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РАЗВИТИЕ СИСТЕМНЫХ ДИСФУНКЦИЙ ОРГАНОВ И РЕГУЛЯТОРНЫХ МЕХАНИЗМОВ

У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ С СОПУТСТВУЮЩИМ АСЦИТОМ
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У 262 больных циррозом печени (ЦП), осложненным асцитом, в плазме крови и асцитиче-

ской жидкости (АЖ) исследовали концентрацию белков, общего билирубина, других биохими-
ческих маркеров эндотоксикоза, компонентов липидного метаболизма, а также содержание в
плазме крови, АЖ и моче ионов калия, натрия, кальция, магния, фосфора и хлоридов. Анализ
полученных результатов выявил относительную сохранность компенсаторных и регуляторных
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Хронічні дифузні захворю-
вання печінки посідають одне
з перших місць у структурі за-
хворювань органів травлення
і є актуальною епідеміологіч-
ною, соціальною й клінічною
проблемою сучасної охорони
здоров’я [1–3]. Соціально-епі-
деміологічна значущість цієї
проблеми визначається про-
гресуючою тенденцією до зрос-
тання захворюваності на хро-
нічні гепатити і цирози печінки
(ЦП), причому кожний випадок
захворювання супроводжується
тривалою втратою працездат-
ності, значною частотою ін-
валідизації й високою смерт-
ністю [3; 4].

Чинниками, що зумовлюють
клінічну значущість ЦП, є роз-
виток портальної гіпертензії і ге-
патоцелюлярної дисфункції [4;
5]. Прогресування кожної з них
окремо, їх поєднання і взаємо-
обтяження визначають леталь-
ність і довгостроковий прогноз у
хворих даної категорії. Більше
того, розуміючи фундаменталь-
ні механізми розвитку вказаної
вище патології паренхіми пе-
чінки, а також існуючі потужні
регуляторні (або) компенсатор-
ні механізми [3; 6–8], вкрай важ-
ливим є визначення ступеня
ураження печінки та дисфунк-
ції органів і систем організму
за наявності у хворих ЦП.

Одним із частих ускладнень
ЦП з портальною гіпертензією
є резистентний асцит [9]. Кон-
сервативне лікування таких хво-
рих недостатньо вдале, ефект
є нетривалим, а оперативне
лікування супроводжується
високою післяопераційною ле-
тальністю. Ефективність комп-
лексної терапії хворих на ЦП,
ускладнений резистентним ас-
цитом, знаходиться в прямій
залежності від глибини пору-
шення функціонального стану
печінки і пов’язаних з ним го-
меостатичних дисфункцій, а
також змін функцій нирок [9;
10]. Ми приєднуємося до дум-
ки вчених, що гомеостатичні

механизмов печени и почек у больных с первой стадией течения ЦП. У больных в стадии суб-
компенсации отмечается умеренная активация функции печени с выраженным снижением бе-
локсинтезирующей функции, развитием умеренной интоксикации плазмы крови и АЖ. Функции
почек у больных в этой стадии течения патологического процесса были снижены. В стадии де-
компенсации регистрировали выраженные нарушения функции печени с развитием холестати-
ческого и цитолитического синдромов, что отражало «поломку» регуляторных механизмов. Ав-
торы делают вывод, что у больных ЦП, осложненным асцитом, развивается патологическая диз-
регуляция органов и систем с первоначальным поражением печени, нарушением белкового
и липидного метаболизма, с развитием эндотоксикоза, транссудацией токсических метаболи-
тов в АЖ. Эти нарушения следует учитывать при выборе индивидуальной тактики ведения по-
добного контингента больных.

Ключевые слова: цирроз печени, асцитическая жидкость, белки, липиды, дизрегуляция ор-
ганов и систем, патогенетическое лечение.
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ORGANS AND REGULATORY SYSTEMS SYSTEMIC DYSFUNCTIONS IN PATIENTS WITH

LIVER CIRRHOSIS COMPLICATED WITH ASCITES
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Introduction. Article is devoted to the improvement of tactic of individual therapy of patients with

liver cirrhosis (LC) complicated by ascites.
The aim of the work is the comparative determination of protein content together with blood plas-

ma and ascetic liquid (AL) chemical properties at patients with LC during its different stages of mani-
festation for the patients’ individual tactic of treatment choice. Blood plasma, AL and urine certain
ions concentration was calculated additionally for kidneys functional activity determination.

Material and methods. Blood plasma and AL proteins, general bilirubin level, other biochemical
markers of endotoxicosis, lipid metabolism components were determined at 262 patients with LC com-
plicated by ascites, randomized on 4 groups depending on severity of a disease. Sodium, potassium,
calcium, magnesium, phosphorus and chloride ions concentration were determined additionally in blood
plasma, AL and urine.

Results. The analysis of the received results revealed relative safety of liver and kidneys compen-
satory and regulatory mechanisms at patients with the first stage of LC manifestation. Liver function
moderate activation with expressed protein-synthesizing function decrease together with blood plas-
ma and AL moderate intoxication development were observed at patients in a stage of subcompensa-
tion. Kidneys’ functions during this stage of pathology were reduced. The expressed liver dysfunction
with both cholestatic and cytolytic syndromes development that reflected regulatory mechanisms fail-
ure was registered in a stage of decomensation. The revealed dysfunction of kidneys were character-
ized by potassium-uresis and sodium-uresis decrease. Lipid metabolism disturbances promoted hepa-
tocytes’ cellular membranes further damage and clinical state aggravation. Hypo- and a disproteinemy
were evaluated in blood plasma and AL at patients in terminal stage followed blood system, respirato-
ry organs and kidneys progressive disturbances, pulmonary, heart failure and electrolytic imbalance
development.

Conclusions. Authors conclude that organs and systems pathological disregulation develops at
patients with the LC complicated by ascites with liver primary damage accompanied with protein and
lipid metabolism disturbances, endotoxicosis development, toxic metabolites transudation into AL.
These disturbances should be considered at a choice of individual tactics of such patients treatment.

Key words: liver cyrrosis, ascetic liquid, proteins, organs and systems disregulation, pathogenet-
ic treatment.
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дисфункції у вказаного контин-
генту хворих мають бути вра-
ховані для розробки індивіду-
альних схем їх лікування, яке
в такому разі повинно ґрунту-
ватися на засадах патогенетич-
но обґрунтованої корекції роз-
винутих порушень гомеостазу
[11–14]. Саме тому ми прове-
ли низку ретроспективних об-
числювань і простежили в по-
рівняльному аспекті кількісний
вміст білків крові, а також ін-
ших сполук, які визначають
особливості перебігу ендоток-
сичних реакцій, у крові й асци-
тичній рідині (АР) та функцію
нирок у хворих на ЦП.

Мета роботи — досліджен-
ня в порівняльному аспекті
вмісту білків, а також визна-
чення характеристики хімічних
властивостей плазми крові та
АР у хворих на ЦП за різних
стадій його інтенсивності для
вибору індивідуальної тактики
подальшого лікування. Додат-
ково вивчали вміст окремих
іонів у плазмі крові, АР та сечі
для визначення функціональ-
ного стану нирок.

Матеріали та методи
дослідження

Протягом останніх 7 років
під нашим наглядом були про-
ліковані 262 хворих на ЦП від
36 до 69 років. Жінок було 164
(62,6 %), чоловіків — 98 (37,4 %).

Вік 67 (25,6 %) пацієнтів пере-
вищував 40 років, 97 хворих
(37,0 %) — 50 років, 56 (21,4 %)
хворих були у віці понад 60 ро-
ків. Діагноз ЦП установлювали
на підставі клінічного обсте-
ження хворих, біохімічного
аналізу крові, УЗД органів
гепатопанкреатодуоденальної
ділянки, комп’ютерної томогра-
фії, ендоскопічної ретроград-
ної панкреатохолангіографії
тощо.

За результатами проведе-
ного комплексного діагностич-
ного обстеження і наступного
лікування всі хворі були ретро-
спективно розділені на чотири
групи: 1-ша група — хворі на
ЦП у стадії компенсації (n=33;
12,6 %), 2-га група — хворі
на ЦП у стадії субкомпенсації
(n=152; 58,0 %), 3-тя група —
хворі на ЦП у стадії декомпен-
сації (n=61; 23,3 %) і 4-та гру-
па — хворі на ЦП у критичній
термінальній стадії (n=16;
6,1 %). Контрольну групу утво-
рили 19 здорових осіб без за-
хворювань печінки, які прохо-
дили професійний медичний
огляд.

У плазмі крові, а також в АР
хворих на ЦП загальноприйня-
тими способами визначали
вміст білків (альбумінів, глобу-
лінів), загального білірубіну, мо-
лекул середньої маси, залиш-
кового азоту, сечовини, креа-

тиніну, АЛТ, АСТ, лужної фос-
фатази, холестерину і лецити-
ну. Додатково до цього в плаз-
мі крові, АР та сечі визнача-
ли концентрацію іонів калію,
натрію, кальцію, магнію, фос-
фору і хлоридів для оцінки
функціонального стану нирок.
Аналізували результати, отри-
мані у хворих на момент над-
ходження до хірургічного ста-
ціонару до початку лікування.

Отримані дані обробляли
статистично. Відмінності вва-
жалися статистично вірогідни-
ми при р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналізуючи кількісну харак-
теристику білків плазми крові
та АР у хворих на ЦП у різні
стадії його маніфестації, ви-
явили, що у хворих 1-ї групи
основні досліджувані показни-
ки не відрізнялися суттєво від
тих, що отримані в контроль-
них спостереженнях (табл. 1;
p>0,05).

Показники кількості білків, а
також інших досліджуваних
сполук (табл. 2) свідчать, що у
хворих з першою стадією пе-
ребігу патологічного процесу в
паренхімі печінки за відсут-
ності активного деструктивного
(альтеруючого) процесу харак-
терною є відносна компенсація
її функції, яка виражається пе-

Стадія вираженості
цирозу печінки

у лікованих хворих

Таблиця 1
Кількісний вміст білків плазми крові й асцитичної рідини

у хворих на цироз печінки, M±m

Об’єкт
визначення

Загальний
білок, г/л

Альбу-
міни, г/л

Глобуліни, г/л

Альфа

1 2
Бета Гамма

Співвідно-
шення

альбуміни/
глобуліни

Контрольні Плазма крові 77,7±7,3 48,2±5,6 4,5±0,4 6,5±0,5 12,7±1,4 14,1±1,6 1,4±0,1
показники, n=19

І стадія, n=33 Плазма крові 62,9±6,9 34,8±4,1 6,8±0,9 10,7±1,3 11,3±1,5 19,4±2,0 1,0
АР 44,6±4,5 33,8±3,6 — — — — —

ІІ стадія, n=152 Плазма крові 57,1±4,9 28,9±3,2 5,2±0,7 11,3±1,4 12,7±1,7 22,1±2,3 0,9
АР 31,1±2,9 21,9±2,4 — — — — —

ІІІ стадія, n=61 Плазма крові 54,7±5,0 20,4±2,4 4,6±0,5 8,9±0,8 12,9±1,7 23,5±2,4 0,8
АР 19,7±2,3 — — — — — —

ІV стадія, n=16 Плазма крові 43,7±4,4 18,3±2,1 5,2±0,5 8,6±0,8 13,1±1,7 30,6±3,1 0,6
АР 3,1±0,4 — — — — — —
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реважно за рахунок збере-
ження білковосинтезувальної
функції, проте вже простежу-
ються порушення ліпідного об-
міну та помірна хронічна інток-
сикація. Виявлені тенденції
щодо порушення вмісту біліру-
біну, лужної фосфатази, орга-
носпецифічних ферментів ви-
світлили формування диспро-
теїнемії з вираженою денату-
рацією альбумінів. Зміни вміс-
ту гамма-глобулінів, трансфе-
рину та ліпідних сполук свід-
чать про атерогенність плаз-
ми крові, що, скоріше за все, є
однією з причин порушень
структури та властивостей клі-
тинних мембран у хворих з
компенсованим (клінічно не-
активним) цирозом. Ми не ви-
явили порушень функції нирок
(табл. 3), проте помітним було
зниження екскреції натрію з
сечею, вміст решти мікроеле-
ментів був на порозі нижньої
межі норми.

У хворих на ЦП у стадії суб-
компенсації характерною є по-
мірна активація функцій печін-
ки з чітким зниженням білково-
синтезувальної функції, пере-
важно за рахунок альбуміно-
глобулінового дисбалансу (див.
табл. 1), з розвитком хронічної
інтоксикації. В АР у таких хво-
рих відзначено зменшення рів-
ня білка, причому зі зниженням
білка в плазмі крові помітна бі-
льша втрата їх концентрації
саме в крові за рахунок транс-
судації. Вміст токсичних спо-
лук (білірубін, азотвмісні ком-
поненти) мав тенденцію до
зростання, проте був статис-
тично тотожним з відповідни-
ми даними у практично здоро-
вих пацієнтів. Функції нирок
у хворих у цій стадії були по-
мірно зниженими. Виявляєть-
ся калій-натрієвий зовнішньо-
клітинний дисбаланс, який ха-
рактеризується зменшенням
вмісту калію, натрію, кальцію

та хлоридів і зростанням вміс-
ту магнію та фосфору в плаз-
мі крові. В АР реєстрували ви-
ражене зменшення вмісту ка-
лію, натрію та хлоридів.

У 61 хворого на ЦП у стадії
декомпенсації були чітко про-
стежені диспротеїнемії. Зага-
лом для цієї групи хворих ха-
рактерні глибокі порушення
функції печінки, що супрово-
джувалися розвитком холеста-
зу і цитолізу, гіпо- та диспро-
теїнемії, азот- і ферментемії
тощо (див. табл. 1, 2). Для АР
у таких хворих характерним
було зменшення вмісту білка
— практично у 2,5–3,0 разу
(p<0,01). Отже, вважаємо це
наслідком порушення білково-
синтезувальної функції печін-
ки. Відзначали виражені роз-
лади функції нирок, що прояв-
лялося розвитком калій-натрі-
євого дисбалансу, зменшен-
ням вмісту калію, натрію, каль-
цію та хлоридів, а також підви-

Таблиця 2
Характеристика хімічних властивостей плазми крові

й асцитичної рідини у хворих на цироз печінки

Контрольні Плазма 15,6± 208± 16,5± 5,1± 0,08± 0,56± 0,34± 44,7± 5,1± 1,7±
показники, крові ±3,3 ±20 ±1,8 ±0,6 ±0,01 ±0,04 ±0,03 ±4,1 ±0,5 ±0,2
n=19

І стадія, Плазма 18,6± 245± 18,1± 5,1± 0,06± 0,26± 0,30± 62,1± 4,4± 1,4±
n=152 крові ±2,2 ±25 ±1,9 ±0,5 ±0,01 ±0,02 ±0,02 ±5,7 ±0,3 ±0,1

АР 5,9±0,6 90±8 6,7±0,7 2,1±0,2 — 0,19± 0,16± — 3,0±0,3 1,0±0,1
±0,02 ±0,02

ІІ стадія, Плазма 33,7± 300± 26,4± 5,5± 0,08± 0,62± 0,91± 69,8± 3,7± 5,0±
n=152 крові ±3,4 ±29 ±2,3 ±0,5 ±0,01 ±0,05 ±0,08 ±7,1 ±0,4 ±0,4

АР 18,1± 210± 21,1± 3,0±0,3 — 0,24± 0,21± — 2,4± 0,7±0,1
±2,1 ±19 ±2,0 ±0,02 ±0,02 ±0,3

ІІІ стадія, Плазма 89,4± 600± 36,7± 9,1± 1,00± 0,56± 0,54± 104,4± 7,6± 3,1±
n=61 крові ±8,8 ±56 ±3,2 ±0,8 ±0,01 ±0,06 ±0,05 ±9,3 ±0,7 ±0,2

АР 38,4± 390± 26,4± 5,9± — 0,45± 0,31± — 3,6± 0,8±
±4,1 ±40 ±2,9 ±0,5 ±0,04 ±0,03 ±0,3 ±0,1

ІV стадія, Плазма 15,1± — 21,4± 7,3± 0,07± 0,23± 0,37± 109,0± 3,1± 2,2±0,2
n=16 крові ±1,3 ±2,2 ±0,7 ±0,01 ±0,02 ±0,04 ±9,7 ±0,3

АР 9,1±0,8 — 17,8± 4,6±0,4 — 0,21± 0,16± — 3,0± 0,6±0,1
±1,8 ±0,02 ±0,02 ±0,3
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щенням вмісту магнію і фос-
фору в плазмі крові й АР.
Зростає калійурез, практично
вдвічі зменшується натрійурез,
що віддзеркалює виражену
затримку натрію в організмі,
отже, реалізуються патогене-
тичні механізми формування
набряків і накопичення АР та
втрати організмом іонів калію.

Загалом ці зміни концентра-
ції мікроелементного складу
плазми крові й АР є додатко-
вим свідоцтвом розвитку диз-
регуляційної патології, яка тор-
кається крові, печінки, нирок і
систем їх регуляції при ЦП.

Цікавими вважаємо дані
стосовно порушення гомеоста-
зу холестерину та споріднених
ліпідовмісних компонентів,
оскільки в обстежених хворих
3-ї групи зростала їх концент-
рація. Ми пояснюємо це тим,
що накопичення ліпопротеїдів
низької щільності та дуже низь-
кої щільності, які є відповідаль-
ними за виведення холестери-
ну з мембран, спричиняють
розвиток деструктивних змін
мембран гепатоцитів, що є па-
тофізіологічним підґрунтям по-
дальшої прогресії патологічно-
го процесу при ЦП. Імовірно,

що одним із можливих напрям-
ків патогенетично обґрунтова-
ної терапії при лікуванні хво-
рих на ЦП є застосування гіпо-
ліпідемічної терапії.

Іншим цікавим аспектом,
який привернув нашу увагу у
таблицях, є вміст досліджува-
них сполук в АР хворих на ЦП.
Отже, в АР містяться такі ж
компоненти гомеостазу організ-
му, як і в плазмі крові (іноді у
більшій кількості), що робить
АР повноцінним плазмозамін-
ним компонентом при ЦП та
при його прогресуванні до пе-
чінкової недостатності. Зважа-
ючи на значний антиатеро-
генний потенціал АР, можна
проводити визначений раніше
комплекс гіполіпідемічної тера-
пії при її повторному застосу-
ванні.

У крові 16 хворих у термі-
нальній стадії захворювання
відзначали гіпо- та диспроте-
їнемію. Вміст білка в АР також
був суттєво зменшений. При
обстеженні таких хворих пере-
важала клінічна симптоматика
з розвитком виражених набря-
ків нижніх кінцівок, кахексії, ви-
раженої серцево-судинної та
легеневої недостатності. Вияв-

лено транссудат у плевраль-
ній порожнині, електролітний
дисбаланс з вираженим пору-
шенням функцій нирок тощо.
Одночасне ураження у хворих
печінки та нирок свідчить про
формування печінково-нирко-
вої недостатності.

Резюмуючи наведені дані,
слід указати, що для всіх ста-
дій ЦП, ускладненого асцитом,
характерним є порушення біл-
кового гомеостазу, підвищення
в крові вмісту атерогенних лі-
попротеїдів і зумовлених ци-
ми змінами порушень структу-
ри мембран гепатоцитів. Ос-
новні досліджувані показни-
ки складу АР корелювали (r=
=0,69–0,87) зі ступенем по-
рушення функціональної ак-
тивності паренхіми печінки. За-
значені вище параметри пору-
шення гомеостазу організму
відповідного контингенту хво-
рих потрібно враховувати при
розробці тактики хірургічного
лікування хворих на ЦП, усклад-
нений асцитом.

Висновки

1. У хворих перебіг ЦП,
ускладненого асцитом, супрово-
джується вираженими змінами

Таблиця 3
Вміст електролітів у плазмі крові, асцитичній рідині та сечі

у хворих на цироз печінки

Стадія вираженос-       Об’єкт Калій, Натрій, Хлориди, Кальцій, Магній, Фосфор, ті цирозу печінки   
визначення моль/л моль/л ммоль/л ммоль/л ммоль/л ммоль/лу лікованих хворих

Контрольні Плазма крові 5,1±0,4 139,3±12,7 171,4±13,7 2,47±0,14 0,84±0,07 1,16±0,09
показники, n=19 Сеча 54,5±4,5 150,6±13,6 — — — —

І стадія, n=152 Плазма крові 4,6±0,4 131,0±12,0 151,0±13,0 2,14±0,11 0,91±0,08 1,04±0,08
АР 4,5±0,2 126,7±10,0 160,0±14,0 — — —
Сеча 56,0±5,0 67,5±5,5 — — — —

ІІ стадія, n=152 Плазма крові 4,1±0,4 120,7±12,2 137,0±11,0 2,00±0,14 1,05±0,08 1,69±0,16
АР 3,7±0,2 108,0±8,0 167,0±14,0 — — —
Сеча 99,0±6,5 60,0±5,0 — — — —

ІІІ стадія, n=61 Плазма крові 3,7±0,4 114,9±11,4 132,0±10,0 1,82±0,12 1,44±0,11 1,78±0,14
АР 3,3±0,2 104,4±7,0 170,5±14,5 — — —
Сеча 72,0±6,0 57,0±5,0 — — — —

ІV стадія, n=16 Плазма крові 3,3±0,3 112,3±12,3 148,0±12,0 2,07±0,13 1,19±0,09 1,94±0,18
АР 2,8±0,2 102,7±6,0 195,0±16,0 — — —
Сеча — — — — — —
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функціонування печінки, нирок
і систем регуляції, а також елек-
тролітним дисбалансом.

2. Перебіг ЦП характеризу-
ється вираженою диспротеїн-
емією, підвищенням вмісту в
крові атерогенних ліпопротеї-
дів, що спричиняє токсичність
крові та АР, усунення яких має
бути головним завданням ком-
плексної патогенетично обґрун-
тованої терапії.

3. Виявлено, що накопичен-
ня токсичних метаболітів у
плазмі крові збігається з таки-
ми змінами в АР, що, зважаю-
чи на вміст білків, свідчить про
доцільність її  повторного ви-
користання після очищення як
додаткового компонента ліку-
вання.
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