала розувастатин (рис. 9.3). 

Порівнюючи групи ІСr і IСh за динамікою ХС ЛПВЩ методом відносного ризику, 

отримали показник RR, що становить 0,08 [95 % ДІ 0,01–0,56, ARR=0,70, NNT=1,42].  

Такі дисліпідемічні зміни, на нашу думку, виникають унаслідок атерогенного 

перерозподілу вмісту холестерину, а це є прогностично несприятливим щодо 

наростання важкості атеросклеротичних процесів і виникнення тромботичних станів. 

-0,2 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2

ІСb-IСh

IСb-IСr

 
Рис. 9.3. Ефективність включення розувастатину в лікування хворих на АЦП 

класу С в поєднанні з ожирінням  з урахуванням динаміки рівня ХС ЛПВЩ (оцінка 

RR), (p<0,05). 
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Таблиця 9.18 

Динаміка показників ліпідного обміну під впливом комплексного лікування із застосуванням адеметіоніну, 

аргініну глутамату й розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням зі стадією А 

за Чайльдом–П’ю, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

ІCb, n=16 ІCh, n=17 ІCr, n=16 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ЗХ, ммоль/л 3,49± 

0,31 

3,27± 

0,13 

3,18± 

0,09 

3,21± 

0,17 

2,91± 

0,08∆♦* 

3,24± 

0,11 

2,79± 

0,09∆●♦ 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,43± 

0,09 

0,63± 

0,04∆ 

0,54± 

0,02∆♦ 

0,67± 

0,03∆ 

1,12± 

0,05∆♦* 

0,65± 

0,02∆ 

1,20± 

0,05∆●#♦ 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,82± 

0,17 

2,85± 

0,09 

2,76± 

0,08 

2,87± 

0,08 

2,58± 

0,07∆♦* 

2,86± 

0,07∆ 

2,53± 

0,05∆●♦ 

ХС 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,32± 

0,01 

0,44± 

0,03∆ 

0,25± 

0,02∆♦ 

0,39± 

0,01∆ 

0,33± 

0,01♦* 

0,41± 

0,02∆ 

0,31± 

0,02●♦ 
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Продовження табл. 9.18 

1 2 3 4 5 6 7 8 

ТГ, ммоль/л 1,13± 

0,06 

1,75± 

0,07∆ 

1,58± 

0,06∆♦ 

1,82± 

0,08∆ 

1,42± 

0,07∆♦* 

1,77± 

0,09∆ 

1,27± 

0,05∆●#♦ 

Індекс 

Чайльда–П’ю 

- 13,98± 

0,61 

15,38± 

0,52♦ 

14,21± 

0,64 

7,84± 

0,41♦* 

14,4± 

0,89 

6,72± 

0,34●#♦ 

Індекс MELD - 27,43± 

1,19 

30,13± 

1,21♦ 

28,13± 

1,23 

17,52± 

1,15♦* 

28,07± 

1,14 

12,49± 

0,95●#♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); * – достовірність 

різниці показників між групами з b- і h-протоколом (р<0,05); ● – достовірність різниці показників між групами з b- і 

r-протоколом (р<0,05); # – достовірність різниці показників між групами з h- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – 

достовірність різниці показників до і після лікування (р<0,05). 

 

 

 

 

 

 

302 



303 
 

 

 

Таблиця 9.19 

Динаміка показників ліпідного і вуглеводного обміну під впливом комплексного лікування з використанням 

адеметіоніну, аргініну глутамату і розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням 

зі стадією С за Чайльдом–П’ю, М±m  

Показники Контроль, 

n=20 

ІCh, n=17 ІCr, n=16 

до лік. через 3 міс. лік. до лік. через 3 міс. лік. 

Лептин, нг/мл 7,92±0,28 6,69±0,24∆ 7,22±0,18∆♦ 6,74±0,29∆ 7,65±0,21#♦ 

Адипонектин, мкг/мл 8,46±0,11 15,91±0,86∆ 12,76±0,75∆♦ 15,87±0,98∆ 10,43±0,94∆#♦ 

Резистин, нг/мл 3,72±0,26 15,89±0,81∆ 10,08±0,88∆♦ 15,94±1,12∆ 8,75±0,28∆#♦ 

ІРІ, мкОд/л 5,89±0,32 26,75±1,71∆ 19,42±1,24∆♦ 26,83±1,52∆ 13,75±1,19∆#♦ 

HOMA-IR 1,05±0,06 7,09±0,17∆ 4,22±0,12∆♦ 7,12±0,13∆ 3,32±0,15∆#♦ 

QUICKI 0,681±0,004 0,349±0,001∆ 0,531±0,005∆♦ 0,348±0,002∆ 0,594±0,005∆#♦ 

HbA1c, % 4,63±0,18 5,94±0,21∆ 5,34±0,09∆♦ 5,91±0,22∆ 5,12±0,16∆●#♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); # – достовірність 

різниці показників між групами з h- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – достовірність різниці показників до і після лікування 

(р<0,05). 
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Після лікування у пацієнтів ІСr групи рівні ІРІ, HOMA-IR і HbA1c знизилися на 

74,61, 80,26 і 25,24 % відповідно, що в 1,41, 1,27 і 1,04 раза менше порівняно з ІСh 

групою.  У пацієнтів ІСr групи індекс QUICKI підвищився на 81,45 %, що в 1,12 раза 

більше, ніж у ІАh групі. У пацієнтів ІСr групи рівень лептину зріс на 13,50 %, а рівень 

адипонектину знизився на 34,28 %. Така тенденція сприяє їх нормалізації. Зростання 

рівня лептину та зниження рівня адипонектину є несприятливим чинником при ЦП, 

оскільки такий аномальний обмін є предиктором ГЦК. Рівень резистину в ІСr групі 

знизився на 45,11 % і в 1,15 раза був нижчий, ніж у ІСh групі. Таким чином, висока 

ефективність схеми лікування із включенням розувастатину зумовлена його впливом 

на зменшення синтезу холестерину, що супроводжується зменшенням вмісту 

атерогенних ЛПНЩ і ЛПДНЩ і збільшенням вмісту антиатерогенних ЛПВЩ, а також 

зниженням ІР та системного запального синдрому. 

Через рік після початку лікування у пацієнтів ІАr групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI 

і колагену IV знизилися на 29,21, 22,34, 34,18 і 21,93 % відповідно й достовірно 

відрізнялися від показників ІАh групи (р<0,05), (табл. 9.20–9.22).  

 

Таблиця 9.20 

Динаміка показників фіброзу під впливом комплексного лікування з використанням 

адеметіоніну, аргініну глутамату й розувастатину у хворих на алкогольний цироз 

печінки зі стадією А за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням, М±m 

Показни-

ки 

Конт-

роль, 

n=20 

АЦП з ожирінням 

ІАh, n=16 ІАr, n=17 

до лік. через 1 рік 

лік. 

до лік., через 1 рік лік. 

1 2 3 4 5 6 

ЕПП, kPa 3,25±0,09 19,49±0,82∆ 16,14±0,96∆♦ 19,52±0,69∆ 13,84±0,78∆#♦ 
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Продовження табл. 9.20 

1 2 3 4 5 6 

FIB-4 0,92±0,03 3,88±0,05∆ 3,45±0,08∆♦ 3,91±0,07∆ 3,06±0,09∆#♦ 

APRI 0,32±0,02 0,76±0,04∆ 0,65±0,03∆♦ 0,79±0,05∆ 0,52±0,03∆#♦ 

Колаген 

IV, нг/мл 

47,52± 

4,21 

374,63± 

15,82∆ 

334,73± 

12,36∆♦ 

377,21± 

14,14∆ 

292,13± 

15,63∆#♦ 

Примітки: ∆ – вірогідність відмінності показників порівняно з групою контролю 

(р<0,05); # – вірогідність відмінності показників між групами з h- і r-протоколом 

(р<0,05); ♦ – вірогідність відмінності показників до і після лікування (р<0,05). 

 

У пацієнтів ІВr групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV знизилися на 29,00, 

28,95, 50,00 і 25,55 % відповідно і достовірно відрізнялися від таких показників ІАh 

групи (р<0,05). У пацієнтів ІСr групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV знизилися 

на 17,06, 17,48, 51,85 і 17,55 % відповідно й достовірно відрізнялися від таких 

показників ІАh групи (р<0,05). 

 

Таблиця 9.21 

Динаміка показників фіброзу під впливом комплексного лікування з використанням 

адеметіоніну, аргініну глутамату й розувастатину у хворих на алкогольний цироз 

печінки зі стадією В за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням, М±m 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням 

ІВh, n=18 ІВr, n=18 

до лік. через 1 рік 

лік. 

до лік., через 1 рік 

лік. 

1 2 3 4 5 6 

ЕПП, kPa 3,25± 

0,09 

25,98± 

1,19∆ 

23,27± 

1,23∆♦ 

26,07± 

1,21∆ 

18,53± 

0,97∆#♦ 
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Продовження табл. 9.21 

1 2 3 4 5 6 

Індекс FIB-4 0.92± 

0,03 

4,45± 

0,16∆ 

3,51± 

0,17∆♦ 

4,47± 

0,13∆ 

3,19± 

0,08∆#♦ 

Індекс APRI 0,32± 

0,02 

1,61± 

0,07∆ 

1,11± 

0,04∆♦ 

1,68± 

0,08∆ 

0,84± 

0,05∆#♦ 

Колаген IV, 

нг/мл 

47,52± 

4,21 

495,68± 

20,49∆ 

432,59± 

19,81∆♦ 

499,65± 

22,34∆ 

375,68± 

16,32∆#♦ 

Примітки: ∆ – вірогідність відмінності показників порівняно з групою контролю 

(р<0,05); # – вірогідність відмінності показників між групами з h- і r-протоколом 

(р<0,05); ♦ – вірогідність відмінності показників до і після лікування (р<0,05). 

 

У пацієнтів ІВr групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV знизилися на 29,00, 

28,95, 50,00 і 25,55 % відповідно і достовірно відрізнялися від таких показників ІАh 

групи (р<0,05).  

У пацієнтів ІСr групи рівні ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV знизилися на 17,06, 

17,48, 51,85 і 17,55 % відповідно й достовірно відрізнялися від таких показників ІАh 

групи (р<0,05). 

Через три місяці після початку лікування у пацієнтів, що отримували r протокол 

на стадії компенсації показники загального білка, альбуміну, фібриногену, кількість 

тромбоцитів, vWF, ПЧ, AЧTЧ, TЧ, МНВ, PI, D-димери, tPA, PAI-1, tPA/PAI-1, AДMA, 

індекси Чайльда–П’ю і MELD достовірно поліпшилися (р<0,05), а у пацієнтів, що 

отримували базове лікування, вони погіршилися, але достовірної різниці порівняно з 

вихідним рівнем не виявлено (р>0,05), (табл. 9.23–9.25).  
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Таблиця 9.22 

Динаміка показників фіброзу під впливом комплексного лікування з використанням 

адеметіоніну, аргініну глутамату й розувастатину у хворих на алкогольний цироз 

печінки зі стадією С за Чайльдом–П’ю залежно від поєднання з ожирінням, М±m 

Показники Контроль, 

n=20 

АЦП з ожирінням 

ІСh, n=13 ІСr, n=13 

до лік. через 1 рік 

лік. 

до лік., через 1 рік 

лік. 

ЕПП, kPa 3,25± 

0,09 

34,23± 

1,42∆ 

31,34± 

1,15∆♦ 

34,69± 

1,32∆ 

28,73± 

1,08∆#♦ 

Індекс FIB-4 0,92± 

0,03 

5,92± 

0,09 

5,59± 

0,07∆♦ 

5,96± 

0,08∆ 

4,91± 

0,09∆#♦ 

Індекс APRI 0,32± 

0,02 

3,16± 

0,10∆ 

1,87± 

0,08∆♦ 

3,24± 

0,12∆ 

1,68± 

0,06∆#♦ 

Колаген IV, 

нг/мл 

47,52± 

4,21 

687,15± 

33,26∆ 

623,38± 

26,62∆♦ 

692,07± 

30,16∆ 

572,29± 

19,41∆#♦ 

Примітки: ∆ – вірогідність відмінності показників порівняно з групою контролю 

(р<0,05); # – вірогідність відмінності показників між групами з h- і r-протоколом 

(р<0,05); ♦ – вірогідність відмінності показників до і після лікування (р<0,05). 

 

У пацієнтів, що отримували розувастатин, на стадії компенсації через три місяці 

після початку лікування, показники vWF, D-димери, tPA, PAI-1 і AДMA відрізнялися 

від аналогічних у групі контролю (р<0,05), на відміну від інших показників, а це 

свідчить, на нашу думку, про їх вищу чутливість. 

У хворих класу А, що отримували розувастатин, рівні vWF, D-димерів, tPA, 

PAI-1 і AДMA знизилися на 11,87, 25,49, 38,82, 57,79 і 65,50 % відповідно. 
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Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату за динамікою vWF у 

групах ІАr (RR=0,03 [95 % ДІ 0,001–0,458], ARR=0,86, NNT=1,16, p<0,05) і IАh 

(RR=0,45 [95 % ДІ 0,25–0,82, ARR=0,48, NNT=2,11], p<0,05), порівняно з ІАb виявили 

виразніші позитивні зміни у групі, що отримувала розувастатин (рис. 9.4). 

Порівнюючи групи ІАr і IАh за динамікою vWF методом відносного ризику, отримали 

показник RR, що становить 0,06 [95 % ДІ 0,004–1,034, ARR=0,39, NNT=2,57]. 

 

-0,1 0,0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9

ІАb-IAh

IAb-IAr

 
Рис. 9.4. Ефективність включення розувастатину у лікування хворих на АЦП 

класу А в поєднанні з ожирінням із урахуванням динаміки рівня vWF (оцінка RR), 

(p<0,05). 

 

На стадії субкомпенсації, через три місяці після початку лікування, у пацієнтів, 

що отримували розувастатин, показники загального білка, альбуміну, фібриногену, 

кількість тромбоцитів, vWF, ПЧ, AЧTЧ, TЧ, МНВ, PI, D-димери, tPA, PAI-1, tPA/PAI-

1, ADMA, індекси Чайльда–П’ю та MELD поліпшилися і відрізялися від таких у групі 

контролю (р<0,05). У хворих, що отримували базове лікування, вони погіршувалися, 

але достовірної різниці порівняно з початковим рівнем не виявлено (р>0,05). 

У хворих на АЦП класу В, що отримували розувастатин, рівні vWF, D-димерів, 

tPA, PAI-1 і AДMA знизилися на 19,87, 18,31, 19,05, 27,81 і 12,79 % відповідно. 
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Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату за динамікою vWF у 

групах ІВr (RR=0,29 [95 % ДІ 0,15–0,54], ARR=0,91, NNT=1,54, p<0,05) і IВh (RR=0,39 

[95 % ДІ 0,21–0,71, ARR=0,56, NNT=1,79], p<0,05) порівняно з ІВb виявлено виразніші 

позитивні зміни у групі, що отримувала розувастатин (рис. 9.5). Порівнюючи групи 

ІВr і IВh за динамікою vWF, методом відносного ризику, отримали показник RR, що 

становить 0,07 [95 % ДІ 0,004–1,094, ARR=0,35, NNT=2,86]. 

0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8

IBb-IBh

IBb-IBr

 
Рис. 9.5. Ефективність включення розувастатину у лікування хворих на АЦП 

класу В в поєднанні з ожирінням із урахуванням динаміки рівня vWF (оцінка RR), 

(p<0,05). 

 

На стадії декомпенсації, через три місяці після початку лікування, у хворих на 

АЦП І групи, що отримували розувастатин, показники загального білка, альбуміну, 

фібриногену, кількість тромбоцитів, vWF, ПЧ, AЧTЧ, TЧ, МНВ, PI, D-димери, tPA, 

PAI-1, tPA/PAI-1, ADMA, індекси Чайльда–П’ю і MELD достовірно поліпшилися, але 

відрізнялися від аналогічних у групі контролю (р<0,05).  

У пацієнтів І групи на стадії декомпенсації, через три місяці після початку 

лікування за b-протоколом, показники загального білка, альбуміну, фібриногену, 

кількість тромбоцитів, vWF, ПЧ, AЧTЧ, TЧ, МНВ, PI, D-димери, tPA, PAI-1, tPA/PAI-

1, ADMA, індекси Чайльда–П’ю і MELD достовірно погіршувалися порівняно з 
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початковим рівнем, що свідчить про глибокі наростаючі порушення синтетичної 

функції печінки і системи гемостазу, що можна вважати прогностично несприятливим 

(р<0,05). 

У хворих на АЦП класу С у групі, що отримувала розувастатин, через три місяці 

після початку лікування, рівні vWF, D-димерів, tPA, PAI-1 та AДMA знизилися на 

26,64, 14,74, 6,27, 13,87 і 10,98 % відповідно. 

Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату за динамікою vWF у 

групах ІСr (RR=0,06 [95 % ДІ 0,009–0,417], ARR=0,94, NNT=1,07, p<0,05) і IСh 

(RR=0,29 [95 % ДІ 0,14–0,61, ARR=0,71, NNT=1,42], p<0,05) порівняно з ІСb, виявили 

виразніші позитивні зміни у групі, що отримувала розувастатин (рис. 9.6). 

Порівнюючи групи ІСr і IСh за динамікою vWF методом відносного ризику, отримали 

показник RR, що становить 0,21 [95 % ДІ 0,028–1,627, ARR=0,23, NNT=4,32]. 

-0,1 0,0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7

ICb-ICh

ICb-ICr

 
 

Рис. 9.6. Ефективність включення розувастатину в лікування хворих на АЦП 

класу С в поєднанні з ожирінням із урахуванням динаміки рівня vWF (оцінка RR), 

(p<0,05). 



311 
 

 

Таблиця 9.23 

Динаміка показників системи гемостазу під впливом комплексного лікування з використанням адеметіоніну, 

аргініну глутамату і розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням зі стадією А 

за Чайльдом–П’ю, М±m 

Показники Контроль, 

n = 20 

ІАb, n=22 ІАr, n=19 

до лік. через 3 міс. лік. до лік. через 3 міс. лік. 

1 2 3 4 5 6 

Заг. білок, г/л 74,67±3,27 58,79±1,87∆ 59,52±1,54∆ 58,71±1,94∆ 69,71±1,32*♦ 

Альбуміни, г/л 47,83±3,26 39,61±1,12∆ 40,16±1,18∆ 39,54±1,09∆ 45,61±1,15*♦ 

Фібриноген, г/л 3,66±0,27 2,42±0,06∆ 2,33±0,09∆ 2,38±0,07∆ 3,45±0,12*♦ 

Тромбоцити, •109/л 254,13±18,63 166,58±11,28∆ 163,42±10,52∆ 160,84±12,31∆ 212,83±13,57*♦ 

vWF, % 102,31±4,51 131,26±7,42∆ 142,26±6,57∆ 133,57±6,91∆ 117,72±5,36∆*♦ 

ПЧ, с 11,27±0,69 15,23±0,79∆ 16,14±0,67∆ 15,29±0,65∆ 13,81±0,52*♦ 

AЧТЧ, с 27,76±1,35 36,43±1,46∆ 38,02±0,84∆ 36,49±1,51∆ 29,75±0,91*♦ 

TЧ, с 16,79±0,82 20,19±0,67∆ 21,07±0,77∆ 20,23±0,72∆ 17,93±0,72*♦ 

МНВ 1,21±0,08 1,35±0,05∆ 1,43±0,07∆ 1,36±0,06∆ 1,23±0,04*♦ 
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Продовження табл. 9.23 

1 2 3 4 5 6 

ПІ, % 88,52±5,73 73,99±1,34∆ 69,84±0,79∆ 73,72±1,57∆ 81,63±1,72*♦ 

D-димер, нг/мл 0,29±0,01 0,48±0,02∆ 0,52±0,03∆ 0,51±0,04∆ 0,38±0,05∆*♦ 

tPA, нг/мл 16,30±1,21 34,65±2,62∆ 37,13±3,05∆ 35,21±2,24∆ 21,54±1,17∆*♦ 

PAI-1, нг/мл 18,36±0,72 58,22±2,31∆ 64,07±3,82∆ 59,18±2,68∆ 24,98±1,24∆*♦ 

tPA/PAI-1 0,89±0,03 0,59±0,02∆ 0,58±0,03∆ 0,59±0,03∆ 0,86±0,02*♦ 

ADMA, ммоль/л 0,46±0,01 3,39±0,08∆ 3,54±0,11∆ 3,42±0,10∆ 1,18±0,07∆*♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); * – достовірність 

різниці показників між групами з b- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – достовірність різниці показників до і після лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.24 

Динаміка показників системи гемостазу під впливом комплексного лікування з використанням адеметіоніну, 

аргініну глутамату і розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням зі стадією В за 

Чайльдом–П’ю, М±m 

Показники Контроль, 

n = 20 

ІВb, n=22 ІВr, n=20 

до лік. через 3 міс. лік. до лік. через 3 міс. лік. 

1 2 3 4 5 6 

Заг. білок, г/л 74,67±4,27 51,96±1,84∆ 48,61±1,79∆ 52,04±1,92∆ 57,46±1,73∆*♦ 

Альбуміни, г/л 47,83±4,26 31,47±1,31∆ 28,93±1,84∆ 31,39±1,38∆ 37,96±1,82∆*♦ 

Фібриноген, г/л 3,66±0,27 1,72±0,11∆ 1,59±0,09∆ 1,69±0,09∆ 2,37±0,12∆*♦ 

Тромбоцити, •109/л 254,13±15,63 131,16±9,41∆ 127,31±6,87∆ 129,76±10,04∆ 168,57±9,64∆*♦ 

vWF, % 102,31±4,51 169,46±5,74∆ 173,34±4,62∆ 170,52±5,68∆ 136,63±3,89∆*♦ 

ПЧ, с 11,27±0,69 16,98±0,67∆ 17,83±1,05∆ 17,06±0,81∆ 15,26±0,93∆*♦ 

AЧТЧ, с 27,76±1,35 42,57±1,49∆ 45,69±1,73∆ 42,63±1,52∆ 36,29±1,63∆*♦ 

TЧ, с 16,79±0,82 23,29±1,15∆ 23,97±0,84∆ 23,31±1,11∆ 19,87±0,76∆*♦ 

МНВ 1,21±0,08 1,51±0,06∆ 1,58±0,08∆ 1,51±0,05∆ 1,36±0,05∆*♦ 
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Продовження табл. 9.24 

1 2 3 4 5 6 

ПІ, % 88,52±5,73 66,38±2,47∆ 63,21±2,85∆ 66,06±2,32∆ 73,84±2,88∆*♦ 

D-димер, нг/мл 0,29±0,01 0,69±0,04∆ 0,75±0,03∆ 0,71±0,03∆ 0,58±0,04∆*♦ 

tPA, нг/мл 16,30±1,2 48,56±1,75∆ 50,31±1,59∆ 48,87±1,68∆ 39,56±1,66∆*♦ 

PAI-1, нг/мл 18,36±0,72 87,72±1,84∆ 91,64±2,13∆ 88,02±1,79∆ 63,54±2,81∆*♦ 

tPA/PAI-1 0,89±0,03 0,55±0,02∆ 0,55±0,02∆ 0,55±0,03∆ 0,63±0,03∆*♦ 

ADMA, ммоль/л 0,46±0,01 4,27±0,14∆ 4,50±0,12∆ 4,30±0,11∆ 3,75±0,07∆*♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); * – достовірність 

різниці показників між групами з b- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – достовірність різниці показників до і після лікування 

(р<0,05). 
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Таблиця 9.25 

Динаміка показників системи гемостазу під впливом комплексного лікування з використанням адеметіоніну, 

аргініну глутамату і розувастатину у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням зі стадією С за 

Чайльдом–П’ю, М±m 

Показники Контроль, 

n = 20 

ІСb, n=16 ІСr, n=16 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

до лік. через 3 міс. 

лік. 

1 2 3 4 5 6 

Заг. білок, г/л 74,67±4,27 42,24±1,47∆ 39,16±1,23∆♦ 42,19±1,51∆ 51,43±1,27∆*♦ 

Альбуміни, г/л 47,83±4,26 24,13±1,18∆ 21,74±1,12∆♦ 24,09±1,22∆ 27,74±1,36∆*♦ 

Фібриноген, г/л 3,66±0,27 1,41±0,10∆ 1,21±0,07∆♦ 1,38±0,09∆ 1,65±0,11∆*♦ 

Тромбоцити, •109/л 254,13±15,63 93,78±4,96∆ 84,32±3,05∆♦ 93,95±5,13∆ 114,13±7,82∆*♦ 

vWF, % 102,31±4,51 215,27±7,13∆ 231,54±6,71∆♦ 217,19±6,89∆ 159,32±6,63∆*♦ 

ПЧ, с 11,27+0,69 22,16+0,92∆ 25,47±1,29∆♦ 22,13+0,88∆ 18,13±1,37∆*♦ 

AЧТЧ, с 27,76±1,35 55,47±1,87∆ 59,93±1,54∆♦ 55,43±1,92∆ 41,96±1,64∆*♦ 

TЧ, с 16,79±0,82 25,73±1,06∆ 28,07±1,16∆♦ 25,71±0,95∆ 23,51±1,02∆*♦ 

МНВ 1,21±0,08 1,97±0,09∆ 2,26±0,12∆♦ 1,96±0,08∆ 1,61±0,07∆*♦ 
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Продовження табл. 9.25 

1 2 3 4 5 6 

ПІ, % 88,52±5,73 50,86±1,32∆ 44,25±1,23∆♦ 50,93±1,44∆ 62,16±1,19∆*♦ 

D-димер, нг/мл 0,29±0,01 0,93±0,02∆ 0,98±0,02∆♦ 0,95±0,05∆ 0,81±0,02∆*♦ 

tPA, нг/мл 16,30±1,2 56,22±1,04∆ 59,24±1,77∆♦ 56,28±2,11∆ 52,75±1,64∆*♦ 

PAI-1, нг/мл 18,36±0,72 101,32±2,23∆ 107,27±2,14∆♦ 101,25±2,16∆ 87,21±2,09∆*♦ 

tPA/PAI-1 0,89±0,03 0,55±0,02∆ 0,55±0,01∆ 0,55±0,01∆ 0,61±0,02∆*♦ 

ADMA, ммоль/л 0,46±0,01 5,12±0,10∆ 5,43±0,09∆♦ 5,10±0,12∆ 4,54±0,07∆*♦ 

Примітки: ∆ – достовірність різниці показників порівняно з групою контролю (р<0,05); * – достовірність 

різниці показників між групами з b- і r-протоколом (р<0,05); ♦ – достовірність різниці показників до і після лікування 

(р<0,05). 
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Таким чином, із включенням у схему лікування адеметіоніну, аргініну 

глутамату й розувастатину упродовж трьох місяців поліпшилися показники 

функціонального стану печінки, жирового обміну, лептину, адипонектину, резистину, 

знизилися ІР, фібриноген, PI, кількість тромбоцитів, vWF, ПЧ, AЧTЧ, TЧ, МНВ, PI, 

D-димери, tPA та PAI-1, AДMA. Це супроводжувалося зниженням показників шкали 

важкості Чайльда–П’ю та індексу тримісячної летальності MELD. Через рік 

комплексного застосування адеметіоніну, аргініну глутамату і розувастатину вдалося 

зменшити темпи наростання фіброзувальних процесів, що відображено у поліпшенні 

показників  ЕПП, FIB-4, APRI та колагену IV. 

 

9.3 Вплив альбуміну в комплексному лікуванні на перебіг алкогольного 

цирозу печінки в поєднанні з ожирінням 

 

З метою оцінки впливу альбуміну на перебіг АЦП в поєднанні з ожирінням 

виокремлено дві групи, до яких увійшли 52 хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням 

(підтвердженим до появи ЦП) з уперше виниклим неускладненим асцитом 2–3-го 

ступенів.  

Серед них було 46 чоловіків і 6 жінок віком від 35 до 59 років. У 32 пацієнтів 

діагностовано ЦП класу В, у 20 – ЦП класу С.  

Залежно від лікування пацієнтів були поділено на дві групи: Іz група включала 

26 пацієнтів, які отримували в комплексній терапії 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/два 

тижні) упродовж 10 тижнів; Іb2 група включала 26 пацієнтів, що увійшли до Іb групи, 

які отримували базове лікування без уведення альбуміну. Оцінку стану пацієнтів 

проводили до лікування, через 12, 24 і 48 тижнів від початку лікування.  

Серед обстежених пацієнтів у обох групах у вихідному стані не виявлено 

достовірної відмінності за клінічними показниками, окрім трохи більшої кількості 
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пацієнтів ЦП класу С в Іz групі за поєднаної патології порівняно з Іb2 групою (табл. 

9.26). Зокрема, у вихідному стані у пацієнтів Іz групи показники  індексу Чайльда–

П’ю перевищували показник у пацієнтів Іb2 групи на 19,10 % (р<0,05), MELD – на 

10,32 % (р<0,05), CLIF SOFA – на 5,67 % (р>0,05). 

 

Таблиця 9.26 

Характеристика обстежених хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням, М±m 

 

Показники 

Іz група, 

n=26 

Іb2 група, 

n=26 

Вік, роки 52,2 ± 6,0 49,7 ± 5,8 

Тривалість ЦП, роки 5,4 ± 2,8 5,5 ± 3,1 

Зловживання алкоголем, n, % 26 (100,0) 26 (100,0) 

Паління, n, % 10 (38,5) 11 (42,3) 

Клас АЦП за Чайльдом–П’ю, n, % 

В 

С 

 

14 (53,8) 

12 (46,2) 

 

18 (69,2) 

8 (28,9) 

МАР, мм рт. ст. 88,40±3,91 93,63±4,25 

Уміст альбуміну в сироватці крові, г/л 31,80±1,20 33,4±1,36 

Уміст білірубіну в сироватці крові, мкмоль/л 70,43±5,91 59,96±5,24 

ПІ, % 70,35±2,82 74,63±3,05 

МНВ 1,68±0,12 1,52±0,09 

Уміст креатиніну в сироватці крові, мкмоль/л 90,51±6,07 87,48±5,63 

ШКФ (CKD-EPI), мл/хв/1,73 м2 65,82±3,37 69,04±3,80 

Примітки: * – p, достовірність різниці, р<0,05; МАР – середнє значення 

артеріального тиску;  МНВ – міжнародне нормалізоване відношення;  ШКФ – 

швидкість клубочкової фільтрації; n – кількість пацієнтів у групі. 
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Застосування альбуміну в комплексній терапії сприяло поліпшенню перебігу 

АЦП. Зокрема, у пацієнтів Іz групи через 12 тижнів лікування Чайльда–П’ю індекс 

зменшився на 37,53 % (р<0,05), ДФМ – на 41,33 % (р<0,05). До 48 тижня вони 

достовірно не змінилися. Через 12 тижнів лікування індекс MELD знизився на 53,50 

% (р<0,05), CLIF-SOFA – на 52,74 % (р<0,05). До 24 тижня вони достовірно не 

змінилися, проте до 48-го тижня підтримувальної терапії підвищилися – на 19,73 і 

22,93 % відповідно (табл. 9.27). Побічної дії альбуміну не спостерігали. 

 

Таблиця 9.27 

Вплив комплексного лікування з альбуміном на перебіг алкогольного цирозу 

печінки у поєднанні з ожирінням, М±m 

 

Показники 

Група Іz 

до 

лікування 

після 12 

тижнів 

після 24 

тижнів 

після 48 

тижнів 

Індекс Чайльда–П’ю, бали 9,85±0,42 6,44±0,25* 6,72±0,31*° 7,30 ± 0,43*° 

Індекс MELD, бали 16,29±0,73 7,50±0,31* 8,14±0,56*° 8,98±0,72*° 

Індекс ДФМ, бали 22,43±1,30 13,16±1,09* 14,38±1,22*° 15,10±1,45* 

Індекс CLIF-SOFA, бали 6,92±0,24 3,27±0,15* 3,65±0,24*° 4,02±0,36*° 

Примітки: * – достовірність різниці показників порівняно з вихідним станом, 

р<0,05; ° – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 12 тижня 

лікування, р<0,05; • – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 

24-го тижня лікування, р<0,05. 

 

Отримані результати, на нашу думку, вказують на те, що тривале застосування 

альбуміну в комплексній терапії супроводжується поліпшенням перебігу АЦП в 

поєднанні з ожирінням за динамікою індексів Чайльда–П’ю, ДФМ, MELD та 

зменшенням проявів поліорганних уражень за динамікою індексу CLIF-SOFA 
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(р<0,05). Цього не відзначали в Іb2 групі, пацієнти якої отримували базове лікування 

(табл. 9.28). 

 

Таблиця 9.28 

Вплив комплексного лікування без альбуміну на перебіг алкогольного цирозу 

печінки в поєднанні з ожирінням, М±m 

 

Показники 

Група Іb2 

до 

лікування 

після 12 

тижнів 

після 24 

тижнів 

після 48 

тижнів 

Індекс Чайльда–П’ю, 

бали 

8,27±0,33 8,84±0,40 10,23±0,65*° 12,45±0,78*°• 

Індекс MELD, бали 14,12±0,59 15,63±0,62* 16,91±0,65*° 18,53±0,72*°• 

Індекс ДФМ, бали 21,75±1,13 24,37±1,34* 28,02±1,58*° 31,76±1,64*°• 

Індекс CLIF-SOFA, бали 6,35±0,22 6,52±0,39 7,54±0,46*° 8,69±0,58*°• 

Примітки: * – достовірність різниці показників порівняно з вихідним станом, 

р<0,05; ° – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 12 тижня 

лікування, р<0,05; • – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 

24-го тижня лікування, р<0,05. 

 

За результатами дослідження у пацієнтів Іb2 групи констатували зворотну 

динаміку показників перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням. Зокрема, через 12 тижнів 

індекси Чайльда–П’ю і CLIF-SOFA достовірно не змінилися, до 24-го тижня вони 

підвищилися на 23,70 і 18,74 % (р<0,05), до 48-го тижня – на 50,54 і 36,85 % (р<0,05) 

відповідно, порівняно з вихідним станом. Через 12 тижнів індекси MELD і ДФМ 

підвищилися на 10,69 і 12,04 %, до 24-го тижня – на 19,75 і 28,83 %, до 48-го тижня – 

на 31,23 і 46,02 % відповідно, порівняно з вихідним станом (р<0,05). На всіх етапах 

контролю за перебігом АЦП в поєднанні з ожирінням досліджувані показники у ІІ 
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групі були вищі, ніж у І групі (р<0,05), що вказує на наростання важкості у них 

печінкової і поліорганної недостатності. 

На основі порівняння показників перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням у 

пацієнтів Iz і Іb2 груп залежно від періодів лікування виявлено, що через 12 тижнів 

лікування індекси Чайльда–П’ю, MELD, ДФМ та CLIF-SOFA були нижчі в пацієнтів 

Iz групи, які його отримували в комплексній терапії альбумін порівняно з пацієнтами 

Іb2, які не отримували в комплексній терапії, у 1,34, 2,08, 1,85 і 1,99 раза відповідно 

(р<0,05), (рис. 9.7).  

Після наступної 12-тижневої підтримувальної терапії альбуміном індекси 

Чайльда–П’ю, MELD, ДФМ і CLIF-SOFA були нижчі у пацієнтів Iz групи, з пацієнтів 

Іb2 у 1,52, 2,08, 1,95 і 2,07 раза (р<0,05) відповідно. Через наступні 24 тижні 

спостереження перебіг захворювання у пацієнтів Iz групи був більш сприятливим, ніж 

у пацієнтів Іb2 групи за індексами Чайльда–П’ю, MELD, ДФМ і CLIF-SOFA, які були 

нижчі в 1,71, 2,06, 2,10 і 2,16 раза відповідно (р<0,05).  

У групі, що отримувала курс альбуміну, протягом 48 тижнів спостереження 

жоден пацієнт не досягнув значення індексу Чайльда–П’ю вище 9 (рис. 9.7). У групі, 

що не отримувала альбумін, такий поріг перетнули всі пацієнти. Починаючи з 2-го 

місяця і до 7-го місяця, в усіх хворих цієї групи індекс Чайльда–П’ю перевищив за 9. 

Оцінюючи ризики наростання важкості ЦП через 48 тижнів від початку 

спостереження, ми виявили, що у групі хворих, які отримували тривалий курс 

альбуміну, абсолютний ризик виникнення декомпенсації становив 0, а у групі, що не 

отримувала альбумін, – 1.  

За призначення тривалого курсу альбуміну зниження абсолютного і відносного 

ризиків становить 1, а кількість хворих, яких треба пролікувати у групі контролю з 

метою запобігати однму випадку декомпенсації, становить 1. 
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Рис. 9.7. Криві декомпенсації у хворих з АЦП з урахуванням поєднаного 

ожиріння залежно від комплексної терапії із включенням альбуміну. 

 

У пацієнтів Iz групи через 12 тижнів лікування показники вмісту CРП і ФНП-α 

у крові зменшилися у 2,78 і 3,62 раза (р<0,05) відповідно, до 24-го тижня – у 3,57 і 4,12 

раза (р<0,05) відповідно, порівняно з вихідним показником (табл. 9.29).  

 

Таблиця 9.29 

Вплив комплексного лікування з альбуміном на показники системного запалення та 

ендотеліальної дисфункції у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням, М±m 

Показники До лікування Через 12 

тижнів 

Через 24 

тижні 

Здорові, 

n=20 

1 2 3 4 5 

CРП,  

мг/л 

Іz група, n=26 8,53±0,41 3,06±0,41 2,39±0,18  

Іb2 група, n=26 7,45±0,32 8,92±0,56 10,05±0,73 0,65±0,02 



323 
 

 

Продовження табл. 9.29 

1 2 3 4 5 

ФНП-α,  

пг/мл 

Іz група, n=26 93,22±4,60 25,73±1,48 22,65±1,30  

17,38±1,15 Іb2 група, n=26 72,35±3,71 83,13±4,26 97,23±5,05 

AДМА, 

ммоль/л 

Іz група, n=26 4,27±0,16* 1,56±0,19 1,28±0,17  

0,53±0,01 Іb2 група, n=26 3,73±0,12 3,95±0,24 4,68±0,36 

PAI-1,  

нг/мл 

Іz група, n=26 68,94±3,50 32,37±1,62 29,37±1,40 18,36±0,72 

Іb2 група, n=26 66,28±2,73 79,14±4,05 85,14±4,05 

Примітки:* – достовірність різниці показників порівняно з вихідним рівнем, 

р<0,05; ° – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 12-го 

тижня лікування, р<0,05. 

 

Водночас у пацієнтів Іb2 групи через 12 тижнів лікування показники вмісту CРП 

і ФНП-α у крові мали тенденцію до підвищення у 1,19 і 1,15 раза (р>0,05) відповідно, 

до 24-го тижня – підвищилися у 1,35 і 1,34 раза (р<0,05) відповідно, порівняно з 

вихідним показником, що вказує, на нашу думку, на посилення у них патологічного 

процесу. 

У пацієнтів Iz групи, які отримували в комплексній терапії альбумін, відзначали 

зниження показників ЕД, зокрема, через 12 тижнів лікування показники вмісту АДМА 

і PAI-1 у крові знизилися у 2,74 і 2,13 раза (р<0,05) відповідно, до 24-го тижня – у 3,34 

і 2,35 раза (р<0,05) відповідно порівняно з вихідним показником, що свідчить про 

зниження виразності ступеня ЕД – важливої патогенетичної ланки поєднаної 

патології. У пацієнтів Іb2 групи через 12 тижнів лікування показники вмісту АДМА і 

PAI-1 у крові мали тенденцію до підвищення у 1,06 і 1,15 раза (р>0,05) відповідно, до 

24-го тижня підвищилися у 1,25 і 1,28 раза (р<0,05) відповідно порівняно з вихідним 

показником, що вказує на поступове посилення у них ЕД. 
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Отже, тривале застосування альбуміну в комплексній терапії хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням сприяє поліпшенню перебігу захворювання за індексами 

Чайльда–П’ю, MELD, ДФМ та зменшенню поліорганного ураження за індексом CLIF-

SOFA. Застосування альбуміну в комплексному лікуванні пацієнтів АЦП в поєднанні 

з ожирінням впродовж 12 тижнів сприяє зменшенню системного запального процесу 

за показниками CРП і ФНП-α та ЕД за показниками AДМА і PAI-1. Застосування 

підтримуючої терапії з включенням альбуміну сприяє стабілізації процесу з 

тенденцією до подальшого зменшення показників CРП, ФНП-α, AДМА і PAI-1. У 

пацієнтів, котрі не отримували тривалу терапію альбуміном спостерігається 

наростання системного запального процесу та ЕД, що є несприятливими чинниками 

щодо перебігу АЦП у поєднанні з ожирінням. 

 

9.4 Оцінка впливу рвароксабану на показники гемостазу та безпеки його 

застосування у хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням і 

неклапанною фібриляцією передсердь 

 

З метою оцінки впливу ривароксабану на показники гемостазу та безпеки його 

застосування у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням виділено 44 хворих на АЦП 

з ожирінням класу А з наявною неклапанною ФП (НФП), яку раніше не лікували 

прямими оральними антикоагулянтами (ПОАК), – в кількості 41 чоловік і 3 жінки, 

віком від 35 до 64 років (середній вік 54,2±4,8 року). Залежно від лікування пацієнтів 

були поділили на дві групи: Iv група включала 22 пацієнів, які отримували в 

комплексній терапії оральний антикоагулянт ривароксабан дозою 10 мг/добу 

впродовж 48 тижнів, Іb група включала 22 пацієнтів, які отримували базову терапію 

без ривароксабану впродовж 48 тижнів.  

Серед обстежених пацієнтів у обох групах у вихідному стані не виявлено 

достовірних відмінностей за клінічними показниками (табл. 9.30).  
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Упродовж 12 тижнів у пацієнтів обох груп достовірної відмінності клінічних 

(індекси за Чайльдом–П’ю, MELD) і біохімічних (білірубін, альбумін, фібриноген, 

креатинін, ПЧ, МНВ, АЧТЧ, ШКФ) показників не виявлено (р>0,05). Зокрема, у 

пацієнтів Iv групи індекси Чайльда–П’ю і MELD через 12 тижнів лікування 

складалистановили (5,76±0,39) і (12,34±0,89), що достовірно не відрізнялося від 

вихідних показників (р>0,05). Через 48 тижнів ці показники становили (5,37±0,32) і 

(11,32±0,54) і були нижчі від початкових на 10,20 і 17,55 %,  відповідно, що вказує на 

поліпшення загального стану (р<0,05).  

 

Таблиця 9.30 

Характеристика обстежених хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з 

ожирінням, М±m 

 

Показники 

Групи хворих 

Iv група, 

n=22 

Іb група, 

n=22 

1 2 3 

Вік, роки 55,1 ± 5,4 53,9 ± 4,8 

Тривалість ЦП, роки 5,7 ± 3,2 5,3 ± 2,9 

Зловживання алкоголем, n, % 26 (100,0) 26 (100,0) 

Паління, n, % 10 (38,5) 11 (42,3) 

Індекс за Чайльдом–П’ю, бали 5,98±0,17 5,76±0,11 

Індекс MELD, бали 13,73±0,68 13,64±0,92 

МАР, мм рт. ст. 128,23±8,70 123,56±7,39 

Уміст альбуміну в сироватці крові, г/л 37,25±1,04 38,08±1,23 

Уміст білірубіну в сироватці крові, мкмоль/л 50,19±3,08 53,40±2,92 

Тромбоцити, •109/л 235,40±10,82 246,33±11,25 
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Продовження табл. 9.30 

1 2 3 

Протромбіновий індекс, % 88,47±1,90 86,35±1,74 

Протромбіновий час (ПЧ), с 17,32±1,05 18,06±1,13 

МНВ 1,35±0,08 1,40±0,12 

АЧТЧ, с 52,14±2,10 54,63±2,52* 

Фібриноген, г/л 3,17±0,15 3,36±0,22 

Уміст креатиніну в сироватці крові, мкмоль/л 85,29±3,76 87,32±4,05 

ШКФ (CKD-EPI), мл/хв/1,73 м2 87,15±3,92 83,29±3,25 

 

Примітки: * – p, достовірність різниці, р<0,05; МАР – середнє значення 

артеріального тиску; МНВ – міжнародне нормалізоване відношення;  ШКФ – 

швидкість клубочкової фільтрації. 

 

У пацієнтів Іb групи індекси за Чайльдом–П’ю і MELD через 12 тижнів 

лікування становили (5,94±0,12) і (14,79±0,95) відповідно і мали тенденцію до 

підвищення, проте достовірно не відрізнялися від вихідних показників (р>0,05). Через 

48 тижнів ці показники становили (7,35±0,43) і (16,03±0,82) і були вищі від початкових 

на 27,60 і 17,52 % відповідно (р<0,05), що свідчить про наростання важкості 

захворювання. 

Через 48 тижнів лікування ШКФ у пацієнтів Іb групи сягала (94,72±4,23) 

мл/хв/1,73 м2, що на 8,68 % більше, ніж вихідний показник (р<0,05);  у пацієнтів Iv 

групи – (75,40±2,61) мл/хв/1,73 м2, що менше на 9,47 %, ніж вихідний                   

показник (р<0,05). 

Як показали результати досліджень, застосування ривароксабану у хворих на 

АЦП в поєднанні з ожирінням за наявності НФП у Iv групі через 12, 24 і 48 тижнів 

лікування супроводжувалося зниженням активності ФVIII на 21,34, 17,07 і 15,29 % 
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відповідно (р<0,05), vWF – на 16,77, 30,71 і 28,70 % відповідно (р<0,05), ТЧ – на 18,17, 

15,38 і 11,54 % відповідно (р<0,05), PAI-1 на 10,94, 14,81 і 12,08 % відповідно (р<0,05), 

D-димерів на 34,92, 26,94 і 23,63 % відповідно (р<0,05), що вказує на зменшення 

ризику гіперкоагуляції (табл. 9.31). Це супроводжувалося підвищенням активності 

протеїну С на 32,72, 25,23 і 22,42 % (р<0,05) відповідно, що свідчить про збільшення 

антикоагулянтного потенціалу плазми крові. 

 

Таблиця 9.31  

Вплив комплексного лікування з ривароксабаном на показники гемостазу у 

хворих на  алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням і неклапанною 

фібриляцією передсердь, М±m 

 

Показники 

Iv група 

до 

лікування 

через 12 

тижнів 

через 24 

тижнів 

через 48 

тижнів 

1 2 3 4 5 

ТЧ, с 15,08±0,54 12,34±0,32* 12,76 ± 0,21* 13,34±0,26*° 

АЧТЧ, с 30,32±1,02 43,16±1,26* 42,85± 0,98* 36,94±1,15*° 

Фібриноген, г/л 6,41±0,38 4,23 ± 0,25* 4,78 ± 0,33* 5,21±0,38*° 

Активність ФII, % 66,12±1,98 64,32±1,78 68,75±2,12 70,18±2,20° 

Активність ФV, % 71,56±3,67 70,45±2,34 65,88±2,46 66,24±2,25 

Активність ФVII, % 68,25±2,79 64,85±1,97 67,45±2,33 65,05±1,89 

Активність ФVIII,% 168,25±7,31 132,34±4,67* 139,52±5,76* 142,53±5,69* 

Активність vWF, % 185,34±3,87 154,25±2,67* 128,45±3,05*° 132,14±3,27*° 

Активність АТ ІІІ,% 53,05±2,34 58,26±2,63 56,31±2,58 54,19±2,47 

Активність протеїну 

С, % 

61,15±2,65 81,16±3,45* 76,58±1,98* 74,86±3,05* 
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Продовження табл. 9.31 

1 2 3 4 5 

Активність протеїну 

S, % 

64,55±2,87 69,36±2,19 67,78±2,27 65,76±2,11 

PAI-1, нг/мл 59,67±2,32 53,14±2,19* 50,83±1,85* 52,46±2,26* 

D-димери, нг/л 664,45±36,5 432,44±25,4* 485,45±28,6* 507,45±32,4*° 

Примітки: * – достовірність різниці показників порівняно з вихідним рівнем, 

р<0,05; ° – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 12-го 

тижня лікування, р<0,05; • – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями 

після 24-го тижня лікування, р<0,05. 

 

У хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням за наявності НФП у Іb групі, які не 

отримували ривароксабан з різних причин, через 12, 24 і 48 тижнів лікування 

відзначали подальше зниження активності ФVII, ФV, ФVII (р<0,05), протеїну С і S 

(р<0,05) і підвищення активності ФVIII на 14,34, 22,61 і 27,13 % (р<0,05), вмісту     

PAI-1 – на 8,18, 15,46, і 21,99 %; D-димерів на 5,56 % (р>0,05), 16,66 і 31,05 % (р<0,05), 

що може вказувати на поступове наростання прокоагулянтного потенціалу плазми 

крові у таких пацієнтів (табл. 9.32). 

 

Таблиця 9.32  

Вплив комплексного лікування без ривароксабану на показники гемостазу у 

хворих на алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням, М±m 

 

Показники 

Іb група 

до 

лікування 

через 12 

тижнів 

через 24 

тижнів 

через 48 тижнів 

1 2 3 4 5 

ТЧ, с 14,83±0,60 15,56±0,72 16,83±0,79* 16,92±1,03* 
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Продовження табл. 9.32 

1 2 3 4 5 

АЧТЧ 37,92± 

1,23 

35,16±1,06* 28,54±0,98* 30,32±1,02* 

Фібриноген, г/л 6,28 ± 

0,42 

5,95 ± 0,37 5,72± 0,34 6,13±0,47 

Активність ФII, % 67,35± 

2,12 

65,70±1,92 62,25±2,03* 57,30±1,85*°• 

Активність ФV, % 73,20± 

3,80 

69,34±2,85 66,32±2,51* 60,48±2,32*°• 

Активність ФVII, % 70,14± 

3,05 

67,42±2,70 64,09±2,28* 62,15±2,34*° 

Активність ФVIII,% 159,25± 

7,31 

182,09±8,53* 195,27±10,03* 202,46±11,53*° 

Активність vWF, % 179,13± 

4,06 

186,42±5,15* 200,59±7,24*° 225,73±10,65*°• 

Активність АТ ІІІ,% 56,20± 

2,41 

53,62±2,37 50,73±2,19* 48,30±1,95*° 

Активність протеїну 

С, % 

63,71± 

3,07 

62,29±2,75 60,48±2,80 58,25±2,12* 

Активність протеїну 

S, % 

65,98± 

3,12 

65,40±2,81 62,35±2,42 60,43±2,09*° 

PAI-1, нг/мл 60,15± 

2,94 

65,07±3,25 69,45±3,37* 73,38±4,12*° 
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Продовження таблиц 9.32 

1 2 3 4 5 

D-димери, нг/л 647,25± 

33,2 

683,29±38,4 755,08±40,8* 848,21±41,3*°• 

 

Примітки: * – достовірність різниці показників порівняно з вихідним рівнем, 

р<0,05; ° – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 12-го 

тижня лікування, р<0,05; • – достовірність різниці показників порівняно зі значеннями 

після 24-го тижня лікування, р<0,05. 

 

Порівняння показників коагуляції у пацієнтів обох груп показало, що показники 

ФVIII і vWF до лікування достовірно не відрізнялися. Через 12 тижнів лікування у 

пацієнтів Iv групи вони були менші, 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 (рис. 

9.8).  

Це підтверджує зменшення тромботичного потенціалу плазми крові під 

впливом тривалого застосування рівароксабану у такої когорти пацієнтів. 

Упродовж 48 тижнів серед 22 пацієнтів Іb групи відзначали: у 3 (13,64 %) по три 

рецидиви асциту, у 6 (27,27 %) – по два епізоди асциту, у 1 (4,55 %) розвинувся 

рефрактерний асцит, у 1 (4,55 %) – синдром надмірного бактеріального росту; 

повторна шпиталізація була у 4 (18,18 %) пацієнтів тричі, у 8 (36,36 %) – двічі, у 10 

(45,45 %) – по одному разу. За цей період серед 22 пацієнтів Iv групи відзначали: у 2 

(9,09 %) пацієнтів – по два епізоди асциту, у 8 (36,36 %) – по одному епізоду асциту, 

у 1 (4,55 %) розвинувся рефрактерний асцит; повторна шпиталізація була у 1 (4,55 %) 

пацієнта тричі, у 3 (13,64 %) – двічі, у 9 (40,91 %) – по одному разу. 
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Рис. 9.8. Динаміка активності ФVIII і vWF у хворих на алкогольний цироз 

печінки з ожирінням залежно від включення у схему лікування ривароксабану. 

 

Примітки: ряд 1 – активність ФVIII у Iv групі, ряд 2 – активність ФVIII у Іb групі, 

ряд 4 – активність vWF у Iz групі, ряд 5 – активність vWF у Іb групі; * – достовірність 

різниці показників порівняно з вихідним станом, р<0,05; ° – достовірність різниці 

показників порівняно зі значеннями після 12-го тижня лікування, р<0,05; • – 

достовірність різниці показників порівняно зі значеннями після 24-го тижня 

лікування, р<0,05. 

 

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

пацієнти Iv групи і 6 (27,27 %) пацієнтів Іb групи перейшли з класу А у клас В (рис. 

9.9). Абсолютний ризик переходу пацієнтів з класу А в клас В у групі, що отримувала 

ривароксабан, становить 0,09, а у групі, що не отримувала ривароксабан, – 0,27. 

Зниження абсолютного ризику переходу пацієнтів з класу А в клас В становить 0,18, 
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зниження відносного ризику – 0,67. Кількість хворих, що їх треба пролікувати для 

запобігання одного випадку ускладнень, становить 5,5. 
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Рис. 9.9. Криві переходу хворих на АЦП з класу А в клас В з урахуванням 

поєднаного ожиріння залежно від включення ривароксабану в схему лікування. 

 

У хворих Iv і Іb груп ризик кровотечі за шкалою HAS-BLED достовірно не 

відрізнявся і становив (5,52±0,42) і (6,47±0,54) відповідно (р>0,05). Пацієнти Iv групи 

впродовж 48 тижнів лікування не мали тромботичних чи геморагічних ускладнень. 

Серед пацієнтів Іb групи в одного (4,55 %) розвинувся ішемічний інсульт і в одного 

(4,55 %) – ШКК (рис. 9.10). 

Таким чином, тривале застосування ривароксабану не збільшило ризик великої 

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

Отже, у хворих на АЦП класу А в поєднанні з ожирінням за наявності НФП 

застосування в комплексній терапії ривароксабану впродовж 48 тижнів сприяло 

позитивній динаміці показників гемостазу: зниженню активності ФVIII, vWF, вмісту 

PAI-1, D-димеру та підвищенню активності протеїну С, що супроводжувалося 
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помірним зниженням індексів Чайльда–П’ю і MELD, чого не спостерігали в групі 

порівняння. 
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Рис. 9.10. Криві виникнення тромботичних і геморагічних ускладнень у хворих 

на АЦП з поєднаним ожирінням залежно від включення ривароксабану в схему 

лікування. 

 

Застосування в комплексній терапії хворих на АЦП класу А в поєднанні з 

ожирінням за наявності НФП ривароксабану впродовж 48 тижнів не збільшило ризику 

великих кровотеч за оцінкою клінічного перебігу і шкалою HAS-BLED. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Алкогольна хвороба печінки (АХП) є однією з найпоширеніших причин 

цирозу печінки у світі й однією з десяти найпоширеніших причин смерті. Фіброз 

печінки, спричинений зловживанням алкоголем, і його кінцева стадія, цироз, 

становлять величезну проблему для світової охорони здоров'я [9, 33, 169, 181, 196, 

263, 289]. 

Ожиріння розглядають як пандемію XXI століття. Ожиріння, як 

метаболічний фактор ризику, суттєво вплинуло на зростання захворюваності й 

поширеності багатьох хвороб, включаючи хронічну хворобу печінки з 

неалкогольною жировою дистрофією печінки, печінковий прояв метаболічного 

синдрому, який уражає 25 % населення світу. Одночасно такі хворі мають 

підвищений ризик серцево-судинних захворювань і смерті [20, 136, 137, 158, 183, 

187]. 

 Поєднання надмірного вживання алкоголю і надмірної ваги/ожиріння 

(особливо якщо ІМТ >30 кг/м2), синергічно спричинюють хвороби печінки [43, 216, 

247]. Ожиріння, особливо надлишкове центральне ожиріння, є фактором ризику 

неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) [120, 246, 304]. 

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 фактором наростання важкості захворювання 

печінки будь-якої етіології [159, 182]. 

Отже, ожиріння з урахуванням виникнення НАЖХП в поєднанні з 

алкогольним цирозом (АЦП) печінки становить значну медичну проблему і є 

предметом наукових дискусій через поширеність, зростання захворюваності такого 

поєднання, неухильне наростання важкості та високий рівень смертності. 

Мета нашого дослідження полягала в підвищенні ефективності лікування та 

поліпшенні прогнозу для хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням на основі 

розробки та впровадження концепції диференційованого підходу до клінічно-
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діагностичного прогнозування та комплексної медикаментозної терапії на основі 

вивчення впливу системного запалення, ендоцитокінового дисбалансу, 

ендотоксемії, ендотеліальної дисфункції, ступеня фіброзування і порушень 

гемостазу на перебіг коморбідної патології. 

Для досягнення поставленої мети ми провели кількаетапне дослідження.  

На першому етапі здійснили ретроспективний аналіз патологоанатомічних 

протоколів померлих осіб із АЦП для оцінки поєднаної патології та причин смерті 

такої когорти пацієнтів. З’ясовано, що залежно від класу цирозу печінки (ЦП) у 

групі померлих із поєднанням АЦП та 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 

зазначених причин, були також шлунково-кишкові кровотечі (ШКК) й 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. 

Аналіз особливостей ураження внутрішніх органів і структури супутньої 

патології, на тлі якої перебігав ЦП, у померлих осіб із поєднанням АЦП та 

ожиріння показав, що поряд із характерними для ЦП синдромами більш виразними 

були порушення з боку серцево-судинної системи порівняно з померлими без 

ожиріння. Характерною особливістю були виявлені у них значні системні 

атеросклеротичні ураження магістральних судин, що у третини осіб призвели до 

виникнення гострих судинних несприятливих подій. 

На основі виявлених змін на другому і третьому етапах обстежено 380 хворих 

на АЦП класів А, В і С за класифікацією Чайльда–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. 

Поряд із оцінкою клінічних даних, загальноклінічних і біохімічних 

лабораторних результатів, інструментальних досліджень вивчали показники 

ліпідного і вуглеводного обміну; вміст адипоцитокінів лептину, адипонектину та 

резистину; показники гемостазу (фактор фон Віллебранда (vWF), D-димер, 
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активність протеїнів С і S, фактори згортання 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 ендотеліальної 

дисфункції – асиметричний диметиларгінін (АДМА); фіброзувальних процесів із 

визначенням індексу FIB-4, APRI, показника еластичності печінки за методом 

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

Статистичний аналіз отриманих результатів проводили за допомогою пакета 

програмного забезпечення Statistica v. 12.0, StatSoft, США та Microsoft Exel. 

Гіпотезу нормальності розподілу серед досліджуваних кількісних ознак перевіряли 

тестом Шапіро–Вілка. Оскільки дані відповідають нормальному типу розподілу 

(р>0,05), то мірою центральної тенденції обрано інтервал (M±m). Для перевірки 

нульової гіпотези визначення достовірності різниці між групами порівняння 

використано параметричний t-тест Стьюдента. Оцінка достовірності різниці даних 

у групах порівняння здійснювали шляхом обчислення 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. Для оцінки зв’язку між потенційними 

чинниками ризику декомпенсації ЦП застосовували мультиваріантний логістичний 

регресійний аналіз із визначенням показників відношення шансів (OR) та 

відносного ризику (RR), а також їх 95% довірчого інтервалу (95% CI). Для оцінки 

діагностичної значущості використали ROC-аналіз. Порогове прогностичне 

значення діагностичного тесту знаходили за оптимальною точкою відсікання. 

ROC-аналіз і побудова ROC-кривої здійснювали в пакеті програмного 

забезпечення MedCalc Statistical Software trial Version 19.6.4. Наростання важкості 

ЦП й виживання хворих на АЦП з урахуванням поєднання з ожирінням аналізували 

методом Каплана–Мейєра. Визначали зниження абсолютного (ARR) та відносного 
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ризиків (RRR) під впливом різних методів лікування, а також кількість хворих, 

яких треба пролікувати з метою запобігати одному випадку ускладнень (NNT). 

Оцінюючи гендерні особливості хворих на АЦП, ми виявили, що серед 

обстежених пацієнтів І і ІІ груп переважали чоловіки, що становило 94,35 і 89,33 % 

відповідно. 

Серед хворих на АЦП з ожирінням (І група) переважали особи  молодого 

віку, кількість яких становила 68,28 %. Також 28,52 % осіб мали середній вік і 3,48 

% осіб – похилий. Серед хворих ІІ групи (АЦП без ожиріння) більшість пацієнтів 

була середнього віку, а їхня кількість  становила 59,34 %. Третина хворих на АЦП 

без ожиріння були молодого віку (32,00 %), похилий вік виявили у 8,66 %. 

Обстежені пацієнти мали від 27 до 65 років. Середній вік пацієнтів І групи становив 

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

Отже, вагомою соціальною проблемою є те, що хворі на АЦП належать до 

працездатного населення, причому більшу частку становлять пацієнти молодого і 

зрілого віку серед обстежених обох груп. Проте серед пацієнтів І групи більшу 

частку складали чоловіки молодого віку, а серед пацієнтів ІІ групи переважали 

чоловіки середнього віку. Серед пацієнтів похилого віку більшу частку становили 

пацієнти ІІ групи. 

За результатами дослідження з’ясовано, що у хворих на АЦП з ожирінням 

упродовж коротшого часу розвивалися субкомпенсація і декомпенсація ЦП 

порівняно з хворими на АЦП без ожиріння, що, очевидно, зв’язано з коморбідним 

характером захворювання у пацієнтів І групи. 

У хворих на АЦП без ожиріння були вірогідно вищі рівні фізичного, 

психічного, соціального аспектів життя, порушення психоемоційного стану 

порівняно з пацієнтами 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). 

Відповідно до отриманих результатів дослідження виявлено достовірну 

різницю у частоті переважання проявів астено-вегетативного синдрому у хворих на 

АЦП в поєднанні з ожирінням класу В, больового синдрому – класів А і В, 
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диспепсичного синдрому – класів А і В, жовтяниці – класу А, медикаментозно 

контрольованого асциту – класу В, платипное – класів А і В, геморагічного 

синдрому – класів В і С порівняно з пацієнтами без ожиріння (р<0,05). Також 

констатовано достовірну різницю частоти виникнення платипное і геморагічного 

синдрому у пацієнтів І групи класу В порівняно з класом А (р<0,05), чого не 

спостерігали у пацієнтів ІІ групи (р>0,05). Фіксували достовірну різницю частоти 

виявлення медикаментозно неконтрольованого асциту у хворих класу С порівняно 

з класом В у ІІ групі (р<0,05), тоді як у І групі такої відмінності не спостерігали 

(р>0,05). 

Результати біохімічного дослідження показали, що показники 

цитолітичного, мезенхімальнозапального, гепатодепресивного і холестатичного 

синдромів погіршувалися зі зростанням декомпенсації захворювання і були більш 

виразними у хворих І групи. 

Провідні вітчизняні вчені О.Я. Бабак, Ю.М. Степанов, О.О. Абрагамович, 

О.Є. Самогальська, К.А. Просоленко, Д.В. Гарбузенко у численних дослідженнями 

довели, що одним із основних несприятливих факторів декомпенсації ЦП є 

наростання важкості синдрому портальної гіпертензії, яка має негативний вплив на 

системну гемодинаміку загалом [3, 10, 88, 198, 343]. Відповідно до нашого 

дослідження, синдром портальної гіпертензії, за результатами 

езофагогастродуоденоскопії і ультразвукового дослідження органів черевної 

порожнини, був більш виразним у хворих І групи відповідних класів за Чайльдом–

П’ю. Порівнюючи показники портальної гемодинаміки у пацієнтів І і ІІ груп, ми 

констатували їх достовірне погіршення за поєднаної патології у осіб відповідних 

класів компенсації, що вказує на більш виразну гемодинамічну перебудову 

судинного русла внаслідок перерозподілу крові у венах портальної системи в 

напрямку селезінки (р<0,05). 

У хворих на АЦП обох груп виявлено достовірне зниження середнього 

артеріального тиску (МАП) у міру того як посилювалися фіброзні зміни в печінці. 

Причому, при порівнянні МАР у хворих І і ІІ груп фіксували достовірну різницю 

між показниками класів А і В (р<0,05), а у пацієнтів класу С такої різниці не було 
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(р>0,05), хоча у хворих на АЦП з ожирінням класу С погіршення було більш 

виразним. 

Виявлено структурно-функціональні порушення лівих і правих відділів серця 

у хворих обох груп, що погіршуються з наростанням важкості недуги. Такі 

результати перекликаються з дослідженнями провідних українських учених       

О.О. Абрагамовича та М.О. Абрагамович [3]. 

Порівняння структурно-функціональних показників лівого відділу серця у 

хворих І і ІІ груп підтвердило достовірну різницю між показниками відповідних 

класів (р<0,05), що вказує на глибші структурно-функціональні зміни з появою 

гіпертрофії, дилятації передсердя і зниження систолічної та діастолічної функцій, 

а також порушення релаксації лівого шлуночка (ЛШ), (р<0,05).  

Прояви гепатопульмонального синдрому, а саме – структурно-функціональні 

зміни правих відділів серця у вигляді гіпертрофії стінок, дилятації камер серця і 

підвищення тиску в легеневій артерії (ЛА), також були більш виразними у хворих 

І групи (р<0,05). 

Виявлена нами кореляційна залежність у хворих на АЦП між параметрами 

гепатопортальної гемодинаміки і структурно-функціональними показниками 

серця, зокрема, між лінійною швидкістю кровоплину портальної 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 і Е/А правого шлуночка 

(r1=+0,62 і r2=+0,58), є підтвердженням зменшення перфузії внутрішніх органів, у 

тому числі печінки, що призводить до поліорганної недостатності, на що також 

указують дослідження О.Ф. Дзигал [38]. 

Результати вивчення мозкового кровоплину показали, що у хворих на АЦП 

діаметри загальної сонної артерії (ЗСА) і внутрішньої сонної артерії (ВСА) 

достовірно збільшувалися з наростанням декомпенсації (р<0,05). У хворих І групи 

такі показники були більш виразні. Товщина комплексу інтима–медіа (ТІМ) ЗСА у  

пацієнтів із ожирінням була достовірно більша, ніж у групі контролю (р<0,05), а у 

хворих ІІ групи не відрізнялася від показника групи контролю (р>0,05). 
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Відповідно до досліджень В.І. Русин, Є.С. Сірчак розширення ЗСА і ВСА 

призводить до сповільнення кровоплину та порушення перфузії головного мозку, 

що провокує формування портосистемної енцефалопатії, дистрофічні зміни 

головного мозку [54]. Потовщення ТІМ своєю чергою свідчить про глибокі 

системні метаболічні порушення атерогенного генезу, що є прогностично 

несприятливим щодо небажаних серцево-судинних подій. У хворих ІІ групи ТІМ 

не відрізнялася від показника групи контролю (р>0,05), а діаметри ЗСА і ВСА були 

достовірно нижчі, ніж у хворих І групи (р<0,05). 

У пацієнтів обох груп виявлено сповільнення кровоплину в екстра- і 

інтракраніальних судинах головного мозку на тлі підвищення значення RI і PI з 

наростанням декомпенсації, що виявляється зниженням ЛШК, наростанням 

асиметрії кровоплину та індексу Стюарта, причому у хворих І групи такі зміни були 

більш виразними, ніж у хворих ІІ групи (р<0,05). 

Наслідком порушення перфузії внутрішніх органів при ЦП є наростання 

функціональної ниркової недостатності з появою гепаторенального синдрому з 

наростанням важкості ЦП, що виявлялося у хворих обох груп підвищенням рівня 

креатиніну і натрію у крові, зниженням швидкості клубочкової фільтрації і 

зменшеннямвмісту калію у крові. Такі зміни були більш виразні у пацієнтів за 

поєднання АЦП і ожиріння (р<0,05). 

За поєднання АЦП та ожиріння зростає кількість супутньої патології, що не 

пов’язана з ЦП, яка провокує більш важчий перебіг та підвищує ризик смерті від 

таких станів, як інфаркт міокарда, тромбоемболія легеневої артерії, гостра серцева 

недостатність, мезентеріальний тромбоз, ГЦК. 

Результати нашого дослідження показують, що понад 90 % хворих на ЦП 

мають такі супутні захворювання, як гіпертензивна гастропатія, хронічний 

панкреатит. Понад 70 % пацієнтів за поєднання АЦП та ожиріння мали супутні 

захворювання та їх ускладнення з боку серцево-судинної системи. За поєднання 

АХП та ожиріння частіше виникали порушення з боку системи дихання, 

сечовивідної системи, а також  бактеріальні ускладнення, серед яких плеврит, 

спонтанний бактеріальний перитоніт.  
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Ми визначили індекси коморбідності CirCom (Cirrhosis Co-morbidity Index), 

ECI (Elixhauser Comorbidity Index) і ССІ (Charlson Comorbidity Index) у хворих обох 

груп. Результати аналізу індексів коморбідності показали, що у хворих на АЦП з 

ожирінням вони були достовірно вищі, ніж у хворих ІІ групи (р<0,05).  

Методом відносного ризику визначено, що кількість супутньої патології у 

хворих на АЦП достовірно збільшувала ризик смерті від причин, що не пов’язані з 

ЦП (RR: 5,872; 95% CI: 1,866–18,477). 

Отже, коморбідна патологія у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням, як 

пов’язана з ускладненнями ЦП, так і не пов’язана з ними, значно ускладнює 

тактику лікування та погіршує життєвий прогноз. Тому важливим є раннє 

виявлення та лікування супутніх патологій із метою запобігти посиленню 

декомпенсації та появі ускладнень. 

Упродовж чотирьох років спостереження (2015–2019) серед досліджуваних 

пацієнтів померло 59 осіб (15,53 %): 13 (22,03 %) і 46 (77,97 %) пацієнтів ІІ і І груп 

відповідно. Із них 31 (52,54 %) особа померла від ускладнень ЦП (кровотечі з 

варикозно розширених вен стравоходу (5 і 3 особи І і ІІ груп відповідно), печінкова 

недостатність (5 і 3 особи І і ІІ груп відповідно), печінково-ниркова недостатність 

(7 і 4 особи І і ІІ груп відповідно), сепсис (3 і 1 особа І і ІІ груп відповідно)) та 28 

(47,46 %) осіб від інших причин (панкреонекроз (4 і 2 особи І і ІІ груп відповідно), 

інфаркт міокарда (4 особи І групи), тромбоемболія легеневої артерії (4 особи І 

групи), гостра серцева недостатність (4 особи І групи), ішемічний інсульт 

головного мозку (4 особи І групи), мезентеріальний тромбоз (4 особи І групи), ГЦК 

(2 особи І групи)).  

Кумулятивна виживаність (КВ, χ2=21,35, df=5, р=0,0007) у пацієнтів ІА, ІВ і 

ІС підгруп становила (85,71±4,80) %, (83,81±5,98) % і (70,89±6,69) % відповідно, а 

у хворих ІІА, ІІВ і ІІС підгруп – (98,00±0,97) %, (95,28±2,84) % і (82,98±5,31) % 

відповідно. Таким чином, КВ знижується із наростанням важкості ЦП у хворих 

обох груп. У хворих І групи такий показник був нижчим порівняно з ІІ групою. 

Для оцінки прогнозу перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням 

використовували прогностичні індекси Чайльа–Туркотта–П’ю, MELD (Mayo 
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Endstage Liver Disease), ДФМ (дискримінантна функція Меддрея), CLIF-SOFA 

(Chronic liver failure – sequential organ failure assessment). Результати дослідження 

показали, що найбільш несприятливий перебіг АЦП за наявності ожиріння 

спостерігався за стадії С та відповідно до індексу MELD становив (27,43±0,79) 

балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння у 1,16 раза 

(р<0,05). За стадії В індекс MELD становив (19,74±0,72) балів і перевищував такий 

показник у хворих на АЦП без ожиріння у 1,18 раза (р<0,05), а за стадії А – 

становив (13,42±0,98) балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без 

ожиріння у 1,31 раза (р<0,05). 

Аналізуючи індекс ДФМ, ми з’ясували, що у хворих на АЦП за наявності 

ожиріння його рівень був вищий за такий показник у пацієнтів без ожиріння у 1,18 

раза за стадії С і становив (29,13±1,69) балів (р<0,05). За стадії В у хворих на АЦП 

з ожирінням індекс ДФМ становив (23,54±1,32) балів і перевищував такий 

показник у хворих на АЦП без ожиріння у 1,18 раза (р<0,05), а за стадії А – 

становив (18,58±1,14) балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП без 

ожиріння у 1,28 раза (р<0,05). 

За результатами оцінки індексу Чайльда–Туркотта–П’ю, у хворих на АЦП за 

наявності ожиріння його рівень був вищий за показник у пацієнтів без ожиріння в 

1,14 раза за стадії С і становив (14,34±0,73) балів (р<0,05). За стадії В у хворих на 

АЦП з ожирінням індекс Чайльда–Туркотта–П’ю становив (9,31±0,54) балів і 

перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння у 1,21 раза (р<0,05), а 

за стадії А – становив (6,53±0,38) балів і перевищував такий показник у хворих на 

АЦП без ожиріння у 1,23 раза (р<0,05). 

Рівень індексу CLIF-SOFA, який враховує наростання поліорганної 

недостатності, у хворих на АЦП за наявності ожиріння на стадії декомпенсації 

становив (19,23±1,27) балів і в 1,24 раза був більший, ніж показник у хворих на 

АЦП без ожиріння (р<0,05). За стадії В у хворих на АЦП з ожирінням індекс CLIF-

SOFA становив (16,31±1,12) балів і перевищував такий показник у хворих на АЦП 

без ожиріння у 1,27 раза (р<0,05), а за стадії А – становив (11,78±1,02) балів і 

перевищував такий показник у хворих на АЦП без ожиріння у 1,65 раза (р<0,05). 



345 
 

 

Таким чином, поєднання АЦП з ожирінням несприятливо впливає на перебіг 

і прогноз АЦП щодо наростання декомпенсації захворювання за індексами 

Чайльда–Туркотта–П’ю, MELD, ДФМ і поліорганної недостатності за індексом 

CLIF-SOFA. 

Провідні українські вчені Н.В. Харченко, Г.А. Анохіна, Г.Д. Фадеєнко,      

О.В. Колеснікова, О.І. Федів, В.І. Паньків, А.М. Урбанович у своїх дослідженнях 

демонструють вагомий внесок метаболічних розладів у наростання важкості різних 

захворювань, особливо за поєднання з ожирінням і НАЖХП [77, 103, 107, 108, 227]. 

Це стосується насамперед ліпідного та вуглеводного обміну, а також 

адипоцитокінового дисбалансу. 

За результатами нашого дослідження, у обстежених хворих на АЦП виявлено 

ознаки дисліпідемії. У стадії компенсації ми спостерігали підвищений вміст у крові 

загального холестерину (ЗХ), холестерину ліпопротеїдів низької і дуже низької 

щільності (ХС ЛПНЩ і ХС ЛПДНЩ) і тріацилгліцеридів (ТГ), 

гаммаглутамілтранспептидази (ГГТП), що вказує на виникнення синдрому 

холестазу. У хворих І групи незалежно від стадії ЦП такі показники виявилися 

вищими, ніж у хворих ІІ групи (р1,2,3,4,5<0,05). Зі зростанням декомпенсації 

дисліпідемічні зміни поглиблювались і супроводжувалися зниженням синтезу 

ліпідів у печінці й відповідно зниженим їх вмістом у крові. При цьому у хворих І 

групи спостерігався зсув показників ліпідограми в бік зростання кількості 

атерогенних компонентів, таких як ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і ТГ. Навпаки, вміст 

ХС ЛПВЩ у крові у пацієнтів 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 можуть бути пов’язані зі зростанням порушення функції 

печінки, глибокими метаболічними зсувами та корелюють із прогностичними 

критеріями MELD. Найбільш виражений зв’язок виявлено у хворих на ЦП класу С 

І групи: ЗХ – r=-0,72, ХС ЛПНЩ – r=-0,69, ХС ЛПДНЩ – r=-0,63, ТГ – r=-0,56, 

ЛПВЩ – r=-0,69. 

Серед особливостей порушень вуглеводного обміну виокремимо достовірне 

збільшення ІРІ у пацієнтів І групи (р<0,05), який у 3,72, 5,07 і 4,75 раза перевищував 
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аналогічний показник у хворих класів А, В і С ІІ групи відповідно. Індекс HOMA-

IR у осіб І групи достовірно 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 виникнення 

інсулінорезистентності у хворих на АЦП за наявності ожиріння. 

T.E. Da Silva, M. Costa-Silva, C.G. Correa зі співавторами у своїх 

дослідженнях вказують на підвищену антифібротичну активність адипонектину 

при ЦП, вміст у крові якого зростає із наростанням декомпенсації внаслідок їх 

активної продукції синусоїдальними ендотеліальними клітинами печінки, при 

цьому рівень лептину знижується через виснаження жирових депо [168]. 

Оцінюючи показники адипоцитокінів, ми виявили такі особливості. Вміст 

лептину у крові хворих І групи був більший порівняно з показником у групі 

контролю та у хворих ІІ групи класів А і В в 2,26 і 1,74 раза відповідно (р1,2<0,05), 

що пов’язано з наявністю ожиріння. У пацієнтів обох груп класу С вміст лептину 

достовірно не відрізнявся (р>0,05). 

Уміст адипонектину у хворих І групи був менший порівняно з хворими ІІ 

групи класів А і В в 1,60 і 1,56 раза відповідно (р1,2<0,05). Достовірної різниці між 

вмістом адипонектину у осіб обох груп класу С не виявили (р>0,05).  

Уміст лептину був найбільший у пацієнтів обох груп класу А. Із наростанням 

декомпенсації цей показник знижувався у осіб обох груп. Уміст адипонектину, 

навпаки, був найменший у осіб обох груп класу А, а з наростанням ступеня 

декомпенсації збільшувався.  

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). Така особливість, на 

нашу думку, пов’язана з його продукцією не лише у жировій тканині, але і у 

макрофагах.  

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 пацієнтів класів А, В і С – r=-0,66, r=-0,41, r=-0,68 відповідно. 
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Н.В. Харченко, Г.А. Анохіна, О.Я. Бабак, Ю.М. Степанов, О.В. Колеснікова,        

В.Г. Міщук, М.Б. Щербініна і Є.С. Сірчак вагомим чинником несприятливого 

перебігу АХП вважають посилення системного запального процесу [10, 54, 68, 92, 

108]. За результатами проведених нами досліджень, показники СЗЕ, ЛІІ, ФНП-α і 

СРП зростали з наростанням декомпенсації захворювання і були вірогідно вищі у 

хворих І групи порівняно з ІІ групою відповідних класів (р<0,05), що вказує на 

більш виразний ступінь ендогенної інтоксикації і системного запального процесу у 

хворих на АЦП в 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. 

Запальний синдром тісно пов’язаний з наростанням ендотеліальної 

дисфункції, на що вказують дослідження О.Я. Бабака, Ю.М. Степанова,                  

Н.В. Пашковської, Є.С. Сірчак, В.І. Русина [10, 93, 54]. 

За результатами наших досліджень, показник ендотеліальної дисфункції 

АДМА у пацієнтів І групи перевищував аналогічний показник у хворих ІІ групи 

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

ендотеліальну дисфункцію за поєднання з ожирінням. 

Ми визначили прямі кореляції між рівнем показника АДМА і показниками 

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

ендотеліальної дисфункції і ендотоксемії, а також прямі кореляції між рівнем 

показника АДМА і СРП (r=+0,65, p<0,05) і ФНП-α (r=+0,75, p<0,05), що 

підтверджує зв’язок ендотеліальної дисфункції з виразністю системного 

запального процесу. 

Також виявлено прямий сильний взаємозв’язок між показником АДМА та 

індексами Чайльда–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 

ендотеліальної дисфункції на наростання важкості ЦП.  
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Важливим патогенетичним фактором пнаростання важкості ЦП вважають 

активацію фіброзування у печінці. Зокрема, у своїх дослідження О.Я. Бабак,         

Г.Д. Фадеєнко, О.В. Колеснікова, Ю.М. Степанов, О.С. Хухліна відзначають 

негативний вплив ожиріння, НАЖХП та метаболічного синдрому на посилення 

фіброзу [10, 92, 93, 329]. 

У нашому дослідженні виявлено, що у хворих І групи класів А, В і С 

показники ЕПП були достовірно 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 колагену IV у крові на – 13,33, 16,34 і 19,75 % відповідно у 

порівняно з пацієнтами ІІ групи (p<0,05).  

У хворих на АЦП за наявності ожиріння визначено прямі кореляції між 

показником ЕПП та індексами Чайльда–П’ю і MELD (r1=0,69, r2=0,61), FIB-4 та 

індексами Чайльда–П’ю і MELD (r1=0,67, r2=0,58), APRI та індексами Чайльда–П’ю 

і MELD (r1=0,63, r2=0,60), колагеном IV та індексами Чайльда–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 й 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-α (r1=+0,62; 

r2=+0,56; r3=+0,66; r4=+0,69; відповідно; р<0,05), показником ендотеліальної 

дисфункції ADMA (r=+0,73, р<0,05), що вказує на зв’язок фіброзогенезу з 

метаболічними порушеннями та наростанням важкості системного запалення у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням.  

Такі результати свідчать про важчий перебіг та більш виразні темпи 

посилення печінкової недостатності у осіб за поєднання АЦП і ожиріння, що 

спричинено зростанням запальнонекротичного процесу та фіброзоутворення в 

печінці і супроводжується більш значними системними змінами кровоплину, більш 

виразною системною імунозапальною відповіддю, що призводить у кінцевому 
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підсумку до виникнення поліорганної недостатності з несприятливими 

ускладненнями і можливим летальним кінцем. 

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

В.З. Нетяженко, Т.Й. Мальчевська, О.С. Хухліна і Є.І. Дзісь довели вплив ожиріння 

та НАЖХП на гемостазіологічні порушення із протромбогенним зсувом [36, 49]. 

Тому на наступному етапі нашим завданням було вивчення змін системи гемостазу. 

У хворих на АЦП з ожирінням класів А, В і С поряд із більш виразним 

зниженням тромбоцитів виявлено більш виразне підвищення міжнародного 

нормалізованого відношення (МНВ), протромбінового часу (ПТЧ), активованого 

часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ), тромбінового часу (ТЧ) порівняно із 

хворими на АЦП без ожиріння відповідних класів. 

Уміст фібриногену в крові обстежених хворих на АЦП змінювався 

різноспрямовано при різних стадіях захворювання. Зокрема, у пацієнтів ІІ і І груп 

класу А виявлено збільшення вмісту фібриногену в крові у 1,52 і 2,13 раза (p<0,05) 

порівняно зі здоровими, що, на нашу думку, може бути зумовлене активацією 

системного запального процесу, більш вираженого за наявності супутнього 

ожиріння, адже фібриноген належить до гострофазових білків запалення. У 

пацієнтів ІІ і І групи хворих класу В фіксували зменшення вмісту фібриногену в 

крові у 1,76 і 1,81 раза (p<0,05) порівняно з класом А; а класу С порівняно з класом 

В – у 2,10 і 1,35 раза (p<0,05), що може бути зумовлене виснаженням 

синтезувальної функції печінки особливо за наявності супутнього ожиріння. 

Оцінюючи результати агрегації тромбоцитів, ми констатували 

різноспрямований характер агрегаційної здатності тромбоцитів. Зокрема, у 59,13 і 

у 17,33 % осіб І і ІІ груп відповідно фіксували гіперагрегацію, у 24,78 і 58,00 % осіб 

І і ІІ груп відповідно, – варіант норми та у 16,09 і 24,67 % осіб І і ІІ груп       

відповідно – гіпоагрегацію. 

Констатовано достовірну різницю між частотою виявлення гіперагрегації, 

яка переважала у хворих на АЦП І групи порівняно з ІІ групою відповідних класів 

(р<0,05), нормоагрегації – з перевагою у ІІ групі класів А і В (р<0,05), але щодо 

гіпоагрегації такої різниці не було (р>0,05). Також частіше виявляли 
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гіперагрегацію у хворих класу А порівняно з класами В і С у І і ІІ групах (р<0,05) 

та у хворих класу В порівняно з класом С у І групі (р<0,05). 

У хворих на АЦП з ожирінням і гіпоагрегацією тромбоцитів ступінь агрегації 

був достовірно нижчий порівняно з такими показниками ІІ групи відповідних 

класів ЦП, що зумовлено глибшими порушеннями синтетичної функції печінки 

(р<0,05). У хворих із гіперагрегацією у І групі ступінь агрегації був достовірно 

вищий, ніж у ІІ групі відповідних класів, що вказує на більш значний тромбогенний 

потенціал (р<0,05). У групах хворих із показниками ступеня агрегації тромбоцитів, 

що відповідає рівню нормоагрегації, достовірної різниці залежно від класу ЦП і 

наявності супутнього ожиріння не виявлено, причому значення показника 

наближалися до верхньої межі норми (р>0,05). 

Вивчення показника vWF підтвердило, що він був підвищений у крові 

обстежених пацієнтів обох груп, а такі зміни поглиблювалися з наростанням 

декомпенсації. Зокрема, у пацієнтів ІІ групи залежно від класу А, В і С ЦП виявлено 

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

раза (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. 

A. Wannhoff, E. Palyu і G.N. Kalambokis у своїх працях показали, що vWF 

синтезується ендотеліальними клітинами та мегакаріоцитами і бере участь у 

процесах судинно-тромбоцитарного гемостазу, впливаючи на адгезію тромбоцитів 

і подовжуючи період напіввиведення фактора VIII згортання крові [221]. На наш 

погляд, його підвищення підтверджує наявність ЕД і вказує на можливість 

гіперкоагуляції. 

За нашими спостереженнями на всіх стадіях захворювання показник vWF був 

вищий у хворих на АЦП за наявності супутнього ожиріння. Зокрема, показник vWF 

у пацієнтів І групи був вищий, ніж у пацієнтів ІІ групи класу А на 22,03 % (p<0,05), 

класу В – на 38,28 % (p<0,05), класу С – на 22,60 % (p<0,05). Виявлені більш значні 

зміни vWF у пацієнтів І групи можуть бути зумовлені глибшим ступенем ЕД за 

наявності ожиріння, а також виступати фактором ризику гіперкоагуляційних станів 

за наявності АЦП. 



351 
 

 

За результатами оцінки вмісту D-димерів виявлено їх збільшення у крові 

пацієнтів ІІ групи класів А, В і С у 1,54, 2,83 і 5,13 раза (p<0,05), а І групи – у 2,05, 

4,51 і 7,53 раза (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. Показник D-димерів у 

крові був вищий у пацієнтів І групи порівняно з обстеженими ІІ групи класу А в 

1,33 (p<0,05), класу В – в 1,37 (p<0,05), класу С – в 1,47 раза (p<0,05). 

Позаяк D-димери є специфічними продуктами деградації фібрину, а їх рівень 

підвищується при багатьох гіперкоагуляційних станах [177], виявлене збільшення 

їх вмісту у крові хворих на АЦП може вказувати на збільшення протромботичного 

потенціалу, що наростає за глибшої стадії декомпенсації захворювання; причому 

тромбогенний ризик вищий за наявності супутнього ожиріння, особливо у хворих 

класу А. 

Вивчено активність факторів коагуляції (ІІ, V, VІІ, VІІІ) і факторів 

антикоагулянтної системи (АТ ІІІ, протеїнів С і S) залежно від класу АЦП та 

наявності нормо- / гіперагрегації та гіпоагрегації тромбоцитів у пацієнтів обох 

груп. 

У хворих обох груп за наявності гіпоагрегації виявлено більш виразне 

зниження активності факторів ІІ, V, VІІ порівняно з аналогічними показниками 

хворих відповідних класів із нормо- / гіперагрегацією тромбоцитів, проте 

достовірної різниці між цими когортами пацієнтів не було (p>0,05). 

У хворих обох груп за наявності нормо- / гіперагрегації тромбоцитів 

виявлено підвищення активності ФVІІІ. У таких пацієнтів ІІ групи класів А, В і С 

активність ФVІІІ у крові підвищилася на 35,71, 49,12 і 67,62 % (p<0,05), у пацієнтів 

І групи – на 51,03, 66,09 і 91,42 % (p<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. У 

пацієнтів І групи активність ФVIIІ була вища порівняно з пацієнтами ІІ групи класу 

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

Відзначено наростання активності ФVІІІ зі зростанням декомпенсації АЦП. Такі 

зміни можна пояснити тим, що ФVІІІ синтезується не тільки в синусоїдальних 

клітинах печінки, функція якої знижується, а також ендотеліоцитами, активність 

яких зростає з наростанням ЕД при АЦП [324]. У хворих за наявності ожиріння 

відзначено більш виразне підвищення ФVІІІ на всіх стадіях ЦП. 
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Водночас, оцінюючи показники антикоагулянтної системи у пацієнтів із 

гіпер- / нормоагрегацією тромбоцитів, ми констатували зниження активності АТ 

ІІІ, протеїнів С і S. У пацієнтів І групи активність АТ ІІІ була нижча, ніж у пацієнтів 

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 пацієнтів І групи активність протеїнів С і S була нижча, ніж у 

пацієнтів 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.  

Визначено співвідношення прокоагулянтного ФVІІІ і антикоагулянтного 

протеїну C. У пацієнтів 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, а 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, що підтверджує збільшення 

прокоагулянтного потенціалу у хворих на АЦП, особливо за наявності супутнього 

ожиріння. 

У результаті дослідження доведено взаємозв’язок порушення гемостазу з 

іншими патогенетичними ланками наростання важкості АЦП в поєднанні з 

ожирінням. Зокрема, визначено прямі кореляції між підвищеним показником vWF 

і маркерами системного запального процесу СРП і ФНП-α (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 із показниками 

перебігу АЦП – індексами Чайльда–П’ю і MELD (r=+0,67 і r=+0,70 відповідно, 

р<0,05).  

Виявлені зміни активності ФVІІI в обох групах у пацієнтів із гіпоагрегацією 

тромбоцитів були відмінні від таких у пацієнтів із гіпер- / нормоагрегацією. 

Зокрема, у хворих на АЦП І і ІІ груп класу А з гіпоагрегацією активність ФVІІІ у 

крові достовірно не відрізнялася від показника у здорових осіб (р>0,05), проте його 

значення все ж таки були більші у пацієнтів за наявності ожиріння на 10,77 % 

(p<0,05), ніж у хворих без ожиріння, тоді як у пацієнтів із нормоагрегацією і, 

особливо, з гіперагрегацією цей маркер підвищувався (p<0,05). 
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Показник активності ФVІІІ був нижчий у пацієнтів ІІ групи класу В з 

гіпоагрегацією на 12,24 %, класу С – на 11,97 % (p<0,05), тоді як у пацієнтів І і ІІ 

груп класів В і С з нормоагрегацією і, особливо, з гіперагрегацією фіксували 

підвищення активності ФVІІІ (p<0,05). 

Оцінюючи показники антикоагулянтної системи у пацієнтів І і ІІ груп з 

гіпоагрегацією тромбоцитів, констатували зниження активності АТ ІІІ, протеїнів С 

і S, що відповідало змінам у пацієнтів із гіпер- / нормоагрегацією.  

Аналіз співвідношення ФVІІІ, як прокоагулянтного фактора, і протеїну С, як 

потужного антикоагулянтного фактора, у хворих на АЦП обох груп із 

гіпоагрегацією тромбоцитів показав помірне підвищення ФVІІІ/С показника – у 

пацієнтів ІІ групи класу А, В і С на 19,61, 47,06 і 57,84 % (p<0,05), а І групи – 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 А, В і С з гіпер- / нормоагрегацією, 

коли цей показник був нижчий у пацієнтів ІІ групи у 1,51, 1,86 і 2,43 раза (p<0,05) 

відповідно, а І – у 1,62, 1,96 і 2,47 раза (p<0,05) відповідно. 

Отже, у більшості хворих на АЦП (75,33 % ІІ групи і 83,91 % І групи) 

виявлено прокоагулянтний дисбаланс зі зниженням активності факторів згортання 

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

активності факторів антикоагулянтної системи АТ ІІІ, протеїнів С і S, що 

супроводжується зростанням співвідношення ФVІІІ/С і показників vWF і D-

димерів, що може бути підґрунтям для появи гіперкоагуляційних станів. За 

виявленими змінами загроза гіперкоагуляційних станів у хворих на АЦП вища за 

наявності супутнього ожиріння і наростає з посиленням декомпенсації 

захворювання. 

У меншої частини пацієнтів (24,67 % осіб ІІ групи і 16,09 % осіб І групи) за 

наявності гіпоагрегації тромбоцитів поряд зі зменшенням ФІІ, ФV, ФVІІ, АТ ІІІ, 

протеїнів С і S, класів В і С констатовано зниження активності ФVІІІ, що 

супроводжувалося помірним підвищенням співвідношення ФVІІІ/С на тлі 

зростання показників vWF і D-димерів. 
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Виявлено 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). 

За допомогою ROC-аналізу ми визначали прогностичні можливості 

показника ФVIII щодо діагностики порушень агрегаційної здатності тромбоцитів у 

хворих на АЦП. Аналіз проводили в когорті хворих на АЦП з гіпо-, нормо- і 

гіперагрегацією тромбоцитів. Площа під ROC-кривою становила 0,89 (95% СІ 

AUC: 0,840–0,925, SE – 0,027, чутливість – 96,71, специфічність – 80,77, p<0,001), 

а оптимальна точка відсікання рівня ФVIII досягала >162,66 %. 

Таким чином, у хворих на АЦП при значенні ФVIII >162,66% можна 

констатувати гіперагрегацію тромбоцитів. 

Зміни показників фібринолітичної й антифібринолітичної активності у 

хворих на АЦП обох груп із гіпер- / нормоагрегацією були більш виразні за 

наявності супутнього ожиріння. Рівень tPA-1 був вищий за наявності супутнього 

ожиріння у пацієнтів І групи на всіх стадіях захворювання і перевищував такий 

показник у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С на 23,87, 24,24 і 28,33 % (p<0,05). Таку 

тенденцію можна пояснити його надмірним виділенням ендотеліальними 

клітинами в разі ендотеліальної дисфункції, а також порушенням його інактивації 

ураженою печінкою за наявності АЦП, особливо за супутнього ожиріння. 

Рівень PAI-1 також був вищий за наявності супутнього ожиріння у пацієнтів 

І групи на всіх стадіях захворювання і перевищував такий показник у пацієнтів ІІ 

групи класів А, В і С на 52,98, 55,73 і 61,64 % (p<0,05) відповідно, що може бути 

зумовлене активацією ендотелію, особливо за наявності АЦП і супутнього 

ожиріння.   

Виявлено зниження tPA/ PAI-1 індексу у хворих на АЦП ІІ і І груп із гіпер- / 

нормоагрегацією тромоцитів 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 нижчий за наявності супутнього ожиріння у 

пацієнтів І групи на всіх стадіях захворювання, ніж у пацієнтів ІІ групи класів А, В 
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і С на 19,64, 15,29 і 11,59 % (p<0,05) відповідно, що свідчить про несприятливий 

вплив ожиріння на стан фібринолізу. 

Важливим інактиватором плазміну є α2-антиплазмін, який швидко утворює 

комплекси плазміну-α2-антиплазміну (РАР) за наявності вільного плазміну. 

Результати дослідження показали 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 визначено переваги 

пригнічення системи фібринолізу у більшості хворих на АЦП, особливо в 

поєднанні з ожирінням, що загрожує їм тромботичними ускладненнями, причому 

ризик тромбозу підвищується з наростанням декомпенсації ЦП.   

У хворих на АЦП з 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-α (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.  

Виявлено кореляції між PAI-1 і показниками важкості АЦП – індексами 

Чайльда–П’ю і MELD (r=+0,67 і r=+0,70 відповідно, р<0,05), що підтверджує 

несприятливий вплив порушень гемостазу на перебіг АЦП за поєднання з 

ожирінням. 

У пацієнтів ІІ групи класів А, В і С з гіпоагрегацією тромбоцитів відзначали 

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 

з гіпер- / нормоагрегацією (p<0,05). Натомість підвищення PAI-1 було нижче у 

пацієнтів обох груп із гіпоагрегацією тромбоцитів, ніж у пацієнтів із гіпер- / 

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

гіпоагрегацією фіксували підвищення індексу tPA/PAI-1: 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 виявлено зменшення вмісту 

плазміногену у крові– у пацієнтів ІІ групи класів А, В і С на 5,93, 21,48 і 44,4 % 

(p<0,05), а І групи – на 14,07, 31,11 і 40,74 % (p<0,05) відповідно, порівняно зі 

здоровими. Причому ці зміни були помірно менші порівняно з пацієнтами із гіпер- 

/ нормоагрегацією тромбоцитів.  

За результатами дослідження виявлено більш виразне підвищення показника 

РАР у хворих на АЦП обох груп із гіпоагрегацією тромбоцитів порівняно з такими 

у пацієнтів із гіпер- / нормоагрегацією (p<0,05). Зокрема, показник РАР у пацієнтів 

ІІ групи класів А, В і С був підвищений у 1,34, 2,69 і 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. Не виявлено в 

цьому випадку обтяжливого впливу ожиріння на показники фібринолізу. Більш 

виразне підвищення показника РАР може вказувати на надмірне використання α2-

антиплазміну для зв’язування плазміну й виникнення вторинного гіперфібринолізу 

у таких хворих. 

Отже, у переважної більшості хворих на АЦП, особливо за наявності 

супутнього ожиріння, відзначається підвищення рівнів tPA і PAI-1 із переважанням 

PAI-1 і зниженням індексу tPA/PAI-1, що вказує на перевагу факторів 

антифібринолітичної системи. У пацієнтів із гіпоагрегацією тромбоцитів, 

незалежно від наявного ожиріння, виявлено переважання підвищення tPA 

порівняно з PAI-1 зі зростанням індексу tPA/PAI-1, що супроводжувалося значним 

підвищенням РАР, а це може вказувати на виникнення вторинного 

гіперфібринолізу і пояснює гіпоагрегацію тромбоцитів. 

Таким чином, за результатами нашого дослідження, факторами ризику 

несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням є порушення системного 

кровоплину, поява серцевого ремоделювання, активація системного запального 

синдрому, ендотеліальна дисфункція, дисліпідемія, дисбаланс адипоцитокінів, 
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виникнення інсулінорезистентності, наростання ендотоксемії, порушення ланки 

гемостазу і активація фіброзувальних процесів, що призводить до наростання 

печінкової недостатності й появи поліорганної недостатності.  

На підставі наведених вище даних ми розробили алгоритм діагностики 

несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням, а виявлені зміни були 

покладені в основу вивчення диференційованих підходів до лікування з 

використанням адеметіоніну, аргініну глутамату, розувастатину, ривароксабану, а 

також тривалого застосування альбуміну. 

Для цього пацієнтів поділено залежно від призначеного протоколу лікування 

і класу ЦП. Пацієнти І групи отримували: базове лікування (b-протокол, впродовж 

48 тижнів, А, В і С класів, n=63); на тлі базового лікування включення адеметіоніну 

і аргініну глутамату (h протокол, упродовж 48 тижнів, А, В і С класів, n=57); 

додаткове призачення розувататину (r-протокол, впродовж 48 тижнів, А, В і С 

класів, n=56); тривалий курс альбуміну (z-протокол, упродовж 24 тижні, В і С 

класів, n=32); комплекс адеметіоніну, аргініну глутамату і ривароксабану на тлі 

базової терапії за наявності неклапанної фібриляції передсердь (v-протокол, 

впродовж 48 тижнів, А класу, n=22). Пацієнти ІІ групи отримували: базове 

лікування (b-протокол, упродовж 48 тижнів, А, В і С класів, n=78); на тлі базового 

лікування включення адеметіоніну і аргініну глутамату (h-протокол, упродовж 48 

тижнів, А, В і С класів, n=72). 

Оцінка динаміки клінічних і лабораторних проявів через три місяці після 

початку лікування показала достовірне поліпшення у хворих, що отримували h-

протокол. Натомість, у пацієнтів, що отримували b-протокол, відзначено на стадії 

компенсації тенденцію до погіршення, а на стадіях субкомпенсації і декомпенсації 

виявлено достовірне погіршення порівняно з пацієнтами, що отримували h-

протокол. Частину пацієнтів з h-протоколом класів В (24,1 %) і С (17,91 %) вдалося 

перевести на стадію компенсації і субкомпенсації відповідно.  

Показники шкали оцінки якості життя SF-36 у хворих на АЦП з ожирінням 

через три місяці після отримання h-протоколу були вірогідно вищі порівняно з 

показниками у хворих, що отримували b-протокол. Виявлено значні відмінності 
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щодо показника емоційного стану у пацієнтів І групи всіх класів і показників 

соціального функціонування та психічного здоров’я за класів А і В, що можна 

пояснити антитоксичним, антигіпоксичним, антиоксидантним і антидепресивним 

ефектом схеми лікування із включенням адеметіоніну й аргініну глутамату. 

У хворих на АЦП з ожирінням через три місяці після лікування h-протоколом 

вдалося поліпшити рівні загального білка, альбуміну, загального білірубіну, АСТ, 

АЛТ, ГГТП, особливо у пацієнтів класів А і В.  

У хворих класу С була тенденція до поліпшення рівнів загального білка й 

альбуміну, а динаміка показників загального білірубіну, АСТ, АЛТ і ГГТП була 

достовірно позитивна. Також простежувалася позитивна динаміка показників 

Чайльда–П’ю і MELD у пацієнтів І групи класів А і В, що отримували h-протокол. 

У пацієнтів, що отримували b-протокол, спостерігали погіршення цих показників. 

При порівнянні ефективності лікування констатовано, що у пацієнтів І і ІІ 

груп, що отримували h-протокол, на стадії компенсації, субкомпенсації і 

декомпенсації показники вуглеводного обміну, адипонектину, лептину і резистину 

поліпшилися. Зокрема, через три місяці лікування у хворих ІАh групи рівні 

резистину, адипонектину і лептину достовірно поліпшилися, а у хворих ІІАh групи 

наблизилися до показника у групі контролю (р<0,05); у пацієнтів  ІАb групи 

відзначено тенденцію до погіршення рівнів адипонектину і лептину (р>0,05); у 

пацієнтів ІІАb групи виявлено достовірне їх погіршення (р<0,05). 

У хворих ІАh і ІIАh груп вдалося наблизити рівні ІРІ, HOMA-IR до таких у 

групі контролю. У пацієнтів  ІАb і ІІАb груп відзначено тенденцію до погіршення 

рівнів таких показників (р>0,05).  

Показники індексу QUICKI і HbA1с у пацієнтів групи ІАh достовірно 

поліпшилися, а у групі ІIАh досягли рівня у групі контролю. У групах ІАb і ІІАb 

рівень HbA1с після тримісячного лікування був достовірно вищий, а індекс 

QUICKI знизився, проте достовірної різниці не було. 

Через три місяці після початку лікування у хворих ІВh групи показники 

резистину, адипонектину і лептину достовірно поліпшилися. У хворих ІІВh групи 

показники адипонектину і лептину наблизилися до показника у групі контролю 
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(р<0,05), а резистину – достовірно поліпшилися (р<0,05). У пацієнтів  ІВb і ІІВb 

групи було достовірне погіршення показників адипонектину, лептину і резистину 

(р<0,05). 

У хворих ІВh і ІIВh груп показники ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с 

достовірно поліпшилися (р<0,05). У пацієнтів  ІВb групи відзначено достовірне 

погіршення таких показників (р>0,05). У пацієнтів ІІВb групи показники ІРІ, 

HOMA-IR, QUICKI і HbA1с мали тенденцію до погіршення. 

Через три місяці після початку лікування у хворих ІСh і ІІСh груп класу С 

показники резистину, адипонектину, лептину, ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с 

достовірно поліпшилися (р<0,05). У пацієнтів ІСb і ІІСb груп такі показники 

достовірно погіршилися (р<0,05).  

У пацієнтів ІСb групи констатовано достовірне погіршення HOMA-IR і 

QUICKI (р<0,05), а рівні ІРІ і HbA1с мали тенденцію до погіршення. У пацієнтів 

ІІВb групи показники ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с мали тенденцію до 

погіршення. 

У пацієнтів, що отримували h-протокол показники індексів Чайльда–П’ю і 

MELD достовірно поліпшилися, b-протокол – за класу А була тенденція до 

погіршення, за класів В і С – достовірно погіршувалися (р<0,05), що свідчить про 

наростання важкості захворювання у них та, внаслідок цього, погіршення прогнозу 

щодо летальності.  

Вивчено динаміку показників ендогенної інтоксикації і системного 

запального синдрому. У пацієнтів І і ІІ груп, що отримували h-протокол, на стадії 

компенсації, субкомпенсації і декомпенсації показники СЗЕ, ЛІІ, СРП та ФНП-α 

достовірно поліпшилися (р<0,05). У пацієнтів І і ІІ груп, що отримували базове 

лікування, на стадії компенсації такі показники мали тенденцію до погіршення. На 

стадії субкомпенсації і декомпенсації у пацієнтів І і ІІ груп, що отримували базове 

лікування, показники СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α достовірно погіршилися (р<0,05).  

Показники ендотеліальної дисфункції також поліпшилися при включенні у 

комплексне лікування адеметіоніну й аргініну глутамату. Зокрема, у пацієнтів І і ІІ 

груп, що отримували h-протокол, на стадії компенсації, субкомпенсації та 
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декомпенсації показники АДМА і vWF достовірно поліпшилися (р<0,05). У 

пацієнтів І і ІІ груп, що отримували базове лікування, на стадії компенсації такі 

показники мали тенденцію до погіршення. На стадії субкомпенсації і декомпенсації 

у пацієнтів І і ІІ груп, що отримували базове лікування, показники АДМА і vWF 

достовірно погіршилися (р<0,05).  

Через рік після початку курсу лікування у пацієнтів І та ІІ груп ми оцінювали 

показники фіброзування. Зокрема, у пацієнтів із h-протоколом на стадії 

компенсації показники ЕПП, індексу FIB-4, APRI та колагену IV достовірно 

поліпшилися (р<0,05), а у пацієнтів, що отримували базове лікування, такі 

показники мали тенденцію до погіршення (р>0,05).  

На стадії субкомпенсації і декомпенсації показники ЕПП, індексу FIB-4, 

APRI та колагену IV достовірно поліпшилися у хворих І і ІІ груп, що отримували 

h-протокол (р<0,05), а у пацієнтів, що отримували базове лікування, такі показники 

достовірно погіршилися (р<0,05). 

Отже, включення у схему лікування адеметіоніну й аргініну глутамат 

впродовж року дало змогу зменшити темпи поглиблення фіброзу печінки та 

поліпшити показники ЕПП, FIB-4, APRI і колагену IV. Це може бути зумовлене 

протизапальною, антистеатотичною, антиоксидантною, 

мембраностабілізувальною дією такої схеми лікування. 

 Після тримісячного курсу лікування у пацієнтів, що отримували r протокол, 

на стадії компенсації і субкомпенсації показники ліпідного, вуглеводного обміну, 

адипонектину, лептину та резистину достовірно поліпшилися і відрізнялися від 

таких показників у пацієнтів, що отримували b- та h-протокол (р<0,05). У них на 

стадії компенсації показники вуглеводного обміну, а на стадії субкомпенсації деякі 

показники ліпідного обміну (ЗХ, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПДНЩ) і рівень лептину не 

відрізнялися від таких показників у групі контролю (р>0,05). На стадії 

декомпенсації у них ХС ЛПНЩ і рівень лептину були низькі й не відрізнялися від 

таких показників у групі контролю (р>0,05). Після тримісячного курсу лікування 

показники ліпідного й вуглеводного обміну, адипонектину, лептину й резистину у 

пацієнтів, що отримували r-протокол, на стадії С достовірно поліпшилися (р<0,05). 
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Аналізуючи відносний ризик несприятливого результату після лікування за 

динамікою ХС ЛПВЩ і vWF у хворих І групи усіх класів, що отримували r-

протокол, порівняно з пацієнтами, що отримували b-протокол,  виявлено більш 

виразні позитивні зміни.  

Порівнюючи групи ІАr і IАh, ІВr і IВh, ІСr і IСh за динамікою ХС ЛПВЩ і 

vWF, методом відносного ризику отримано вищу ефективність схеми з 

включенням розувастатину, що свідчить про її доцільність з метою корекції 

дисліпідемії та ендотеліальної дисфункції. Це може бути зумовлено ліпотропною, 

протизапальною, антиоксидантною, мембраностабілізувальною дією такої схеми 

лікування, а також впливом на зниження ендотеліальної дисфункції. 

Таким чином, висока ефективність схеми лікування із включенням 

розувастатину зумовлена його впливом на зменшення синтезу ХС, що 

супроводжується зменшенням вмісту атерогенних ЛПНЩ і ЛПДНЩ та 

збільшенням вмісту антиатерогенних ЛПВЩ, а також зниженням 

інсулінорезистентності, системного запального синдрому й ендотеліальної 

дисфункції.  

Унаслідок впливу на такі патогенетичні ланки вдалося поліпшити показники 

фібриногену, PI, кількості тромбоцитів, vWF, ПЧ, AЧTЧ, TЧ, МНВ, PI, D-димерів, 

tPA і PAI-1, що супроводжувалося зниженням темпів наростання важкості 

фіброзувальних процесів, і зниженням показників шкали важкості Чайльда–П’ю та 

індексу тримісячної летальності MELD. 

24-тижневе застосування альбуміну в комплексній терапії супроводжувалося 

поліпшенням перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням за динамікою індексів 

Чайльда–П’ю, ДФМ, MELD і послаблення проявів поліорганних уражень за 

динамікою індексу CLIF-SOFA (р<0,05). У пацієнтів, які отримували базову 

терапію спостерігали погіршення таких показників.  

У групі, що отримувала тривалий курс альбуміну, упродовж 48 тижнів 

спостереження жоден пацієнт не досягнув значення індексу Чайльда–П’ю більше 

9. У групі, що не отримувала альбумін, такий поріг перетнули всі пацієнти. 
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Починаючи з 2-го місяця і до 7-го місяця в усіх хворих цієї групи індекс Чайльда–

П’ю був більше 9. 

Оцінюючи ризики наростання важкості ЦП через 48 тижнів від початку 

спостереження, ми з’ясували, що в групі хворих, які отримували тривалий курс 

альбуміну, абсолютний ризик виникнення декомпенсації становив 0, а в групі, що 

не отримувала альбумін, – 1.  

За призначення тривалого курсу альбуміну зниження абсолютного і 

відносного ризиків становить 1, а кількість хворих, що треба пролікувати у групі 

контролю, щоб запобігти одному випадку декомпенсації, становить 1. Це може 

бути зумовлено неоонкотичними, антиоксидантними, протизапальними, 

імунорегулювальними властивостями альбуміну. 

У пацієнтів Iz групи через 12 і 24 тижні лікування відзначали достовірне 

поліпшення показників умісту CРП і ФНП-α у крові (р<0,05).  

Водночас у пацієнтів, 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 свідчить про наростання у них 

патологічного процесу. 

У пацієнтів Iz групи констатували достовірне зниження показників АДМА і 

PAI-1 через 12 і 24 тижні від початку лікування (р<0,05), що свідчить про 

зменшення виразності ступеня ендотеліальної дисфункції.  

Навпаки, у пацієнтів, що отримували базове лікування,  через 12 тижнів вміст 

у крові АДМА і PAI-1 мав тенденцію до збільшення (р>0,05), а після 24-го тижня – 

достовірно збільшився (р<0,05), що вказує на поступове посилення у них 

ендотеліальної дисфункції. 

Отже, тривале застосування альбуміну в комплексній терапії хворих на АЦП 

в поєднанні з ожирінням сприяє поліпшенню перебігу захворювання за індексами 

Чайльда–П’ю, MELD, ДФМ та зменшенню поліорганного ураження за індексом 

CLIF-SOFA.  

Застосування альбуміну в комплексному лікуванні хворих на АЦП в 

поєднанні з ожирінням упродовж 12 тижнів сприяє послабленню системного 
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запального процесу за показниками CРП і ФНП-α та ендотеліальної дисфункції за 

показниками AДМА і PAI-1. Застосування підтримувальної терапії із включенням 

альбуміну сприяє стабілізації процесу з тенденцією до подальшого зниження рівнів 

CРП, ФНП-α, AДМА і PAI-1.  

За включення у комплексне лікування хворих на АЦП з ожирінням за 

наявності НФП ривароксабану виявлено зміни наведені нижче.  

У пацієнтів Iv групи індекси Чайльда–П’ю і MELD через 12 тижнів лікування 

мали тенденцію до поліпшення і становили (5,76±0,39) і (12,34±0,89); через 48 

тижнів ці показники були достовірно нижчі від початкових на 10,20 і 17,55 % 

відповідно, що вказує на поліпшення загального стану пацієнтів (р<0,05).  

У пацієнтів Іb групи індекси Чайльда–П’ю і MELD через 12 тижнів лікування 

складали (5,94±0,12) і (14,79±0,95) відповідно, що вказує на тенденцію до 

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

% відповідно (р<0,05), що свідчить про 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  D-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 в поєднанні з ожирінням за наявності НФП Іb групи, які не 

отримували ривароксабан, через 12, 24 і 48 тижнів лікування відзначали подальше 

зниження активності ФVII, ФV, ФVII, протеїнів С і S та підвищення активності 

ФVIII, збільшення вмісту PAI-1, Д-димерів, що може вказувати на поступове 

наростання прокоагулянтного потенціалу плазми крові у таких пацієнтів (р<0,05). 

Результати порівняння показників коагуляції у пацієнтів обох груп показали, 

що показники ФVIII і vWF до лікування достовірно не відрізнялися.  

Через 12 тижнів лікування у пацієнтів 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 
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29,60% і 41,46% (р<0,05) відповідно, що підтверджує зменшення тромботичного 

потенціалу плазми крові під впливом тривалого застосування ривароксабану у 

такої когорти пацієнтів. 

Упродовж 48 тижнів серед 22 пацієнтів Іb групи відзначали у 3 (13,64 %) по 

три рецидиви асциту, у 6 (27,27 %) – по два епізоди асциту, у 1 (4,55 %) розвинувся 

рефрактерний асцит, у 1 (4,55 %) – синдром надмірного бактеріального росту; 

повторна шпиталізація була у 4 (18,18%) пацієнтів тричі, у 8 (36,36 %) – двічі, у 10 

(45,4 5%) – по одному разу. За цей період серед 22 пацієнтів Iv групи відзначали у 

2 (9,09 %) по два епізоди асциту, у 8 (36,36 %) – по одному епізоду асциту, у 1 (4,55 

%) розвинувся рефрактерний асцит; повторн шпиталізували 1 (4,55 %) пацієнта 

тричі, 3 (13,64 %) – двічі, 9 (40,91 %) – по одному разу. 

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

пацієнти Iv групи і 6 (27,27 %) пацієнтів Іb групи перейшли з класу А у клас В. 

Абсолютний ризик переходу пацієнтів з класу А в клас В у групі, що отримувала 

ривароксабан, становить 0,09, у групі, що не отримувала ривароксабан, – 0,27. 

Зниження абсолютного ризику переходу пацієнтів з класу А в клас В становить 

0,18, зниження відносного ризику – 0,67. Кількість хворих, що їх треба пролікувати 

з метою запобігти одному випадку ускладнень, становить 5,5. 

У хворих Iv і Іb груп ризик кровотечі за шкалою HAS-BLED достовірно не 

відрізнявся і становив (5,52±0,42) і (6,47±0,54) відповідно (р>0,05). Пацієнти Iv 

групи упродовж 48 тижнів лікування не мали тромботичних чи геморагічних 

ускладнень. Серед пацієнтів Іb групи в 1-го (4,55 %) розвинувся ішемічний інсульт 

і в 1-го (4,55 %) – ШКК.  

Таким чином, тривале застосування ривароксабану не збільшило ризик 

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

Отже, у хворих на АЦП класу А в поєднанні з ожирінням за наявності НФП 

застосування в комплексній терапії ривароксабану впродовж 48 тижнів сприяло 

позитивній динаміці показників гемостазу: зниженню активності ФVIII, vWF, 

зменшенню вмісту PAI-1, Д-димерів та підвищенню активності протеїну С, що 
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супроводжувалося помірним зниженням індексів Чайльда–П’ю і MELD, чого не 

спостерігалося у групі порівняння. 

На підставі проведеного дослідження нами розроблено алгоритм діагностики 

та диференційованих схем лікування хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням (рис. 

10.1), а також сформульовано висновки про обґрунованість і ефективність такого 

підходу.  
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Рис. 10.1. Диференційований алгоритм комплексного лікування хворих на алкогольний цироз печінки в 

поєднанні з ожирінням залежно від виявлених особливостей перебігу захворювання. 
 

Клас А 

АЦП з ожирінням 

НФП 
+ 

гіперкоагуляція 

↑ ендотеліальна дисфункція            ↑ендогенна інтоксикація                      ↑ запалення                  
   інсулінорезистентність                 дисбаланс адипоцитокінів                    ↑ фіброзування               

Базове лікування 

дисліпідемія 

20 мг розувастатину 
на добу per os, 

 48 тиж. 

500 мг адеметіоніну,  
1500 мг аргініну глутамату  

на добу per os, 46 тиж. 

д/в 500 мг адеметіоніну  
на добу, 2 тиж. 

1000 мг адеметіоніну,  
3000 мг аргініну глутамату  

на добу per os, 46 тиж. 

1500 мг адеметіоніну,  
4500 мг аргініну глутамату  

на добу per os, 46 тиж. 

альбумін 40,0 г/тиж. 2 тиж. стаціонарного лікування 
+ 

20,0 г/тиж. 12 тиж. амбулаторного лікування 
+ 

підтримувальна терапія 20,0 г/міс. (по 10,0 г/2 тиж.) 10 
 

 

10 мг ривароксабану  
на добу per os,  

48 тиж. 

10 мг розувастатину на добу per os, 48 тиж. 

Клас В Клас С 

д/в 1000 мг адеметіоніну  
на добу, 2 тиж. 

д/в 1000 мг адеметіоніну  
на добу, 2 тиж. 

366 



367 
 

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, 
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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–
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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 згортання 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 
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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 
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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.  
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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 
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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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статті). 

4.  Virstiuk NH, Matkovska NR. Parameters of fibrinolytic and antifibrinolytic activity іn 

patients with alcoholic liver cirrhosis associated with adiposity. Georgian Medical News. 

2020;7-8(304-305):37-43 (Здобувачка провела обстеження хворих, аналіз 
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консультативну допомогу). 



415 
 

 

5.  Нейко ЄМ, Матковська НР, Перцович ЮВ. Зміни печінкової та серцевої 

гемодинаміки у хворих на хронічні захворювання печінки з проявами портальної 

гіпертензії. Міжвідомчий збірник «Гастроентерологія». 2010;44:334-39 

(Здобувачка провела обстеження хворих, аналіз отриманих даних і їх клінічну 

інтерпретацію. Академік АМН України Нейко ЄМ надав консультативну 

допомогу, ас. Перцович ЮВ відредагував статтю). 

6.  Matkovska NR, Virstiuk NH, Balan UV. State of endogenous intoxication and immune-

inflammatory response in patients with alcoholic liver cirrhosis associated with non-

alcoholic fatty liver disease. Гастроентерологія. 2019;53(2):91-7 (Здобувачка провела 

обстеження хворих, аналіз отриманих даних і їх клінічну інтерпретацію. Проф. 

Вірстюк НГ і ас. Балан УВ надали консультативну допомогу). 

7.  Virstiuk NH, Matkovska NR. Plasminogen Activator Inhibitor Type 1 in Patients with 

Alcoholic Liver Cirrhosis Associated with Non-alcoholic Fatty Liver Disease. Journal of 

Medical Science And Сlinical Research. 2019;7:384-90 (Здобувачка провела 

обстеження хворих, аналіз отриманих даних і їх клінічну інтерпретацію. Проф. 

Вірстюк НГ надала консультативну допомогу). 

8.  Matkovska NR. Mortality analysis of patients with alcoholic liver cirrhosis. 

International Journal of Medicine and Medical Research. 2019;5(1):40-6. 

9.  Matkovska NR, Virstiuk NH, Balan UV. Changes in carbohydrate metabolism in 

patients with alcoholic cirrhosis of the liver associated with non-alcoholic fatty liver 

disease depending on the stage of decompensation. International Аcademy Journal “Web 
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хворих, аналіз отриманих даних і їх клінічну інтерпретацію. Проф. Вірстюк НГ 

надала консультативну допомогу). 

16.  Matkovska NR. Changes in fibrosis due to the influence of treatment of patients with 

alcoholic cirrhosis of the liver in combination with obesity using ademethyaninium and 

arginine glutamate. Клінічна та профілактична медицина. 2020;3(13):27-33. 

17.  Matkovska NR. Сhanges in carbohydrate metabolism and adipocytokines under the 

influence of treatment of patients with alcoholic cirrhosis of the liver in combination with 

obesity using ademethyaninium and arginine glutamate. Медична та клінічна хімія. 

2020;3(22):17-25. 



417 
 

 

18.  Matkovska NR. Сhanges in the haemostasis system under the influence of treatment of 

patients with alcoholic liver cirrhosis in combination with obesity using ademethionine, 

arginine glutamate and rosuvastatin. Лікарська справа. Врачебное дело. 2020;1-2:42-

9. 

19.  Вірстюк НГ, Матковська НР. Вплив альбуміну на показники системного запалення 

та ендотеліальної дисфункції у хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні 

з ожирінням. Acta Medica Leopoliensia. 2020;2-3(28):55-60 (Здобувачка провела 

обстеження хворих, аналіз отриманих даних і їх клінічну інтерпретацію. Проф. 

Вірстюк НГ надала консультативну допомогу). 

20.  Matkovska NR. Changes in indicators of endogenous intoxication, immune-

inflammatory reaction and endothelial dysfunction under the influence of treatment of 

patients with alcoholic liver cirrhosis in combination with obesity using ademethionine 

and arginine glutamate. Клінічна та експериментальна патологія. 2020;3(73):63-71. 

 

Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 
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показниками лiпідного профiлю. Патент України на корисну модель №144292, 
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обміну. Перелік наукової (науково-технічної) продукції, призначеної для 

впровадження досягнень медичної науки у сферу охорони здоров’я у 2019 році. 
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несприятливого перебігу алкогольного цирозу печінки у хворих з ожирінням за 

показниками ліпідного профілю. Перелік наукової (науково-технічної) продукції, 

призначеної для впровадження досягнень медичної науки у сферу охорони 

здоров’я у 2019 році. Київ, 2020;6:35-36 (Здобувачка провела обстеження хворих, 

аналіз отриманих даних і їх статистичну обробку. Проф. Вірстюк НГ надала 

консультативну допомогу, доц. Скрипник ЛМ підготувала нововведення до друку). 

 

 

Апробація результатів дисертації: 

1. The NAFLD Summit of the European Association for the Study of the Liver 

(Geneva, Switzerland, 2018) – публікація тез. 

2. Міжнародна науково-практична конференція «Сучасні тенденції розвитку 

медичної науки та медичної практики» (Львів, 2018) – усна доповідь, публікація тез. 

3. The International scientific and practical conference «Prospects for the 

development of medicine in EU countries and Ukraine» (Wloclawek, Poland, 2018) – усна 

доповідь, публікація тез. 

4. ІІІ Міжнародна науково-практична конференція «Терапевтичні читання: 

сучасні аспекти діагностики і лікування захворювань внутрішніх органів» 
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(Присвячена пам’яті академіка НАМН України Є. М. Нейка), (Івано-Франківськ-

Яремче, 2018) – усна доповідь, публікація тез. 

5. The International liver congress (Vienna, Austria, 2019) – стендова доповідь, 

публікація тез. 

6. The International Liver Congress™ 2019 – 54th annual meeting of the European 

Association for the Study of the Liver (Vienna, Austria, 2019) – стендова доповідь, 

публікація тез. 

7. The 1st European workshop on NASH in clinical practice (Barcelona, Spain, 2019) 

– стендова доповідь, публікація тез. 

8. Науково-практична конференція з міжнародною участю, присвячена до 100-

річчя від дня народження академіка Л.Т. Малої “Ювілейні терапевтичні читання. 

Клінічна та профілактична медицина: Досвід та нові напрямки розвитку” (Харків, 

2019) – стендова доповідь, публікація тез. 

9. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Сучасні стандарти 

діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів» (Івано-Франківськ, 2019) 

– стендова доповідь, публікація тез. 

10. Науково-практична конференція з міжнародною участю, присвячена до 

100-річчя від дня народження академіка Л.Т. Малої “Новітні тенденції в діагностиці 

та лікуванні внутрішніх хвороб” (Харків, 2019) – стендова доповідь, публікація тез. 

11. The Digital International Liver Congress (Vienna, Austria, 2020) – публікація 

тез. 

12. Науковий симпозiум з міжнародною участю “Неінфекційні захворювання: 

Ключові чинники, що впливають на якість та тривалість життя” (Харків, 2020) – 

публікація тез. 
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Додаток Б1 

ТЕСТ «AUDIT» 
Запитання 0 1 2 3 4 
1. Як часто Ви вживаєте 
алкогольні напої? 

ніколи 1 р/міс. 
чи менше 

2-4 р/міс. 2-3 р/тиж. 4 і більше 
р/тиж. 

2. Яка Ваша звичайна доза 
алкогольних напоїв в день, коли 
Ви вживаєте алкоголь? 

1 чи 2 
чарки 

3-4 чарки 5-6 чарок 7-9 чарок 10 і більше 
чарок 

3. Як часто Ви випиваєте 5 і 
більше чарок на день, коли Ви 
вживаєте алкоголь? 

ніколи менше, 
ніж 1 
р/міс. 

щомісячно щотижнево щоденно чи 
майже 
щоденно 

4. Як часто за останній рік Ви 
розуміли, що не здатні 
зупинитися, почавши вживати 
алкоголь? 

ніколи менше, 
ніж 1 
р/міс. 

щомісячно щотижнево щоденно чи 
майже 
щоденно 

5. Як часто Ви за останній рік 
через вживання алкоголю не 
зробили те, що від Вас 
очікували? 

ніколи менше, 
ніж 1 
р/міс. 

щомісячно щотижнево щоденно чи 
майже 
щоденно 

6. Як часто за останній рік Вам 
необхідно було вживати 
алкоголь вранці (похмелитися), 
щоб почуватися добре після 
попереднього вживання 
алкоголю? 

ніколи менше, 
ніж 1 
р/міс. 

щомісячно щотижнево щоденно чи 
майже 
щоденно 

7. Як часто за останній рік у Вас 
було почуття провини і каяття 
після вживання алкоголю? 

ніколи менше, 
ніж 1 
р/міс. 

щомісячно щотижнево щоденно чи 
майже 
щоденно 

8. Як часто за останній рік Ви 
були не здатні пригадати, що 
було напередодні, через те, що 
Ви вживали алкоголь? 

ніколи менше, 
ніж 1 
р/міс. 

щомісячно щотижнево щоденно чи 
майже 
щоденно 

9. Чи було коли-небудь 
вживання алкоголю причиною 
тілесних ушкоджень у Вас або у 
інших людей? 

ні  Так, але не 
впродовж 
минулого 
року 

 Так, 
впродовж 
минулого 
року 

10. Чи траплялося, що Ваш 
родич, знайомий, лікар або 
інший медичний працівник 
виявляв занепокоєння з 
приводу Вашого вживання 
алкоголю або пропонував 
припинити випивання 
алкоголю? 

ні  Так, але не 
впродовж 
минулого 
року 

 Так, 
впродовж 
минулого 
року 
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Додаток Б2 

Анкета постінтоксикаційного алкогольного синдрому 

 Тривога і збудження  Набряки на ногах 

 Блідість, холодна і волога шкіра  Набряклість обличчя 

 Біль в ділянці серця  Відсутність апетиту 

 Серцебиття  Підвищене виділення слини 

 Перебої в роботі серця Потреба закурити 

Гіперемія обличчя (надмірне 

почервоніння) 

Потреба в прийомі ліків 

Головний біль Запаморочення (втрата свідомості) 

Зміна чутливості шкіри 

(підвищення, зниження) 

Провали в пам’яті про події, що 

виникли напередодні 

Головокружіння Дратівливість і озлобленість 

Тремтіння пальців 0. Нудота і блювання 

Бажання вживати алкоголь . Криваве блювання 

Іктеричність шкірних покривів 2. Зниження статевого потягу 

Задишка 3. Сухість в роті 

Порушення стільця (закреп, пронос) 4. Надмірний апетит 

Нездужання і втомлюваність 5. Надмірна спрага 

Нервове напруження 6. Надмірна піливість (нічний піт) 

Носові кровотечі 7. Хитка хода, висипання на шкірі 

Висипання на шкірі  
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Додаток Б3 

Сітка LeGo (Р.М. LeGo в модифікації О.Б. Жаркова, 2005) 

Гіперемія обличчя з розширенням 

сітки шкірних капілярів 

Сліди травм, опіків, кісткових переломів, 

обморожень 

Дефіцит маси тіла Пальмарна еритема 

Транзиторна артеріальна 

гіпертензія 

Ожиріння 

Тремор Збільшення навколовушних залоз 

Полінейропатія Контрактура Дюпюітрена 

Гепатомегалія Венозне повнокрів’я кон’юнктиви 

М’язова атрофія Наявність татуювання 

Гіпергідроз, гінекомастія Обкладений язик 
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Додаток Б4 

Шкала Mini-Mental State Examination 

1 Орієнтація в часі:  

назвіть рік, пору року, місяць, число, день тижня 

2 Орієнтація в просторі: 

Де ми знаходимося? (країна, область, місто, заклад, поверх ) 

3 Запам’ятовування: 

Повторіть три слова: яблуко, стіл, монета 

4 Увага і рахунок: 

Серійний рахунок («від 100 відняти «7») – п’ять разів або альтернативне 

завдання (назвати букви в зворотному порядку в слові «земля») 

5 Згадайте 3 слова (з пункту 3) 

6 

6.1 

Мова і праксис: 

Назва предметів (ручка, годинник) 

6.2 Повторити речення: «Ніяких якщо, ні або не» 

6.3 Триетапне завдання: 

«Візьміть цей лист паперу в праву руку, складіть його навпіл і покладіть 

на підлогу» 

6.4 Прочитайте і виконайте завдання «Закрийте очі» 

6.5 Напишіть просте речення 

6.6 Перекопіюйте малюнок 
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Додаток Б5 

Generalized Anxiety Disorder Scale-7 

Протягом попередніх двох тижнів як часто Ви зустрічалися з наступними проблемами? 

1) Відчував нервозність, тривогу або 

перебування на межі зриву 

�0 - не відчував 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 

2) Не міг зупиняти або контролювати 

неспокій 

�0 - не було 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 

3) Хвилювався занадто сильно через різні 

речі 

�0 - не було 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 

4) Не міг розслабитися 

�0 - не було 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 

5) Був настільки неспокійним, що не міг 

всидіти на місці 

�0 - не було 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 

6) Легко ставав неспокійним або 

дратівливим 

�0 - не було 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 

7) Відчував страх, ніби щось жахливе 

повинно статися 

�0 - не було 

�1 - кілька днів 

�2 - більше половини днів 

�3 - майже кожен день або кожен день 
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Додаток Б6 

Шпитальна шкала Тривоги і Депресії (HAD) 
 Частина 1 (оцінка рівня тривоги) 
 1. Я відчуваю напруження, мені неспокійно 
 3 – увесь час 
 2 – часто  
 1 – іноді  

0 – зовсім не відчуваю 
2. Я відчуваю страх, здається, що щось жахливе 
може ось-ось статися 
3 – безсумнівно це так, страх дуже великий 
2 – це так, але страх не дуже великий 
1 – іноді, але це мене не турбує 
0 – зовсім не відчуваю 
3. Неспокійні думки вирують у моїй голові 
3 – постійно  
2 – більшу частину часу 
1 – іноді, але не так часто 
0 – тільки іноді 
  

4. Я з легкістю можу розслабитися 
0 – без сумніву це так 
1 – напевно, це так 
2 – лише іноді   
3 – зовсім не можу 
5. Я відчуваю внутрішнє напруження або 
тремтіння 
0 – зовсім не відчуваю 
1 – іноді  
2 – часто  
3 – дуже часто 
6. Я відчуваю непосидючість, мені постійно 
необхідно рухатися          
3 – без сумніву, це так 
2 – ймовірно це так 
1 – лише в деякій мірі це так 
0 – зовсім не відчуваю    
7. У мене буває раптове відчуття паніки 
3 – дуже часто 
2 – досить часто 
1 – не так часто 
0 – зовсім не буває 

Частина 2 (оцінка рівня депресії) 
1. Те, що приносило мені більше задоволення, і 
зараз викликає в мене таке ж почуття 
0 – без сумніву це так                     
1 – ймовірно, це так 
2 – лише в незначній мірі, це так 
3 – це зовсім не так 
2. Я здатний (а) розсміятися і побачити в якійсь 
події смішне 
0 – без сумніву це так                     
1 – ймовірно, це так 
2 – лише в незначній мірі, це так 
3 – це зовсім не так 
3. Я відчуваю бадьорість 
3 – зовсім не відчуваю 
2 – дуже рідко 
1 - іноді 
0 – практично увесь час 
4. Мені здається, що я почав все робити повільно            
3 – практично постійно 
2 – часто  
1 – іноді  
0 – зовсім ні 

5. Я не слідкую за своєю зовнішністю            
3 – без сумніву це так 
2 – я не приділяю цьому достатньо часу 
1 – може бути, я почав менше приділяти цьому 
час 
0 – я слідкую за собою так, як раніше 
6. Я вважаю, що мої справи (заняття, 
захоплення) можуть приносити мені почуття 
задоволення                
0 – так, як завжди              
1 – так, але не в такій мірі, як раніше          
2 – значно менше, ніж звичайно       
3 – це не так  
7. Я можу отримувати задоволення від читання 
хорошої книги, радіо- або телепрограми  
0 – часто 
1 – іноді 
2 – рідко 
3 – дуже рідко 
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Додаток Б7 

Шкала самооцінки депресії 

Поставте «+», якщо твердження відповідають Вашому настрою та Вашим 

почуттям протягом щонайменше 2 останніх тижнів 

� Я відчуваю сум і пригніченість 

� Я краще почуваю себе вранці і гірше 

ввечері 

� Останнім часом я часто плачу 

� Моє мислення працює повільно, ніж 

раніше 

� Я відчуваю, що став більш 

повільніший в рухах 

� Я не відчуваю насолоди від життя 

� У мене порушений сон 

� У мене сонливість протягом дня 

� Я помітно втратив у вазі 

� У мене постійно відсутній апетит 

� Я часто хвилююся 

� Мене хвилюють закрепи 

� Я відчуваю безпричинну втому 

� Я не бачу попереду нічого 

позитивного 

� Мені важко прийняти рішення  

� У мене періодично виникає 

безпричинне серцебиття 

� Я не отримую задоволення від того, 

що раніше було мені приємним 

� Коло мого спілкування за останній 

час значно зменшилося 

� У мене бувають думки про мою 

непотрібність, про те, що я зайвий 

� Останнім часом я перестав цікавитися 

фільмами, книгами, газетами, 

музикою 

� Мені все стало байдужим 

� Я відчуваю, що заважаю жити іншим 

� Я часто роздумую про зміст життя 

� У мене постійні проблеми в 

сексуальному житті 

� Я помітно поправився 

� У мене з’явилася непосидючість та 

метушливість 

� Я почав дуже рано прокидатися 

� Мені важко зосередитися  
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Додаток Б8 

Опитник Спілбергера-Ханіна 
 Ні, не зовсім 

так 
Мабуть 

так 
Вірно Цілком 

вірно 
1. Я спокійний. 1 2 3 4 
2. Мені нічого не загрожує. 1 2 3 4 
3. Я напружений. 1 2 3 4 
4. Я відчуваю співчуття. 1 2 3 4 
5. Я відчуваю себе вільно. 1 2 3 4 
6. Я прикро вражений. 1 2 3 4 
7. Мене хвилюють можливі негаразди. 1 2 3 4 
8. Я відчуваю себе відпочившим. 1 2 3 4 
9. Я насторожений. 1 2 3 4 
10. Я відчуваю внутрішнє задоволення. 1 2 3 4 
11. Я впевнений у собі. 1 2 3 4 
12. Я нервую. 1 2 3 4 
13. Я не знаходжу собі місця. 1 2 3 4 
14. Я напружений (накручений в собі). 1 2 3 4 
15. Я не відчуваю напруги і скованості. 1 2 3 4 
16. Я задоволений. 1 2 3 4 
17. Я заклопотаний. 1 2 3 4 
18. Я занадто збуджений і мені ніяково. 1 2 3 4 
19. Мені радісно. 1 2 3 4 
20. Мені приємно. 1 2 3 4 
21. Я відчуваю задоволення. 1 2 3 4 
22. Я швидко втомлююсь. 1 2 3 4 
23. Я легко можу заплакати. 1 2 3 4 
24. Я хотів би бути таким же щасливим, як і інші. 1 2 3 4 
25. Буває, що я програю через те, що недостатньо швидко 
приймаю рішення. 

1 2 3 4 

26. Я почуваю себе бадьорим. 1 2 3 4 
27. Я спокійний, холоднокровний і зібраний. 1 2 3 4 
28. Очікувані труднощі дуже непокоять мене. 1 2 3 4 
29. Я занадто переживаю через дрібниці. 1 2 3 4 
30. Я буваю повністю щасливий. 1 2 3 4 
31. Я приймаю все занадто близько до серця. 1 2 3 4 
32. Мені не стає впевненості у собі. 1 2 3 4 
33. Я почуваю себе в безпеці. 1 2 3 4 
34. Я стараюсь обходити критичні ситуації і труднощі. 1 2 3 4 
35. У мене буває нудьга. 1 2 3 4 
36. Я задоволений. 1 2 3 4 
37. Всякі дрібниці відволікають та хвилюють мене. 1 2 3 4 
38. Я так сильно переживаю свої розчарування, що потім 
довго не можу про них забути. 

1 2 3 4 

39. Я врівноважена людина. 1 2 3 4 
40. Мене охоплює сильне занепокоєння, коли я думаю 
про свої справи та турботи. 

1 2 3 4 
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Додаток Б9 

Схема дослідження для виявлення ознак вегетативних порушень  

(Вейн А.М., 1998р.) 
1 Характеристика зміни забарвлення і стану шкірних покривів: 

а) «судинне намисто» (плямиста гіперемія на шиї, обличчі і грудях 
при зовнішньому огляді) 

 
Так 
 

 
Ні 
 

 
5 

б) забарвлення кистей, стоп: звичайна, змінена: бліді, гіперемовані, 
ціанотичні (акроціаноз), «мармурові» (наявні зміни підкреслити) 

Так Ні 5 

2 Оцінка дермографізму, що викликаний на передній поверхні 
грудної клітки: стійкий – більше 10 хвилин (червоний, рожевий, 
білий, підвищений) 

Так Ні 4 

3 Оцінка ступеня пітливості: 
а) локальне підвищення пітливості (виражена вологість долонь, 
стоп, аксілярних ділянок або інших частин тіла 

 
Так 
 

 
Ні 
 

 
4 

б) генералізована пітливість (підвищена дифузна вологість всіх 
перерахованих вище ділянок, а також шкірних покривів в цілому – 
ділянка грудей, спини, живота і ін.) 

Так Ні 5 

4 Наявність змін температури: 
а) субфебрилітет (постійне підвищення температури в межах 37-38 
°С) 

 
 
Так 

 
 
Ні 

 
 
6 

б) підйом температури, що виникає раптово при відсутності 
соматичних захворювань 

Так Ні 7 

5 Наявність погіршення самопочуття при зміні погоди Так Ні 4 
6 Є погана переносимість холоду, спеки, духоти Так Ні 4 
7 Лабільність АТ (вказано в анамнезі і при двократному 

вимірюванні): на початку і вкінці огляду – різниця не менше 20-30 
мм рт. ст. 

Так 
 

Ні 
 

8 

8 Лабільність серцевого ритму (коливання пульсу на початку і вкінці 
огляду 10 ударів в 1 хв) 

Так Ні 8 

9 Наявність гіпервентиляційного синдрому (порушення глибини і 
частоти дихання, відчуття «нестачі» повітря) 

Так Ні 8 

10 Порушення функції шлунково-кишкового каналу (при 
відсутності органічної патології) 

Так Ні 6 

11 Наявність вегетосудинних кризів, мігреней, схильності до втрати 
свідомості 

Так Ні 10 

12 Наявність підвищеної тривоги, дратівливості, гніву, нестримності, 
відчуття неспокою, страху, різкі зміни настрою, астенія 

Так 
 

Ні 
 

7 

13 Підвищена нервово-м’зова збудливість: симптом Хвостека, 
схильність до м’язевих спазмів (карпопедальні судоми: 
«приведення» пальців кистей, стоп, рука «акушера», нога 
«балерини», крампії – підкреслити) 

Так Ні 6 
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Додаток Б10 

 

Оцінка послідовної відмови органів на грунті хронічної печінкової недостатності (індекс CLIF-SOFA) 

Орган, показники Бали 

0 1 2 3 4 

Печінка (білірубін, мг/дл) <1,2 >1,2 до <2,0 >2,0 до <6,0 >6,0 

  

>12,0 

Нирки  (креатинін, мг/дл) <1,2 >1,2 до <2,0 >2,0 до <3,5 >3,5 до <5,0 >5,0 

Головний мозок (ПЕ, 

 

0 I II III IV 

Згортальність (МНО) <1,1 >1,1  

до <1,25 

>1,25 до <1,5 >1,5 до <2,5 >2,5 або 

тромбоцити 

 Кровоплин (середній АТ) >70 <70 Д <5 

або Т 

Д>5 або А <0,1 

або НА <0,1 

Д>15 або А>0,1 

або НА>0,1 

Легені 

(PaO/FiO2) або SpO2/FiO2 

>400 >300 до <400 >200 до <300 >100 до <200 <100 

Примітки: ПЕ - печінкова енцефалопатія; МНО - міжнародне нормалізоване відношення; Д - допамін; А – 
адреналін; Т – терліпресин; НА - норадреналін (доза в мг/кг на хвилину); РаО2 - парціальний тиск артеріального 

кисню; FiO2-частка кисню у вдихуваному повітрі. 
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