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Реферат
У 262 хворих, яких лікували в клініці з приводу цирозу печінки (ЦП) у різних стадіях, в плазмі крові та асцитичній рідині (АР) виз�
начали вміст білків, а також інших хімічних сполук і факторів, що свідчать про порушення функції печінки та інтоксикацію ор�
ганізму. Зміни цих показників слід брати до уваги при розробці тактики хірургічного лікування хворих на ЦП, ускладнений ас�
цитом.

Ключові слова: цироз печінки; асцит; хірургічне лікування.

Abstract
In 262 patients, treated in the clinic for hepatic cirrhosis in various stages, in the blood plasm and ascitic liquor the ptoteins contents,
аs well as other chemical substances and factors, were determined, witnessing presence of hepatic function disorder and intoxica�
tion of organism.
While elaboration of surgical treatment tactics in patients, suffering hepatic cirrhosis, complicated by ascites, the changes of these
indices must be taken into account.

Кeywords: hepatic cirrhosis; аscites; surgical treatment.

Лікування хворих з приводу ЦП
та його ускладнень — одна з найс�
кладніших проблем хірургії, зокре�
ма, хірургічної гепатології та біліар�
ної хірургії. За даними ВОЗ, частота
ЦП неухильно збільшується [1, 2], за
результатами патологоанатомічно�
го дослідження, вона становить від 1
до 11% [3 — 5].

Високі показники захворюва�
ності на ЦП зумовлені збільшенням
захворюваності на гострий вірус�
ний гепатит, особливо вірусний ге�
патит типу B, C, D, внаслідок чого
відзначають перехід запально—дес�
труктивного процесу в паренхімі
печінки у хронічний [6, 7] з форму�
ванням ЦП та інших ускладнень [7,
8].

Виникнення запально—деструк�
тивного ураження печінки з форму�
ванням ЦП зумовлюють несприят�
лива екологічна ситуація, контакт з
гепатотропними отрутами, алко�
голізм, наркоманія, вірусний гепа�

тит, оскільки перехід патологічного
процесу в печінці у хронічний про�
тягом першого року відзначають у
15 — 22,7% хворих на вірусний гепа�
тит В і С [2]. У міру збільшення трива�
лості захворювання (приблизно
протягом 3 — 5 років) — це спос�
терігають у 40,9% хворих на вірус�
ний гепатит В та у 74,4% — на вірус�
ний гепатит С. У середньому у 20 —
30% таких хворих формується ЦП,
майже у 20% — захворювання транс�
формується у рак [2, 3, 9].

Отже, несприятлива екологічна
ситуація, стабільно високий рівень
алкоголізму, наркоманії, посилений
економічними труднощами, сприя�
ють збільшенню захворюваності
печінки, а також загалом органів га�
стродуоденогепатобіліарної зони,
оскільки саме вона є провідною в
підтриманні та регуляції гомеостазу.
Тяжкий перебіг захворювання, не�
сприятливий прогноз і в більшості
спостережень — безуспішність ліку�

вання зумовлюють актуальність
проблеми в сучасній хірургії. Оче�
видно, що у таких пацієнтів слід ви�
користовувати спеціальні хірургічні
технології, індивідуальний підхід, на
підставі якого розробити індивіду�
альну тактику лікування.

Мета дослідження: вивчити у
порівняльному аспекті вміст білків,
хімічні властивості плазми крові та
АР у хворих на ЦП в різних стадіях
для вибору індивідуальної тактики їх
подальшого лікування.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Протягом 7 років лікували 262
хворих з приводу ЦП віком від 36 до
69 років. Жінок було 164 (62,6%), чо�
ловіків — 98 (37,4%). Старше 40
років були 67 (25,6%) пацієнтів,
старше 50 років — 97 (37,0%), стар�
ше 60 років — 56 (21,4%). Діагноз ЦП
встановлювали на підставі аналізу
результатів клінічного обстеження
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хворих, біохімічних досліджень
крові, ультразвукового дослідження
(УЗД) органів гепатопанкреатодуо�
денальної зони, комп'ютерної томо�
графії, ендоскопічної ретроградної
панкреатохолангіографії.

За результатами комплексного
діагностичного обстеження і по�
дальшого лікування хворі ретро�
спективно розподілені на 4 групи: у
33 (12,6%) хворих (1—ша група)
діагностований ЦП у стадії компен�
сації; у 152 (58,0%) хворих (2—га
група) — ЦП в стадії субкомпенсації;
у 61 (23,3%) хворого (3—тя група) —
ЦП в стадії декомпенсації; у 16 (6,1%)
хворих (4—та група) — ЦП в кри�
тичній термінальній стадії. У кон�
трольну групу включені 19 здорових
осіб без захворювань печінки, яким
проводили медичний огляд.

В плазмі крові, а також АР у хво�
рих на ЦП за загальноприйнятими
способами визначали вміст білків
(альбумінів, глобулінів), загального
білірубіну, пептидів середньої моле�
кулярної маси (ПСММ), залишково�
го азоту, сечовини, креатиніну, холе�
стерину, лецитину, активність АЛТ,
АСТ, лужної фосфатази. Аналізували
результати після госпіталізації хво�
рих до початку лікування.

Результати обробляли з викорис�
танням статистичних методів. Від�
мінності вважали статистично зна�
чущими при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Кількісна характеристика білків у
плазмі крові та АР у хворих на ЦП в
різних стадіях у хворих 1—ї групи
суттєво не відрізнялася від такої в
контролі (табл. 1). Отже, вміст біл�
ків, а також інших клінічних сполук
(табл. 2), свідчив, що у хворих у пер�
шій стадії патологічного процесу в
паренхімі печінки за відсутності ак�
тивного деструктивного (альтерую�
чого) процесу характерна відносна
компенсація її функцій, що проявля�
лося збереженням білок—синтезую�
чої функції, проте, спостерігали по�
рушення ліпідного обміну та помір�
но виражену хронічну інтоксикацію.

У хворих на ЦП в стадії субком�
пенсації характерна помірна акти�
вація функцій печінки з чітким
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пригніченням білок—синтезуючої
функції переважно внаслідок дисба�
лансу альбумінів і глобулінів, та хро�
нічна інтоксикація. В АР у таких хво�
рих відзначене зменшення вмісту
білка переважно внаслідок транс�
удації. Концентрація токсичних
сполук (білірубіну, азотвмісних ком�
понентів) мала тенденцію до збіль�
шення порівняно з такою у практич�
но здорових осіб.

У хворих на ЦП в стадії деком�
пенсації виявлені ознаки диспро�
теїнемії. Загалом для хворих цієї гру�
пи характерні глибокі порушення
функцій печінки, що супроводжува�
лося виникненням холестазу, ци�
толізу, гіпо— та диспротеїнемії,
азот— та ферментемії тощо. В АР
відзначали зменшення вмісту білка
практично у 2,5 — 3 рази (p < 0,01)
внаслідок порушення білок—синте�
тичної функції печінки.

У хворих 3—ї групи виявляли по�
рушення гомеостазу холестерину та

споріднених ліпідвмісних компо�
нентів, збільшення їх концентрації,
що зумовлене накопиченням ліпо�
протеїдів низької та дуже низької
щільності, які відповідають за усу�
нення холестерину з мембран,
спричиняють деструктивні зміни
мембран гепатоцитів, що є патофі�
зіологічним підґрунтям прогресу�
вання патологічного процесу при
ЦП. Ймовірно, одним з можливих
напрямків патогенетично обґрунто�
ваного лікування хворих на ЦП є за�
стосування гіполіпідемічної терапії.

В АР виявляли такі самі компо�
ненти гомеостазу організму, як і в
плазмі крові (іноді ще й в більшій
кількості), отже, АР може бути по�
вноцінним плазмозамінним компо�
нентом при ЦП та його прогресу�
ванні до печінкової недостатності.
Маючи значний антіатерогенний
потенціал, АР може бути використа�
на у комплексі гіполіпідемічної те�
рапії.

У 16 хворих 4—ї групи відзнача�
ли гіпо— та диспротеїнемію. В АР
вміст білка також був суттєво змен�
шений. Під час обстеження таких
хворих відзначали виражений на�
бряк нижніх кінцівок, кахексію, ви�
ражену серцево—судинну та легене�
ву недостатність, трансудат у плев�
ральній порожнині тощо.

Отже, для всіх стадій ЦП, усклад�
неного асцитом, характерне пору�
шення білкового обміну, підвищен�
ня в крові рівня атерогенних ліпо�
протеїдів та зумовлене цими зміна�
ми порушення структури мембран
гепатоцитів. Основні показники
складу АР корелювали (r = 0,69 —
0,87) з вираженістю порушення
функціональної активності парен�
хіми печінки. Ці зміни слід мати на
увазі при розробці тактики хірур�
гічного лікування хворих на ЦП, ус�
кладнений асцитом.
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