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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

TGF  – трансформуючий фактор росту 

TNF  – фактор некрозу пухлин 

АлАТ  – аланінамінотрансфераза 

АсАТ  – аспартатамінотрансфераза 

АХП  – алкогольна хвороба печінки 

ВГВ  – вірус гепатиту В 

ВГС  – вірус гепатиту С 

ГГТ   – γ-глутамілтрансфераза 

ІМТ   – індекс маси тіла 

КДО   – кінцевий діастолічний об’єм  

КДР   – кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка 

КСО   – кінцевий систолічний об’єм 

КСР   – кінцевий систолічний розмір лівого шлуночка 

ЛДГ   – лактатдегідрогеназа 

ЛПВЩ  – ліпопротеїни високої щільності 

ЛПДНЩ  – ліпопротеїни дуже низької щільності 

ЛПНЩ  – ліпопротеїни низької щільності 

ЛФ   – лужна фосфатаза 

МАСХП – метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки 

ММЛШ  – маса міокарда лівого шлуночка 

СГ  – стеатогепатит 

ТЗСЛШд  – товщина задньої стінки лівого шлуночка в діастолу 

ТЗСЛШс  – товщина задньої стінки лівого шлуночка в систолу  

ТМШПд  – товщина міжшлуночкової перетинки в діастолу 

ТМШПс  – товщина міжшлуночкової перетинки в систолу 

УЗД  – ультразвукове дослідження 

ФВ   – фракція викиду 

ХГ   – хронічний гепатит 
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ХДЗП  – хронічні дифузні захворювання печінки 

ЦП   – цироз печінки 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. До хронічних дифузних захворювань печінки 

відносять хронічні гепатити асоційовані з вірусами гепатитів В і С, алкогольне 

ураження печінки, метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки, 

гемохроматоз, хвороба Вільсона, аутоімунний гепатит, первинний біліарний та 

склерозуючий холангіти, тощо (Cioarca-Nedelcu R et al., 2024). 

Значного поширення останніми десятиліттями набула метаболічно-

асоційована стеатотична хвороба печінки. За підрахунками, майже 30% 

населення США або 100 мільйонів осіб мають ознаки її початкової стадії – 

стеатозу печінки (Saiman Y et al., 2022; Vaz K et al, 2023; Cao L et al., 2024). 

Неалкогольний стеатогепатит – це наступна стадія метаболічно-асоційованої 

стеатотичної хвороби печінки, яка характеризується приєднанням запального 

процесу у печінковій паренхімі, є однією з основних причин хронічних дифузних 

захворювань печінки в усьому світі (Brar G et al., 2019). Хронічний запальний 

процес в печінці є основним етіологічним фактором виникнення фіброгенезу 

печінки, який може прогресувати із формуванням цирозу печінки (Antar S et al., 

2023). 

Актуальним залишається алкогольне ураження печінки, яке посідає одне з 

провідних місць за поширеністю (Харченко Н та співавт., 2024) та є однією з 

найчастіших причин розвитку цирозу печінки (Wang P et al., 2023). Існують певні 

регіональні відмінності серед найбільш частих причин цирозу печінки: у Європі 

та Сполучених Штатах Америки алкогольна хвороба печінки є його основною 

причиною, за нею слідує хронічний вірусний гепатит В та С та метаболічно-

асоційована стеатотична хвороба печінки. У багатьох країнах Африки та Азії 

хронічний вірусний гепатит залишається основною причиною цирозу печінки 

(Hackl C et al., 2016). 
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У 2019 році цироз печінки був причиною 2,4% смертей у всьому світі. 

Орієнтовна кількість смертей, пов’язаних із цирозом печінки, у 2019 році в 

усьому світі становила 1 472 000. Відбулося збільшення на 10% порівняно з 2010 

роком. Абсолютна кількість смертей, пов’язаних із цирозом, найнижча в регіоні 

Східного Середземномор’я, а найвищою – у Південно-Східній Азії (Huang DQ et 

al., 2023). 

Порушення системної гемодинаміки при цирозі печінки корелюють із 

прогресуванням фіброгенезу в печінці (Šimić S et al., 1993; Nagao K et al., 2023). 

Вони призводять до розвитку функціональної недостатності практично усіх 

органів (Байло А, 2021; Чуклін С та співавт., 2024). 

Серцева недостатність у пацієнтів із хронічними дифузними 

захворюваннями печінки прогресує внаслідок поступових дистрофічних змін у 

міокарді, які розвиваються у результаті ендотоксемії, активації прозапальних та 

профіброгенних цитокінів, змінами гемодинамічних показників (Miyamoto R et 

al., 2023). У пацієнтів з цирозом печінки змінюються структура і функції серця. 

Розвивається ремоделювання міокарда, збільшується маса міокарда, змінюються 

структурно-функціональні характеристики шлуночків серця (Venner MFGHM et 

al., 2015; Buzas R et al., 2024). 

Важливим є дослідження змін серцево-судинної системи у пацієнтів із 

хронічними дифузними захворюваннями печінки на етапі до розвитку цирозу 

печінки, з метою вчасної їх діагностики та подальшої корекції. 

Мета дослідження.  

Визначити за допомогою ретроспективного дослідження особливості 

ураження серцево-судинної системи у хворих на хронічний гепатит. 

Завдання дослідження: 

1. Дослідити особливості біохімічних маркерів функцій печінки, нирок та 

ліпідного профілю у пацієнтів із хронічним гепатитом та практично здорових 

осіб.  
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2. Дослідити особливості змін ультрасонографічних параметрів печінки у 

пацієнтів із хронічним гепатитом порівняно з практично здоровими особами. 

3. Вивчити особливості ураження серцево-судинної системи у хворих на 

хронічний гепатит за даними ехокардіографічного дослідження. 

Об’єкт дослідження.  

Медичні карти стаціонарного хворого пацієнтів із хронічним гепатитом та 

результати біохімічного аналізу крові, ліпідограми, параметри 

ультрасонографічного дослідження печінки та ехокардіографії практично 

здорових осіб.  

Методи дослідження. Ретроспективний аналіз результатів лабораторно-

інструментальних методів досліджень, бібліосемантичні, статистичні. 

Наукова новизна. Результати магістерської кваліфікаційної роботи 

доповнили сучасні знання про особливості уражень серцево-судинної системи у 

хворих на хронічний гепатит. 

Практичне значення результатів. Одержані результати дозволять краще 

розуміти зміни серцево-судинної системи у хворих на хронічний гепатит і, 

відповідно, посприяють їх більш ранньому виявленню та корекції.  

Особистий внесок здобувача. 

Автором разом з науковим керівником обрано тему роботи, самостійно 

проведено аналіз літературних джерел. Магістрант самостійно провів підбір 

медичних карт стаціонарного хворого пацієнтів із хронічним гепатитом та 

результатів лабораторно-інструментальних досліджень практично здорових 

людей, здійснив статистичну обробку та науковий аналіз отриманих результатів, 

написав розділи роботи, підготував та оформив матеріали до друку. Висновки 

сформульовані спільно з науковим керівником. 

Структура та обсяг магістерської кваліфікаційної роботи. 
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Матеріали викладено на 61 сторінці машинописного тексту. Робота 

складається із вступу, огляду літератури, розділів: “Клінічна характеристика 

хворих та методи дослідження”, “Результати власних досліджень”, “Аналіз та 

узагальнення отриманих результатів”, висновків, списку використаних джерел, 

що включає 104 бібліографічних описів, серед яких 25 робіт українською, 79 

робіт англійською мовами. Робота ілюстрована 11 рисунками та 4 таблицями.  
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РОЗДІЛ 1. ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ, ЕТІОЛОГІЧНІ ТА КЛІНІЧНО-

ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ХРОНІЧНИХ ДИФУЗНИХ 

ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ (огляд літератури) 

1.1. Неалкогольний стеатогепатит - визначення, етіологія, фактори ризику, 

поширеність 

 

Неалкогольний стеатогепатит- це форма метаболічно-асоційованої 

жирової хвороби печінки (МАЖХП) та одна з основних причин хронічних 

захворювань печінки в усьому світі [37]. За підрахунками, майже 30% населення 

США або 100 мільйонів осіб мають стеатоз печінки [91]. 

Факторами ризику виникнення неалкогольного стеатогепатиту та 

подальшого його прогресуванню до цирозу є збільшення маси тіла, цукровий 

діабет, артеріальна гіпертензія, менопауза та генетичні захворювання [36, 37, 82]. 

Вивчається роль естрогену як захисного механізму оскільки жінки в 

пременопаузі або на замісній гормональній терапії рідше хворіють 

стеатогепатитом. Підтримка здорового мікробіому кишківника також 

вважається захисним механізмом від виникнення стеатогепатиту [54]. 

Специфічних ознак чи симптомів на ранніх стадіях неалкогольного 

стеатогепатиту немає. При появі прогресуючого фіброзу, портальної гіпертензії 

або дисфункції печінки, з’являться специфічні симптоми печінкової 

декомпенсації (асцит, спленомегалія, еритема долонь, печінкова енцефалопатія 

та жовтяниця) [39]. 

Діагностується стеатогепатит коли при мікроскопічному дослідженні 

більше 5% гепатоцитів містять жир. Під час стеатозу краплі жиру в основному 

складаються з тригліцеридів для посиленого накопичення та зберігання жирних 

кислот [54, 89]. 

Також в подальшому визначають швидкість прогресування фіброзу за 

шкалою NASH Clinical Research Network: де 0 (немає фіброзу), 1 (легкий або 
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помірний фіброз), 2 (перисинусоїдальний фіброз із портальним/перипортальним 

фіброзом), 3 (містоподібний фіброз) та 4 (цироз печінки) [51]. 

Основними методами лікування стеатогепатиту є: 

1. Модифікація способу життя шляхом зменшення споживання жирів та 

вуглеводів, зі збільшенням споживання білків та клітковини. 

2. Збільшення кількості фізичних вправ для зменшення маси тіла. 

3. Є дослідження, які вказують, що фекальна трансплантація допомагає 

полегшити перебіг стеатогепатиту. 

4. Застосування вітамінів з антиоксидантним ефектом (вітамін Е) 

5. Досліджено, що цилофексор (агоніст фарнезоїдного Х-рецептора) у поєднанні 

з фірсокостатом (інгібітор ацетил CoA карбоксилази) має позитивний вплив при 

стеатогепатозі порівняно з плацебо або монотерапії одним з цих препаратів. 

Семаглутид в поєданні фірсокостатом та/або цилофексором продемонстрував 

покращення перебігу стеатозу печінки та функції печінки порівняно з 

семаглутидом окремо.  

Рецептор гормону щитовидної залози-β (THR-β) переважно експресується 

в гепатоцитах. Ресметіром є селективний агоніст THR-β та зменшує близько 30% 

жиру в печінці після 12 тижневого лікування [69]. 
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1.2. Аутоімунний гепатит - визначення, етіологія, патогенез, поширеність 

 

Аутоімунний гепатит — це захворювання печінки невідомого генезу, при 

якому відбувається інфільтрація печінки аутореактивними лімфоцитами, що 

призводить до прогресуючої деструкції печінкової паренхіми [66]. 

Етіологія аутоімунного гепатиту є багатофакторною, включає генетичну 

схильність, чинники навколишнього середовища та порушення регуляції імунної 

відповіді [9, 49]. 

Клінічні спостереження та вивчення етіології аутоімунного гепатиту 

привели дослідників до гіпотези, що це захворювання, як і більшість 

аутоімунних захворювань, є мультифакторним [66]. 

Вважається, що первинний патомеханізм, що лежить в основі аутоімунної 

атаки на гепатоцити, ініціюється факторами навколишнього середовища, серед 

яких токсини, фармацевтичні препарати, ксенобіотики та інші патогени, у 

генетично сприйнятливих осіб [95, 104]. 

Поширеність аутоімунного гепатиту зростає в усьому світі з частотою 1,28 

випадків на 100 000 населення на рік, а сукупна поширеність за останні 10 років 

становить близько 27,91 на 100 000 населення [49, 97]. 

Аутоімунний гепатит класифікується на два типи відповідно до виду 

циркулюючих аутоантитіл: 

1. Перший тип визначається наявністю антитіл до гладких м’язів (SMA) 

та/або антинуклеарними антитілами (ANA). 

2. Другий тип характеризується наявністю аутоантитіл, спрямованих проти 

цитохрому P450 2D6 (LKM1 для антитіл проти печінково-ниркових мікросом 

типу 1) та/або проти формімінотрансферази-цикло-деамінази (FTCD), антитіл до 

цитозолю печінки типу 1 (LC1). 

За клінікою аутоімунний гепатит типу 1 та типу 2 мають подібності, такі 

як форма перебігу, клінічні ознаки, наявність інших аутоімунних захворювань у 

пацієнтів або родичів першого ступеню, підвищення рівня імуноглобуліну G у 
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сироватці крові, гістологічні дані та сприятлива відповідь на імуносупресивні 

препарати. 

Аутоімунний гепатит типу 2 частіше зустрічається у дітей, ніж у дорослих 

пацієнтів, пік захворюваності спостерігається задовго до статевого дозрівання. 

Натомість маніфестація аутоімунного гепатиту типу 2 зазвичай спостерігаються 

в старшому віці [20, 21, 66, 87]. 

Симптомами можуть бути неспецифічні ознаки такі як загальна втома, 

нездужання, біль у животі та артралгії. Більш серйозні прояви можуть включати 

жовтяницю, яка може бути ознакою гострої або хронічної печінкової 

недостатності [49]. 

Аутоімунний гепатит це діагноз виключення, який не має характерного 

діагностичного маркера та вимагає виключення інших захворювань (вірусного 

гепатиту, алкогольної хвороби печінки, неалкогольного стеатогепатиту, 

медикаментозного гепатиту, хвороби Вільсона та спадкового гемохроматозу). 

Тому для встановлення діагнозу важлива співпраця гепатологів, лаборантів та 

патологоанатомів [62]. 

Діагноз аутоімунного гепатиту ґрунтується на характерних клінічних та 

лабораторних результатах (підвищений рівень печінкових ферментів та 

гіпергаммаглобулінемія), наявності специфічних аутоантитіл та характерних 

гістологічних ознак [62]. 

За результатами біопсії печінки, виявляються такі гістологічні ознаки як 

лімфоплазмоцитарний вал, емпериполез (вторгнення одного неушкодженого 

лімфоцита в гепатоцит) та розетки гепатоцитів [63]. 

При легкому перебігу аутоімунного гепатиту при певних діагностичних 

критеріях є рекомендації не розпочинати активні лікувальні заходи, особливо у 

пацієнтів старшого віку або з тяжкими супутніми захворюваннями. Однак 

захворювання може прогресувати та сприяти виникненню симптомів, які 

потребують лікування. 

Без лікування слід проводити ретельний моніторинг трансаміназ та 

імуноглобуліну G кожні 3–6 місяців, щоб виявити можливе ускладнення 
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захворювання, також можна використовувати неінвазивні методи визначення 

фіброзу печінки, такі як транзиторна еластографія для додаткового контролю 

стану печінки 

Терапія стероїдами є основною лінією у лікуванні для індукції ремісії. 

Лікування стероїдами, у більшості випадків, можна розпочинати в комбінації з 

азатіоприном. Рекомендовано розпочати з початкової дози преднізолону 0,50–

1,00 мг/кг на день. Враховуючи значні побічні ефекти стероїдної терапії, 

лікування має мати достатній протизапальний ефект та бути мінімально 

шкідливим індивідуально для кожного пацієнта [21, 86]. 
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1.3. Медикаментозний гепатит - етіологія, патогенез, поширеність 

 

Пацієнти з різними захворюваннями печінки мають підвищений ризик 

виникнення медикаментозного гепатиту через роль печінки в метаболізмі 

лікарських засобів. Також через зниження функції печінки відбувається 

зменшення синтезу альбумінів, що призводить до зниженню зв'язування ліків 

[16, 53]. 

Медикаментозний гепатит може виникати внаслідок прямої 

гепатотоксичності або в результаті ідіосинкратичної гепатотоксичності. Типові 

латентні періоди становлять 1–5 днів при прямій та 5–90 днів при 

ідіосинкратичній гепатотоксичності [65]. 

Медикаментозний гепатит може бути результатом прямої токсичності 

ксенобіотиків або їх метаболітів або опосередковано через аномальну відповідь 

імунної системи. Пряме пошкодження виникає, коли токсичні сполуки 

пригнічують або блокують нормальні функції гепатоцитів або коли негативно 

впливають на жовчні протоки. Асептичне запалення (генероване без вторгнення 

патогену) може виникнути, коли пошкоджені клітини вивільняють прозапальні 

медіатори, які залучають лейкоцити та ініціюють каскад імунної відповіді. 

Стрес, що виникає внаслідок цих імунних процесів та запалення, зрештою 

призводить до загибелі гепатоцитів. Імуноопосередковані реакції також можуть 

виникати у вигляді активації дендритних клітин у печінці та активності Т-клітин 

CD4+ [11, 19, 79]. 

Частота медикаментозного ураження печінки становить 14–19 випадків на 

100 000 осіб [28]. 

Перебіг медикаментозного гепатиту варіюється від безсимптомного 

перебігу з лише незначним підвищенням рівня аланінамінотрансферази (АлАТ) 

та аспартатамінотрансферази (АсАТ) до жовтяниці, енцефалопатії та гострої 

печінкової недостатності [5, 28]. 

Єдиним біомаркером, запропонованим для діагностики медикаментозного 

гепатиту є білковий APAP-цистеїн (APAP-CYS) [79]. 
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Першочерговим аспектом лікування є припинення дії шкідливого 

препарату. Глюкокортикоїди не завжди рекомендуються, хоча вони можуть мати 

значення у пацієнтів з особливостями реакцій гіперчутливості та ураженням 

багатьох органів. 

У важких випадках слід розглянути можливість трансплантації печінки 

[65]. 

Лікарсько-індукований аутоімунний гепатит є специфічним фенотипом 

ідіосинкратичного медикаментозного гепатиту з ознаками, які неможливо 

відрізнити від аутоімунного гепатиту, оскільки він має спільні серологічні 

маркери та гістологічні результати з аутоімунним гепатитом. За оцінками, на 

лікарсько-індукований аутоімунний гепатит припадає 2–18 % з всіх випадків 

аутоімунного гепатиту [96]. 
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1.4 Етіологія та поширеність цирозу печінки 

 

До хронічних патологій печінки відносяться вірусні гепатити В і С, 

алкогольне ураження печінки, неалкогольна жирова хвороба печінки, 

гемохроматоз, хвороба Вільсона, аутоімунний гепатит, первинний склерозуючий 

холангіт та первинний біліарний цироз [1, 8, 42]. 

Фіброз печінки є важко діагностованим процесом, особливо на початкових 

стадіях через відсутність клінічних ознак [50]. Цироз печінки є кінцевою стадією 

фіброзу печінки. Це дифузний процес ураження печінки, який є необоротним на 

пізніх стадіях захворювання [58, 94]. 

Поширеність цирозу печінки сягає 250 випадків на 100 000 населення [58]. 

Етіологічними чинниками виникнення цирозу печінки є хронічний  

вірусний гепатит В (ВГВ), вірусний гепатит С (ВГС), алкогольний стеатогепатит, 

стеатотична хвороба печінки (СХП), а також аутоімунні та генетичні 

захворювання [3, 17, 18, 90]. 

У 2016 році понад 40 000 американців померли через ускладнення, пов’язані 

з цирозом печінки, що зробило його 12-ю основною причиною смерті в 

Сполучених Штатах Америки [94]. 

У 2019 році цироз печінки був причиною 2,4% смертей у всьому світі. 

Орієнтовна кількість смертей, пов’язаних із цирозом печінки, у 2019 році в 

усьому світі становила 1 472 000. Відбулося збільшення на 10% порівняно з 2010 

роком. Абсолютна кількість смертей, пов’язаних із цирозом, найнижча в регіоні 

Східного Середземномор’я (146 000), а найвищою – у Південно-Східній Азії (443 

000) [60]. 

Існує безліч причини цирозу печінки: у Європі та Сполучених Штатах 

Америки алкогольна хвороба печінки є основною причиною цирозу печінки, за 

нею, за поширеністю, слідує хронічний вірусний гепатит В та С та неалкогольна 

жирова хвороба печінки. У багатьох країнах Африки та Азії хронічний вірусний 

гепатит залишається основною причиною цирозу печінки [7, 58]. 
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Поширеність інфекції ВГВ та ВГС серед пацієнтів з цирозом печінки була 

оцінена у великому систематичному огляді та мета-аналізі 520 досліджень.  

У всьому світі серед осіб із цирозом 42% мали інфекцію ВГВ і 21% мали 

інфекцію ВГС. За регіонами ВООЗ поширеність інфекції ВГВ серед пацієнтів з 

цирозом печінки була найвищою в регіоні Західної частини Тихого океану (59%) 

і найнижчою в Америці (5%), тоді як найвища поширеність інфекції ВГС серед 

пацієнтів з цирозом печінки була у Східному Середземномор’ї (70%), а 

найнижча – в Африці та Західній частині Тихого океану (обидва по 13%). Частка 

пацієнтів із цирозом печінки та інтенсивним вживанням алкоголю була високою 

в Європі (16–78%) та Америці (17–52%) і загалом нижчою в Азії (0–41%). 

Поширеність CХП серед пацієнтів з цирозом печінки коливалися від 2% у 

Південній Кореї та Бразилії до 18% у Канаді [60]. 

Хронічний ВГС вражає близько 70 мільйонів людей у всьому світі та 

залишається провідною причиною гепатоцелюлярної карциноми та 

трансплантації печінки. У 20–30% пацієнтів, інфікованих ВГС, цироз печінки 

розвивається протягом 25–30 років [43, 90]. 

За прогнозами, глобальний тягар декомпенсованого цирозу печінки, 

асоційованого з вірусом гепатиту C (ВГС), зросте з приблизно 148 000 випадків 

у 2020 році до 174 000 у 2030 році. Проте прогнозується, що кількість випадків 

захворювання на 100 000 населення залишатиметься відносно стабільною. Також 

надано оцінку поширеності інфекції ВГС, яка вказує на те, що глобальна ціль 

ліквідації гепатиту до 2030 року навряд чи буде досягнута, якщо поточні 

тенденції збережуться [60].  

Незважаючи на наявність ефективної вакцини, хронічна інфекція ВГВ все 

ще вражає приблизно 260 мільйонів людей, переважно в Африці та Азії [70, 85, 

90]. 

Дані прогнозування захворюваності на цироз, викликаного ВГВ - обмежені. 

Прогнози в одному дослідженні припускають, що захворюваність на інфекцію 

ВГВ знизиться до 2030 року, але смертність, пов’язана з ВГВ, зросте на 39% між 

2015 і 2030 роками. Більше того, незважаючи на наявність вакцин і рятівної 
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противірусної терапії, інфекція ВГВ залишається недостатньо діагностованою, 

тому не всі пацієнти вчасно отримують противірусне лікування [60]. 

В США проводили дослідження щодо прогнозування захворюваності на 

алкогольний цироз печінки. Результатом стало прогнозоване збільшення на 77% 

стандартизованої за віком частоти декомпенсованого цирозу, пов’язаного з 

алкоголем, з 9,9 випадків на 100 000 пацієнто-років у 2019 році до 17,5 випадків 

на 100 000 пацієнто-років у 2040 році, якщо поточні тенденції не зміняться [60]. 

Алкоголь-асоційований цироз печінки також вивчали на тваринних 

моделях. В одному експерименті, тварин годували виключно спиртовмісною  

контрольованою дієтою, в якій 36% калорій надходила з алкоголю. Після 4–12 

тижнів годування у тварин розвивається легкий стеатоз печінки та запалення, що 

повторює хронічні моделі вживання алкоголю, які притаманні людям. Однак у 

цій моделі фіброз не спостерігається [35]. 

Кілька досліджень створили прогнози щодо тягаря цирозу печінки, 

пов’язаного з CХП, до 2030 року. В одному дослідженні поширеність CХП у 

Китаї, Франції, Німеччині, Італії, Японії, Іспанії, Великобританії та США була 

передбачена на основі опублікованих даних. Найменше прогнозоване 

збільшення поширеності компенсованих випадків цирозу печінки, асоційованого 

з CХП, становило 64% у Японії, а найбільше прогнозоване зростання становило 

156% у Франції. Найменше прогнозоване збільшення поширеності випадків 

декомпенсованого цирозу, асоційованого з CХП, становило 75% у Японії, а 

найбільше прогнозоване зростання становило 187% у Франції [60]. 

CХП людини характеризується ожирінням печінки, збільшенням 

гепатоцитів, запаленням та фіброзом. На сьогодні жодна тваринна модель не 

може повністю повторити гістологію та патофізіологію CХП людини [35]. 

Хронічний запальний процес в печінці є основним етіологічним фактором 

виникнення фіброгенезу печінки. 

Каскад патологічних реакцій при цирозі починається з переходу неактивних 

зірчастих клітин печінки (ЗКП) у активовану форму, що призводить до 

накопичення колагену та інших компонентів позаклітинного матриксу. Тривала 



20 

 

стимуляція та накопичення цих матеріалів призводять до руйнування структур 

печінки з поступовим зниженням функції печінки. 

ЗКП розташовані в перисинусоїдальному просторі (простір Діссе) між 

синусоїдами та гепатоцитами,  як простір Діссе. ЗКП активують імунну відповідь 

через секрецію цитокінів і хемокінів та через взаємодію з імунними клітинами. 

Активація ЗКП може бути спровокована низкою факторів: хронічним 

запаленням печінки, активними формами кисню та цитокінами. Активовані ЗКП 

трансформуються в міофібробласти, які мають профіброгенні властивості; вони 

виділяють фактори росту та колаген типу I. 

Ця теорія підтверджується клінічними спробами регресії фіброзу печінки 

противірусною терапією для лікування гепатиту В. Тривалі дослідження 

виявили, що регресія фіброзу печінки пов’язана з покращенням клінічних 

результатів [61]. 

Також існує патомеханізм розвитку цирозу при тривалому вживанні 

алкоголю. При хронічному вживанні алкоголю відбувається активація 

профіброгенних механізмів: розщеплення алкоголю в гепатоцитах до 

ацетальдегіду викликає вивільнення активних форм кисню (АФК). Крім того, 

сам метаболіт етанолу ацетальдегід є фіброгенним і індукує секрецію TGF-β [47, 

102, 103]. 

Деякі дослідження також вказують на індукований алкоголем апоптоз 

гепатоцитів як механізм фіброзу печінки. Таким чином, апоптоз гепатоцитів 

посилюється при алкогольному пошкодженні печінки, що не тільки індукує 

продукцію хемокінів і прозапальних цитокінів, але індукує фагоцитоз 

апоптичних тілець клітинами Купфера, які стають профіброгенними та 

активують цитокіни як TNFα і TGF-β [74, 90]. 

Через непомітний на початку клінічний перебіг цирозу, його діагностують 

найчастіше при появі ускладнень. 

Кожного року, у 5-10% пацієнтів з цирозом печінки розвивається асцит, 

який призводить до погіршення якості життя, більш частих госпіталізацій та 
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розвитку таких ускладнень як спонтанний бактеріальний перитоніт, пупкова 

грижа та гостре порушення дихання.  

Печінкова енцефалопатія, яка виникає у 5–25% пацієнтів протягом п’яти 

років після діагностики цирозу, також пов’язана зі збільшенням витрат на 

лікування та смертністю. Є дані про 15% лікарняну смертність у пацієнтів з 

печінковою енцефалопатією [64, 67, 94]. 

Смертність хворих на цироз печінки з асцитом становить 14% протягом 1 

року і 44% протягом 5 років захворювання [41]. 

Асцит - це накопичення рідини в черевній порожнині. Це відбувається, коли 

печінка незворотно ушкоджується, стан, відомий як цироз. Асцит є 

найпоширенішим ускладненням цирозу печінки [26, 77]. 

Пацієнтам з асцитом за показаннями слід проводити діагностичний 

лапароцентез. Потім асцитична рідина досліджується на наявність білку та на 

кількість лейкоцитів. Підрахунок білка може допомогти розрізнити, чи є причина 

асциту цирозом печінки, чи асцит спричинений іншими причинами, такими як 

захворювання серця чи онкопроцеси. Кількість лейкоцитів вказує на наявність 

інфекції в асцитичній рідині [26]. 

Дієта без додавання солі та сечогінна терапія є лікуванням першої лінії для 

пацієнтів із легким та помірним асцитом. У пацієнтів із нормальною функцією 

нирок комбінація спіронолактону (50–100 мг/день) та фуросеміду (20–40 

мг/день) є початковою терапією. 

Необхідний ретельний моніторинг рівня електролітів через можливе 

порушення електролітного балансу та  функції нирок. У пацієнтів з напруженим 

асцитом слід проводити лапароцентез великого об’єму з подальшим 

призначенням діуретиків. Внутрішньовенне замісне введення альбуміну (100 мл 

20% альбуміну на кожні 2,5 л дренованого) слід вводити під час лапароцентезу, 

щоб зменшити ризик розвитку гепаторенального синдрому [77]. 

Печінкова енцефалопатія відноситься до ряду неврологічних ускладнень, 

які спостерігаються у пацієнтів з цирозом печінки. Точний механізм невідомий, 

але вважається, що це пов’язано з надлишком циркулюючих токсинів, які 
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перетинають гематоенцефалічний бар’єр, включаючи аміак і глутамін. Діагноз 

печінкової енцефалопатії встановлюється на основі анамнезу та неврологічного 

огляду.  

Провокаторами печінкової енцефалопатії є порушення дефекації (закрепи), 

інфекційні захворювання, електролітні порушення, прийом седативних 

препаратів та шлунково-кишкові кровотечі. Основою лікування гострої 

печінкової енцефалопатії є корекція провокаторів та  стимулювання виведення 

токсинів за допомогою лактулози (перорально або через назогастральний зонд, 

що титрується відповідно до частоти дефекації, прагнучи до 2–3 випорожнень на 

день) [77]. 

Для діагностики цирозу печінки існують лабораторні та інструментальні 

методи обстеження. Інструментальні в свою чергу поділяються на неінвазивні та 

інвазивні. 

Лабораторні методи включають загальні показники крові та специфічні 

біомаркери. 

1. Шкала фіброзу неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) — це 

неінвазивна оцінка, яка спочатку була розроблена для визначення наявності та 

відсутності розвиненого фіброзу (F3-F4) у пацієнтів з НАЖХП. Його формула 

включає вік, індекс маси тіла (ІМТ), рівень глюкози натще, співвідношення 

АсАТ/АлАТ, кількість тромбоцитів і рівень сироваткового альбуміну. 

2. Індекс фіброзу-4 (FIB-4) — це неінвазивний показник, який був 

запроваджений для стадіювання захворювання печінки у пацієнтів з ВІЛ-

інфекцією та вірусним гепатитом С. Його формула включає вік, АсАТ, АлАТ і 

кількість тромбоцитів. Пізніше FIB-4 також був застосований як маркер 

прогресуючого фіброзу при НАЖХП.  

3. Індекс співвідношення АсАТ до тромбоцитів (APRI) — це неінвазивний 

показник, який спочатку був розроблений для прогнозування перебігу 

захворювання у пацієнтів з хронічним гепатитом С. Одне дослідження вивчало 

APRI як прогностичний біомаркер серцево-судинних ускладнень та чотири 

інших досліджень вивчали як прогностичний маркер на печінкові ускладнення. 
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4. Посилений тест на фіброз печінки (ELF) — це неінвазивний тест, 

розроблений і запатентований компанією, який поєднує три сироваткові 

біомаркери фіброзу: гіалуронову кислоту, тканинний інгібітор 

металопротеїнази-1 (TIMP-1) і аміно- кінцевий пептид проколагену III (PIIINP). 

5. Оцінка гепаметичного фіброзу (HFS) — це нещодавно розроблена 

формула, що включає вік, стать, AST, альбумін, оцінку гомеостатичної моделі 

(HOMA), цукровий діабет і кількість тромбоцитів. 

6. Співвідношення нейтрофілів до лімфоцитів є маркером прогнозу 

виникнення онкопроцесів, оскільки нейтрофіли мають тенденцію 

розширюватися як у мікрооточенні пухлини [30]. 

Інструментальними методами діагностики є магнітно-резонансна 

томографія (МРТ), комп'ютерна томографія (КТ), ультразвукова діагностика 

(УЗД), еластографія. 

МРТ зазвичай використовується для оцінки цирозу та його ускладнень. Для 

виявлення ранніх стадій фіброзу  МРТ є недостатнім. 

За допомогою звичайного МРТ можна виявити: морфологічні зміни 

печінки, пов’язані з цирозом. Макроструктурні зміни включають утворення 

вузлів на поверхні печінки, тріщини, розширення ямки жовчного міхура, 

збільшення бічних сегментів лівої частки та хвостатої частки. Зміни паренхіми 

включають фіброзні перегородки, регенеративні вузлики та сидеротичні або 

стеатотичні вузлики. Також можна виявити зміни, які виникають при приєднанні 

портальної гіпертензії, а саме спленомегалію, асцит та потовщення стінки 

кишки. Внутрішньовенне  контрастування покращує візуалізацію змін печінки. 

Фібротичні зміни печінки мають специфічний характер посилення зображення з 

піковим посиленням на пізніх фазах (венозні). 

Подібно до сонографічної еластографії, принцип МР-еластографія полягає 

в тому, що швидкість та довжина хвилі, що поширюється в тканині, зростає зі 

збільшенням щільності середовища. Фіброзна тканина має вищу щільність аніж 

здорова паренхіма печінки. Для виконання МР-еластографії потрібне спеціальне 

програмне та апаратне забезпечення. 



24 

 

Пристрій-привід розміщується над правою верхньою частиною живота 

пацієнта та генерує хвилі акустичного тиску з частотою 40-120 Гц. Ці хвилі 

створюють хвилі зсуву в печінці. Зображення показує механічну хвилю, яка 

поширюється та після відбувається генерація на кількісну карту щільності. 

Порівняно з іншими методами МРТ, МРТ-еластографія більш чутлива для 

оцінки фіброзу та цирозу печінки порівняно з морфологічними ознаками, 

виявленими за допомогою звичайної МРТ [75]. 

Морфологічні зміни печінки, ознаки цирозу печінки та ознаки портальної 

гіпертензії можна виявити за допомогою КТ, але КТ менш чутлива для ранніх 

стадій цирозу печінки. 

Перфузійна КТ може допомогти відрізнити мінімальний фіброз від 

проміжного фіброзу у пацієнтів із хронічним захворюванням печінки [75]. 

УЗД є поширеним, економним, зручним та не шкідливим методом 

обстеження.  

З цих причин його часто використовують на початковій ланці діагностики у 

пацієнтів з підозрою на дифузне захворювання печінки. 

Результати УЗД, які свідчать про прогресування фіброзу у пацієнтів із 

хронічним захворюванням печінки, включають зміну ехогенності паренхіми з 

грубою ехотекстурою та наявністю вузлів [75]. 

УЗД добре виявляє стеатоз (94% чутливість, 84% специфічність), але може 

бути менш чутливим щодо фіброзу або цирозу (для яких він чутливий від 40% 

до 57%) [94]. З прогресуванням цирозу спостерігається характерна гіпертрофія 

хвостатого та латерального сегментів із втратою об’єму правої частки печінки, 

тоді як у пізній фазі атрофія печінки є повною. 

У проспективному порівняльному дослідженні 85 пацієнтів з гістологічно 

підтвердженим захворюваннями печінки фіброз був достовірно виявлений при 

УЗД з чутливістю 57% і специфічністю 88%. 

УЗД-еластографія, яка може неінвазивно оцінити щільність також набула 

широкого застосування у клінічній практиці. Існує два типи УЗ-еластографії: 

еластографія деформації та еластографія зсувної хвилі. При першому методі 
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здійснюється ручне натискання на печінку та в режимі реального часу 

оцінюється щільність тканини. Другий метод заснований на змінах еластичності 

печінки під тиском ультразвукових сфокусованих хвиль, які генерує апарат [75]. 

Шкала Чайлд-П’ю та модель термінальної стадії захворювання печінки 

(MELD) наразі є неінвазивними методами прогнозування перебігу цирозу 

печінки, проте оцінка за Чайлд-П’ю має дефект використання суб’єктивних 

змінних. Незважаючи на те, що результат підрахунку MELD є більш 

відтворюваним і точним, ніж Чайлд-П’ю він має більшу прогностичну цінність 

у пацієнтів з термінальною стадією [41]. 

Біопсія печінки та градієнт тиску в печінкових венах (HVPG) є інвазивними 

методами діагностики змін печінки, які здатні добре прогнозувати перебіг 

захворювання у пацієнтів з цирозом [41]. 

Декомпенсований цироз діагностується при гострій печінковій 

недостатності у пацієнта з цирозом та проявляється жовтяницею, асцитом, 

печінковою енцефалопатією, гепаторенальним синдромом та кровотечею з 

варикозно розширених вен. Провокується печінкова декомпенсація такими 

станами як інфекційні ускладнення, шлунково-кишкові кровотечі, надмірне 

споживання алкоголю, споживання гепатотоксичних медикаментів [77]. 

Смертність після 90 днів залишається високою, коливаючись від 14% при 

гострій декомпенсації до 50% при гострій печінковій недостатності. Механізм 

декомпенсації функції печінки полягає у виникненні портальної гіпертензії з 

спланхнологічною та системною вазодилатацією та гіпердинамічним 

кровообігом. 

Також відіграють роль такі патологічні механізми як системне запалення, 

мітохондріальна дисфункція, окислювальний стрес і метаболічні зміни, які 

можуть призвести до пошкодження тканин і недостатності позапечінкових 

органів [48]. 

Найпоширенішими інфекційними станами у пацієнтів з декомпенсованмм 

цирозом є спонтанний бактеріальний перитоніт, інфекції сечовивідних шляхів, 
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пневмонії. Грамнегативні бактерії (зокрема кишкова паличка) і грампозитивні 

коки є найпоширенішими збудниками інфекцій. 

Спонтанний бактеріальний перитоніт виникає при інфікуванні асцитичної 

рідними. Симптомами є лихоманка, біль у животі, шок та енцефалопатія. Всім 

пацієнтам, які госпіталізовані з клінічно виявленим асцитом та декомпенсованим 

захворюванням печінки, слід провести діагностичний лапароцентез. 

Кровотечі з варикозно розширених вен шлунка та стравоходу є поширеним 

явищем у пацієнтів з цирозом печінки та спричиняють високу смертність (15% 

30-денної смертності) Швидке встановлення внутрішньовенного доступу та 

початок інфузійної та трансфузійної терапії є ключовими аспектами лікування 

великої варикозної кровотечі. Трансфузія препаратів крові показана при 

зниженні гемоглобіну < 70 г/л, з подальшим досягненням його цільового рівня 

80-90 г/л. 

Коагулопатія та тромбоцитопенія є поширеними у пацієнтів із цирозом 

печінки, тому корекція коагулопатії рекомендована таким пацієнтам [77]. 

Іншим ускладненням прогресуючого цирозу є гіпердинамічна циркуляція - 

системна гемодинамічна аномалія, яка спричинена периферичною артеріальною 

вазодилатацією. Вазодилатація не відбувається повсюди: в основному у 

спланхнологічній зоні кровообігу. 

Наслідком периферичної артеріальної вазодилатації є зменшення 

ефективного об’єму артеріальної крові. Це викликається наступними 

компенсаторними реакціями: з одного боку, барорецептори активують 

вазоконстрикторні механізми та системні механізми утримання натрію та води, 

такі як ренін-альдостеронова система, симпатична нервова система та секреція 

аргінін-вазопресину. 

Також з боку іншого, загальний об’єм крові збільшується внаслідок 

затримки натрію в нирках разом із стимуляцією β1-адренорецепторів, що 

сприяють збільшенню серцевого викиду. На пізніх стадіях декомпенсації серце 

все ще підтримує підвищений серцевий викид, хоча цього стає недостатньо для 

задоволення потреб системного кровообігу після прогресування захворювання 
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або стресових ситуацій. Порушення серцевої хронотропної та інотропної 

відповідей на стимуляцію симпатичної нервової системи є причиною цієї 

дисфункції [48]. 
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РОЗДІЛ 2. КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ  

2.1. Клінічна характеристика хворих 

 

Проаналізовано медичні карти стаціонарного хворого терапевтичного 

відділення Комунального міського підприємства “Центральна міська клінічна 

лікарня” Чернівецької міської ради за період з вересня по листопад 2024 року. 

Серед них 27 медичних карт пацієнтів з діагнозом хронічний гепатит. 

Ретроспективне дослідження результатів лабораторно-інструментальних 

методів досліджень цих пацієнтів та результатів відповідних обстежень 20 

практично здорових осіб, які склали групу контролю стали основою 

магістерської кваліфікаційної роботи. Вік хворих коливався від 25 до 79 років. 

Середній вік складав 52,4±2,6 років. Серед обстежених хворих переважали 

чоловіки – 27 (85,2%), жінок було 3 (14,8%). 

Критерієм включення пацієнтів до дослідження був верифікований діагноз 

захворювання на ХГ токсично-алкогольної етіології.  

Критеріями виключення хворих із дослідження були: вірусні та автоімунні 

ХДЗП; декомпенсована серцево-судинна патологія (перенесений інфаркт 

міокарда, миготлива аритмія, ревматичні або вроджені вади серця, серцева 

недостатність ІІБ-ІІІ стадій); системні захворювання (ревматоїдний артрит, 

системний червоний вовчак, системна склеродермія); супутні захворювання в 

активній фазі чи стадії декомпенсації; вагітність та грудне вигодовування.  
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2.2. МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  

2.2.1. Визначення біохімічних параметрів крові, показників ліпідного 

профілю  

 

Показники біохімічного дослідження крові включали: загальний білірубін 

та його фракції, сечова кислота, загальний білок та альбумін, сечовина та 

креатинін, активність ферментів крові (аспартатамінотрансферази (АсАТ), 

аланінамінотрансферази (АлАТ), лактатдегідрогенази (ЛДГ), 

гамаглутамілтранспептидази (ГГТП), лужної фосфатази (ЛФ)). 

Дослідження ліпідного спектру передбачало визначення вмісту загального 

холестеролу, триацилгліцеролів, холестеролу ліпопротеїнів високої щільності 

(ЛПВЩ), низької шільності (ЛПНЩ) та дуже низької щільності (ЛПДНЩ) за 

стандартними методиками. Відповідно до отриманих показників ліпідного 

профілю розраховували індекс атерогенності. 

 

2.2.2. Ультразвукове дослідження органів черевної порожнини та 

ехокардіографічне дослідження  

 

Ультразвукове дослідження органів черевної порожнини проводили за 

допомогою апаратів фірм “GE Healthcare” (LOGIC, США), з визначенням 

структурних параметрів печінки, жовчного міхура, підшлункової залози, 

селезінки, нирок, розмірів судин (v. portae, v. hepatica, v. lienalis); визначенням 

наявності вільної рідини в черевній порожнині, з урахуванням стандартного 

протоколу ультразвукового дослідження печінки. 

Ехокардіографічне дослідження виконане із визначенням 

морфометричних параметрів за методикою Asmi M.N., Walsh M.J [33]. 

Проводився розрахунок показників кардіогемодинаміки: діаметр аорти, лівого 

передсердя, кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка (КДР), кінцевий 

систолічний розмір лівого шлуночка (КСР), товщина міжшлуночкової перетинки 

в систолу (ТМШПс), товщина міжшлуночкової перетинки в діастолу (ТМШПд), 
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товщина задньої стінки лівого шлуночка в діастолу (ТЗСЛШд) та товщина 

задньої стінки лівого шлуночка в систолу (ТЗСЛШс), діаметр правого шлуночка. 

Для кожного хворого розраховували значення фракції викиду (ФВ). За 

формулами вираховували функціональні показники: кінцевий діастолічний об'єм 

(КДО), кінцевий систолічний об'єм (КСО). 

КДО = 7,0 * КДР3(2,4 + КДР) (мл) 

КСО = 7,0 * КСР3(2,4 + КСР) (мл) 
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2.3. Методи статистичної обробки матеріалу 

 

З метою уніфікації вводу, зберігання та обчислення отриманих первинних 

даних обстежених хворих на ХГ, а також осіб групи контролю була розроблена 

база даних на основі програмної оболонки Microsoft Excel-2010 (®Microsoft 

Corp., 1992-2025). Тип розподілу даних визначали за порівнянням середньої 

арифметичної, моди та медіани, аналізом гістограм розподілу даних, за 

допомогою тестів Вілкоксона-Шапіро та Левене. 

Для визначення статистичних відмінностей між двома незалежними 

групами використовували критерії Манна-Уітні. 

Математична обробка отриманих даних проводилась за допомогою 

комп’ютерної програми PAST Version 4.3 [59].Достовірною вважали ймовірність 

помилки менше 5% (p<0,05).
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РОЗДІЛ 3. ОСОБЛИВОСТІ БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ, ЛІПІДНОГО 

ПРОФІЛЮ, ПАРАМЕТРІВ УЛЬТРАСОНОГРАФІЧНОГО 

ДОСЛІДЖЕННЯ ПЕЧІНКИ ТА СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ 

ГЕПАТИТ 

3.1. Особливості біохімічних показників, ліпідного профілів крові у хворих 

на хронічний гепатит 

 

Проаналізований спектр можливих відмінностей у показниках печінкового 

та ниркового профілів, вуглеводного обміну у пацієнтів із ХГ та практично 

здорових осіб (табл. 1.1). Активність АЛТ була у 2,25 рази (p=0,048) вища у 

пацієнтів із ХГ порівняно з практично здоровими особами (рис. 1.1).  

Рис. 1.1. Активність аланінамінотрасферази у хворих на хронічний 

гепатит та практично здорових осіб 

Активність аспартатамінотрансферази на 73,3% переважала у хворих на 

ХГ таку у практично здорових осіб із достовірністю близькою до статистично 

0.00

5.00

10.00

15.00

20.00

25.00

30.00

35.00

40.00

45.00

Хворі на хронічний гепатит Практично здорові особи

42.11
p = 0,048

18.71

О
Д

/л

Активність аланінамінотрансферази 



33 

 

значимої (p=0,057) (рис. 1.2). За іншими показниками біохімічного аналізу крові 

між порівнювальними групами статистично достовірної відмінності не було.  

Рис. 1.2. Активність аспартатамінотрансферази у хворих на хронічний 

гепатит та практично здорових осіб

 

 

Таблиця 1.1

  

Показники біохімічного аналізу крові у хворих на хронічний гепатит та 

практично здорових осіб 

Показники  

 

Хворі на хронічний 

гепатит 

Практично здорові 

особи  

Загальний білірубін, 

мкмоль/л 

16,41±2,94 13,09±3,5 

Прямий білірубін, 

мкмоль/л 

6,61±1,45 3,46±0,77 

Непрямий білірубін, 

мкмоль/л 

11,57±2,78 7,43±3,20 

Аланінамінотрансфераза, 

ОД/л 

42,11±10,56 

p = 0,048 

18,71±3,19 

Аспартатамінотрансфераза, 

ОД/л 

33,50±5,59 

p = 0,057 

19,33±2,27 
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Продовження таблиці 1.1 

Гама-глутамілтрансфераза, 

ОД/л 

57,26±11,89 17,70±1,50 

Креатинін, мкмоль/л 92,10±4,23 85,90±7,28 

Сечовина, ммоль/л 6,50±0,60 8,02±2,31 

Глюкоза, ммоль/л 7,16±0,73 6,04±0,31 

Примітка: p – достовірність відмінностей порівняно з практично здоровими 

людьми 

Рівень загального білірубіну у крові пацієнтів із ХГ не був достовірно 

відмінним від такого у практично здорових осіб. Зазначене стосувалось також і 

показників прямого та непрямого білірубіну, які не були статистично відмінними 

від контрольних значень. Загалом середній рівень загального білірубіну не 

перевищував загальноприйняті референтні значення, що є одним із показників 

компенсованого та субкомпенсованого ХГ. Проте, більшим за норму 

реєстрували показник прямого білірубіну. Цей показник у пацієнтів із ХГ не 

перевищував відповідний у практично здорових осіб. Звертає на себе увагу 

суттєво вища активність ГГТ у пацієнтів із ХГ порівняно з контрольними 

показниками. Відмінностей із статистично доведеною достовірністю серед 

показників ліпідного профілю у пацієнтів із ХГ та практично здоровими особами 

знайдено не було (табл. 1.2).  

Рівень креатиніну у пацієнтів із ХГ був незначно вищий за контрольні 

показники без статистично підтвердженої відмінності. Також рівень сечовини не 

мав статистичної різниці між двома клінічними групами. Спостерігали лише 

тенденцію до вищих показників загального холестеролу у хворих на ХГ та вищих 

значень індексу атерогенності у групі пацієнтів порівняно з практично 

здоровими особами. 
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Таблиця 1.2 

Показники ліпідного профілю крові у хворих на хронічний гепатит та 

практично здорових осіб 

Показники  

 

Хворі на хронічний 

гепатит 

Практично здорові 

особи  

Загальний холестерол, 

ммоль/л 

5,21±0,23 4,64±0,30 

 

Холестерол ліпопротеїнів 

низької щільності, ммоль/л 

2,83±1,52 3,00±0,23 

Холестерол ліпопротеїнів 

дуже низької щільності, 

ммоль/л 

0,30±0,04 0,80±0,45 

Триацилгліцероли, ммоль/л 1,33±0,29 1,50±0,62 

 Індекс атерогенності  3,55±1,95 2,73±0,77 

  

Резюме. У хворих на хронічний гепатит разом із ушкодженням гепато-

біліарної системи, що характеризується зростанням активності трансаміназ та 

більшими повздовжнім розміром лівої долі печінки на 20,8% (p=0,04) та діаметром 

портальної вени на 17,6% (p=0,01) порівняно з такими параметрами у практично 

здорових осіб, зазнає ушкодження серцево-судинна система. 
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3.2. Особливості ультрасонографічних параметрів печінки та серця у хворих 

на хронічний гепатит  

 

Аналіз параметрів ульрасонографічного дослідження печінки у пацієтів із 

ХГ та практично здорових осіб наведений у таблиці 1.3. У пацієнтів із ХГ 

діагностували збільшений поздовжній розмір лівої долі печінки на 20,8% (p=0,04) 

порівняно з практично здоровими особами (рис. 1.3). Водночас, щодо правої долі 

печінки така відмінність не була статистично підтверджена. 

Рис. 1.3. Повздовжній розмір лівої долі печінки у хворих на хронічний 

гепатит та практично здорових осіб 

Рис. 1.4. Діаметр портальної вени у хворих на хронічний гепатит та 

практично здорових осіб 
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Аналіз змін судинної архітектоніки портальної системи підтвердив 

статистично достовірну відмінність між діаметрами портальної вени у пацієнтів із 

ХГ та осіб групи контролю, у хворих він був на 17,6% (p=0,01) більший, ніж у 

здорових (рис. 1.4).  

Таблиця 1.3 

Параметри ультрасонографічного дослідження печінки у хворих на 

хронічний гепатит та практично здорових осіб 

Примітка: p – достовірність відмінностей порівняно з практично здоровими 

людьми 

Рис. 1.5. Діаметр лівого передсердя у хворих на хронічний гепатит та 

практично здорових осіб 

У пацієнтів із ХГ діаметр лівого передсердня на 18,0% (p=0,003) переважав 

такий у практично здорових осіб (рис. 1.5).  

Показники  Хворі на хронічний гепатит Практично здорові особи  

Права доля печінки, мм 166,07±5,10 153,70±7,54 

Ліва доля печінки, мм 79,37±4,77 

p = 0,04 

65,70±3,49 

V portae, мм 11,64±0,49 

p = 0,01 

9,90±0,50 

V cava inferior, мм 20,69±0,68 20,0±0,63 
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Кінцевий систолічний об'єм лівого шлуночка був достовірно більшим на 

40,7% (p=0,04) у пацієнтів порівняно з практично здоровими людьми (рис. 1.6).  

Рис. 1.6. Кінцевий систолічний об'єм лівого шлуночка у хворих на 

хронічний гепатит та практично здорових осіб 

Водночас, більший кінцевий діастолічний об՚єм лівого шлуночку у хворих 

на ХГ не був статистично підтвердженим. На 9,2% (на 14,4% у відносному 

значенні) (p=0,001) була меншою фракція викиду у пацієнтів із ХГ за таку у 

практично здорових осіб (рис. 1.7).  

Рис. 1.7. Фракція викиду лівого шлуночка у хворих на хронічний 

гепатит та практично здорових осіб 
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Товщина задньої стінки лівого шлуночка у систолу у пацієнтів достовірно 

переважала такий показник у практично здорових осіб на 23,6% (p=0,0003) (рис. 

1.8).  

Рис. 1.8. Товщина задньої стінки лівого шлуночка у систолу у хворих 

на хронічний гепатит та практично здорових осіб 

Також у цієї групи пацієнтів товщина міжшлуночкової перетинки у 

систолу була більшою на 10,5% (p=0,01) (рис. 1.9).  

Рис. 1.9. Товщина міжшлуночкової перетинки у систолу у хворих на 
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Товщина задньої стінки лівого шлуночка та міжшлуночкової перетинки у 

діастолу у пацієнтів із ХГ та осіб із групи контролю не була статистично 

відмінною. У хворих на ХГ змін зазнавали і праві відділи серця. Зокрема, діаметр 

правого шлуночка у них був на 20,5% (p=0,0001) більший за такий у практично 

здорових людей (рис. 1.10).  

Рис. 1.10. Діаметр правого шлуночка у хворих на хронічний гепатит та 

практично здорових осіб 
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Таблиця 1.4 

Параметри ехокардіографічного дослідження серця у хворих на хронічний 

гепатит та практично здорових осіб 

Показники  Хворі на хронічний 

гепатит 

Практично здорові особи  

Ліве передсердя, см 4,58±0,13 

p = 0,003 

3,88±0,11 

Кінцево-діастолічний розмір, см 5,26±0,12 4,98±0,10 

Кінцево-систолічний розмір, см 3,69±0,12 3,37±0,09 

Кінцевий діастолічний об’єм, мл 140,26±8,20 117,44±5,82 

Кінцевий систолічний об’єм, мл 63,00±4,81 

p = 0,04 

44,78±3,36 

Фракція викиду, % 54,28±1,35 

p = 0,001 

63,44±1,07 

Товщина задньої стінки ЛШ в 

діастолу, см 

1,26±0,05 1,26±0,03 

Товщина задньої стінки ЛШ в 

систолу, см 

1,52±0,03 

p = 0,0003 

1,23±0,03 

Товщина міжшлуночкової 

перетинки в діастолу, см 

1,25±0,04 1,21±0,04 

Товщина міжшлуночкової 

перетинки в систолу, см 

1,37±0,03 

p = 0,01 

1,24±0,04 

Правий шлуночок, см 2,82±0,09 

p = 0,0001 

2,34±0,03 

Праве передсердя, см 4,06±0,16 

p = 0,01 

3,46±0,09 

Примітка: p – достовірність відмінностей порівняно з практично здоровими 

людьми 
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Резюме. У пацієнтів із хронічним гепатитом достовірно більшими є 

діаметр лівого передсердя на 18,0% (p=0,003), кінцевий систолічний об՚єм лівого 

шлуночка на 40,7% (p=0,04), задня стінка лівого шлуночка на 23,6% (p=0,0003) 

та міжшлуночкова перетинка у систолу на 10,5% (p=0,01) та нижча фракція 

викиду лівого шлуночка на 14,4% (p=0,001) порівняно з практично здоровими 

особами. 

У таких хворих зміни характерні і для правих відділів у серця, що 

характеризуються більшими діаметрами правого передсердя на 17,3% (p=0,01) 

та шлуночка на 20,5% (p=0,0001) порівняно з контрольними показниками.  
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РОЗДІЛ 4. АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОДЕРЖАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

До хронічних дифузних захворювань печінки відносять хронічні гепатити 

асоційовані з вірусами гепатитів В і С, алкогольне ураження печінки, 

метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки, гемохроматоз, хвороба 

Вільсона, аутоімунний гепатит, первинний білірний та склерозуючий холангіти, 

тощо [42]. 

Значного поширення останніми десятиліттями набула метаболічно-

асоційована стеатотична хвороба печінки. За підрахунками, майже 30% 

населення США або 100 мільйонів осіб мають ознаки її початкової стадії – 

стеатозу печінки [40, 91, 98]. Неалкогольний стеатогепатит – це наступна стадія 

метаболічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки, яка характеризується 

приєднанням запального процесу у печінковій паренхімі, є однією з основних 

причин хронічних дифузних захворювань печінки в усьому світі [37]. Хронічний 

запальний процес в печінці є основним етіологічним фактором виникнення 

фіброгенезу печінки, який може прогресувати із формуванням цирозу 

печінки [31]. 

Актуальним залишається алкогольне ураження печінки, яке посідає одне з 

провідних місць за поширеністю [22] та є однією з найчастіших причин розвитку 

цирозу печінки [32, 101]. Існують певні регіональні відмінності серед найбільш 

частих причин цирозу печінки: у Європі та Сполучених Штатах Америки 

алкогольна хвороба печінки є його основною причиною, за нею слідує хронічний 

вірусний гепатит В та С та метаболічно-асоційована стеатотична хвороба 

печінки. У багатьох країнах Африки та Азії хронічний вірусний гепатит 

залишається основною причиною цирозу печінки [58]. 

Порушення системної гемодинаміки при цирозі печінки корелюють із 

прогресуванням фіброгенезу в печінці [84, 93]. Вони призводять до розвитку 

функціональної недостатності практично усіх органів [4, 25]. 
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Серцева недостатність у пацієнтів із хронічними дифузними 

захворюваннями печінки прогресує внаслідок поступових дистрофічних змін у 

міокарді, які розвиваються у результаті ендотоксемії, активації прозапальних та 

профіброгенних цитокінів, змінами гемодинамічних показників [46, 83]. У 

пацієнтів з цирозом печінки змінюються структура і функції серця. Розвивається 

ремоделювання міокарда, збільшується маса міокарда, змінюються структурно-

функціональні характеристики шлуночків та розвивається дилятація порожнин 

серця [38, 99]. 

Важливим є дослідження змін серцево-судинної системи у пацієнтів із 

хронічними дифузними захворюваннями печінки на етапі до розвитку цирозу 

печінки, з метою вчасної їх діагностики та подальшої корекції.  

Метою дослідження було визначити за допомогою ретроспективного 

дослідження особливості ураження серцево-судинної системи у хворих на 

хронічний гепатит. 

Основою дослідження став аналіз медичних карт стаціонарного хворого 

терапевтичного відділення некомерційного комунального підприємства 

“Центральна міська клінічна лікарня” Чернівецької міської ради за період з 

вересня по листопад 2024 року. Серед них 27 медичних карт пацієнтів з 

діагнозом хронічний гепатит. Ретроспективне дослідження результатів 

лабораторно-інструментальних методів досліджень цих пацієнтів та результатів 

відповідних обстежень 20 практично здорових осіб, які склали групу контролю 

стали основою магістерської кваліфікаційної роботи. Вік хворих коливався від 

25 до 79 років. Середній вік складав 52,4±2,6 років. Серед обстежених хворих 

переважали чоловіки – 27 (85,2%), жінок було 3 (14,8%). 

Аналіз біохімічних показників крові, серед яких і параметри 

функціонального стану печінку підтвердив зростання у пацієнтів із ХГ 

показників цитолізу. Активність АлАТ була у 2,25 рази (p=0,048) вища у 

пацієнтів із ХГ порівняно з практично здоровими особами. Активність АсАТ на 

73,3% переважала у хворих на ХГ таку у практично здорових осіб із 

достовірністю близькою до статистично значимої (p=0,057). Зазначені зміни 
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характерні для захворювання на ХГ та підтверджують його діагноз у пацієнтів 

[45, 47]. За іншими показниками біохімічного аналізу крові між 

порівнювальними групами статистично достовірної відмінності не було. Суттєво 

вищою була активність ГГТ у пацієнтів із ХГ порівняно з контрольними 

показниками. Як відомо, ГГТ є маркером інтоксикації та холестазу у пацієнтів із 

ХДЗП [57]. У пацієнтів із ХГ також вищим за показники норми був рівень 

прямого білірубіну. Разом із високою активністю ГГТ це може бути проявом 

холестатичних процесів у таких пацієнтів Крім того, M. Lazo et al. встановили, 

що підвищена активність ГГТ у пацієнтів із НАЖХП асоціюється із 

субклінічним ушкодженням міокарда [68]. У іншому дослідженні підтверджено, 

що подвоєння показників активності ГГТ асоційоване зі зростанням ризику 

виникнення фібриляції передсердь на 20 % [29]. Таким чином, підвищена 

активність ГГТ у пацієнтів із ХГ може бути свідченням не тільки ушкодження 

печінки та проявом її дезінтоксикаційної функції, але й показником ушкодження 

серцево-судинної системи у цих пацієнтів. Брак статистичної достовірності у 

показниках активності ГГТ у пацієнтів із ХГ та практично здорових людей 

пояснюємо невеликою вибіркою у групах.  

Також не підтверджено змін рівнів загального холестеролу, холестеролу 

ЛПНЩ та ЛПДНЩ, триацилгліцеролів у пацієнтів із ХГ. Спостерігали лише 

тенденцію до вищих показників загального холестеролу у хворих на ХГ та вищих 

значень індексу атерогенності у групі пацієнтів порівняно з практично 

здоровими особами. Індекс атерогенності у пацієнтів із ХГ був вищий за 

загальноприйняті референтні показники, що може свідчити про більш значні 

серцево-судинні ризики [15, 81, 92] у пацієнтів із ХДЗП. 

У хворих на ХГ достовірно більшою була ліва долі печінки на 20,8% 

(p=0,04) порівняно з практично здоровими особами. Подібні зміни 

повідомлялись і у хворих із хронічним алкогольним гепатитом та пацієнтів із 

неалкогольним стеатогепатитом, у котрих збільшення ультрасонографічних 

параметрів печінки стосувалось у тому числі її лівої долі [23] Водночас, щодо 

правої долі печінки така відмінність не була статистично підтверджена. Аналіз 
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змін судинної архітектоніки портальної системи підтвердив статистично 

достовірність відмінність між діаметрами портальної вени у пацієнтів із ХГ та 

осіб групи контролю, у хворих він був на 17,6% (p=0,01) більший, ніж у здорових. 

Зазначене свідчить про ймовірне прогресування портальної гіпертензії у цієї 

когорти пацієнтів [87]. Портальна гіпертенізія – це патологічний стан за якого 

тиск у портальній системі перевищує 10 мм.р.ст. [10, 44, 71]. Вона є 

ускладненням багатьох ХДЗП та є наслідком проресуючого фіброгенезу 

печінкової тканени. Це явище зумовлене в першу чергу двома процесами: 

селезінковою вазодилатацією, що спричиняє збільшення портального венозного 

припливу, та підвищеним судинним опором печінки, пов’язаним із фіброзом та 

внутрішньопечінковою вазоконстрикцією [56, 78, 80] Розвиток портальної 

гіпертензії призводить до значного порушення гемодинаміки в судинах печінки 

та розвитку артеріального та венозного повнокров’я, стазу крові у судинах 

портального тракту [13]. На ранніх стадіях цирозу організм може компенсувати 

ці фізіологічні відхилення, лише збільшуючи серцевий викид для підтримки 

нормального артеріального тиску [100]. Проте, оскільки фіброз і 

спланхнологічна вазодилатація прогресують, збільшення серцевого викиду не 

може підтримувати ефективний об’єм артеріальної крові [34] Зазначені зміни 

також можуть мати вплив на системну гемодинаміку та бути одним із чинників 

впливаючих на серцево-судинну систему у пацієнтів із ХГ. Діаметр нижньої 

порожнистої вени у пацієнтів із ХГ та практично здорових осіб не був 

статистично відмінним. 

За даними ехокардіографії у хворих на ХГ реєстрували більший розмір 

лівого передсердня на 18,0% (p=0,003) порівняно з практично здоровими 

людьми. Такі зміни могли бути наслідком змін скоротливої здатності серця, що 

також підверджувалось достовірним зростанням КСО лівого шлуночка у 

пацієнтів досліджуваної групи порівняно з практично здоровими особами на 

40,7% (p=0,04). Також такі пацієнти мали тенденцію до більшого КДО лівого 

шлуночка порівняно з практично здоровими особами, яка все ж не була 

статистично підтверджена, що могло бути зумовлено невеликим числом вибірки. 
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Зазначені зміни зумовлювали нижчу фракцію викиду лівого шлуночка у 

пацієнтів із ХГ порівняно з практично здоровими особами на 9,2% (на 14,4% у 

відносному значенні) (p=0,001). Такі зміни могли бути спричинені токсичним 

впливом етанолу та інших побутових та промислових токсинів у обстежених 

пацієнів. Згідно з даними інших вчених, етанол та інші токсичні речовини мають 

безпосередній та опосередкований, через ушкодження печінки та подальше 

зниження її фунцій із розвитком ендотоксемії, токсичний вплив на міокард [27, 

72, 73]. Подібні зміни також були діагностовані у хворих на ЦП [6] та у пацієнтів 

із іншими ХДЗП [88]  

Більший КСР лівого шлуночка у пацієнтів із ХГ також був поєднаний із 

достовірним збільшенням ТЗСЛШс та ТМШПс на 23,6% (p=0,0003) та на 10,5% 

(p=0,01) відповідно. Зазначене ймовірно свідчить про компенсаторні механізми 

лівого шлуночка, які проявляються у гіпертрофії його стінок для покращення 

серцевого викиду, який попри все залишається недостатнім беручи до уваги 

показники фракції викиду. Такі зміни були діагностовані також для пацієнтів із 

ЦП [14]. Наші результати доповнюють попередні дані та ілююструють такі зміни 

і у пацієнтів із ХДЗП на більш ранніх етапах розвитку. Також такі структурно-

функціональні особливості серця, серед яких прогресуюче збільшення розмірів 

лівого передсердя, правого шлуночка, зниження фракції викиду були 

діагностовані і у пацієнтів із стеатотичною хворобою печінки [88], що може 

свідчити про певну закономірність змін ехокардіографічних параметрів у 

пацієнтів із різними ХДЗП.  

Також у пацієнтів із ХГ зміни були зафіксовані і у правих відділах серця. 

Зокрема, у таких хворих був достовірно більший правий шлуночок на 20,5% 

(p=0,0001) порівняно з практично здоровими особами. Також у пацієнтів із 

досліджуваним захворюванням більшим було і праве передсердя на 17,3% 

(p=0,01) за контрольні показники. Зважаючи на те, що у хворих на ХГ не було 

підтверджених вад серця чи інших захворювань, які могли б бути причиною 

таких змін, вони розвинулись, ймовірно, як наслідок багатофакторного впливу 

хронічного запального процесу у печінці на гемодинамічні показники, реологічні 
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властивості крові, процеси системної запальної реакції тощо [55, 76]. Такі зміни 

також можуть бути зумовлені початковими проявами гепато-пульмонального 

синдрому, який характерний для пацієнтів із ЦП, проявами якого є 

правошлуночкова діастолічна дисфункція, збільшення правих відділів серця, 

потовщення стінки правого шлуночка, підвищення тиску у легеневій артерії і 

збільшення легеневого судинного опору [24, 54]. Такі прояви можуть 

розпочинатися у пацієнтів із ХГ на ранніх стадіях фіброзу, що підтверджується 

достовірно більшими розмірами правого шлуночка та передсердя у пацієнтів 

нашого ретроспективного дослідження. 

Подібні зміни правого шлуночка можуть бути зумовлені шунтуванням 

крові з ворітної вени при цирозі печінки у судини малого кола кровообігу, що 

сприяє підвищенню тиску в малому колі та збільшує постнавантаження на праві 

відділи серця [12]. 
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ВИСНОВКИ 

 

У магістерській кваліфікаційній роботі подано розв’язання актуального 

науково-практичного завдання, а саме – поліпшення діагностики уражень 

серцево-судинної системи у хворих на хронічний гепатит.  

1. У хворих на хронічний гепатит разом із ушкодженням гепатобіліарної 

системи, що характеризується зростанням активності трансаміназ та 

збільшеними повздовжнім розміром лівої долі печінки на 20,8% (p=0,04) та 

діаметром портальної вени на 17,6% (p=0,01) порівняно з такими 

параметрами у практично здорових осіб, зазнає ушкодження серцево-

судинна система. 

2. У пацієнтів із хронічним гепатитом достовірно більшими є діаметр лівого 

передсердя на 18,0% (p=0,003), кінцевий систолічний об’єм лівого 

шлуночка на 40,7% (p=0,04), задня стінка лівого шлуночка на 23,6% 

(p=0,0003) та міжшлуночкова перетинка у систолу на 10,5% (p=0,01) та 

нижча фракція викиду лівого шлуночка на 14,4% (p=0,001) порівняно з 

практично здоровими особами. 

3. У таких хворих зміни характерні і для правих відділів у серця, що 

характеризуються більшими діаметрами правого передсердя на 17,3% 

(p=0,01) та шлуночка на 20,5% (p=0,0001) порівняно з контрольними 

показниками. 
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