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Актуальність теми

Лікування хворих з цирозом печін-
ки (ЦП), печінковою недостатністю та їх
ускладненнями, а також іншими запаль-
ними і фіброзними ураженнями паренхі-
ми печінки є актуальною проблемою
хірургічної гастроентерології [1, 2].
Фахівців, лікарів, власне пацієнтів не за-
довольняє ефективність діагностики і
лікування (в тому числі й мініінвазивно-
го) дифузних захворювань печінки [3, 4].
Клінічна ситуація, перебіг захворювання
та його наслідки суттєво ускладнюються
в разі наявності портальної гіпертензії у
вказаного контингенту хворих. Зростаючі
показники захворюваності пацієнтів з ЦП
мають наступні суб’єктивні з точки зору
клініцистів, пояснення: 1) незадовільні
результати лікування субклінічної форми
гострого гепатиту, наслідком чого є роз-
виток ЦП та портальна гіпертензія; 2)
зростання захворюваності на гострий
вірусний гепатит, особливо за рахунок
вірусних гепатитів типів B, C та D, внас-
лідок чого відзначається хронізація за-
пально-деструктивного процесу в па-
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ренхімі печінки з формуванням ЦП та
низки ускладнень [5, 6]; 3) оточуючі не-
сприятливі екологічні чинники та пору-
шення харчової поведінки — контакт або
вживання з гепатотоксичних сполук, от-
рут, алкоголізм та наркоманія; 4) форму-
вання імунопатологічних реакцій в
організмі хворих на різних стадіях захво-
рювання, що вважається патофізіологіч-
ним підґрунтям прогресування захворю-
вання, розвитку певних ускладнень, роз-
витку поліорганної недостатності в таких
хворих, а також їх гибелі [7].

Для осмислення невтішних резуль-
татів в галузі хірургічної гастроентеро-
логії в аспекті лікування хворих з ЦП ми
провели критичний аналіз патофізіологі-
чних механізмів цієї патології. Безпереч-
ним вважаємо системний характер за-
пального процесу, який розвивається
внаслідок гострого ураження паренхіми
печінки аліментарної, фізичної, екологіч-
ної, вірусної та ін. етіології. Враховувати
слід також єдність функціональної актив-
ності органів гастро-дуодено-гепатобілі-
арної системи, зважаючи на її провідну
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ролі в підтриманні та регуляції гомеос-
тазу та існуючі потужні регуляторні (або)
компенсаторні механізми [8, 9]. Слід
прийняти до уваги також те, що запаль-
ний процес в організмі, який розвиваєть-
ся при ураженні паренхіми печінки, інду-
кує порушення перфузії внутрішніх
органів, що в свою чергу є провідним
чинником до розвитку їх ушкодження та
перспективної дисфункцій. Останнє: од-
ним із типових патологічних процесів,
який «запускає» злам регуляторних ме-
ханізмів в організмі хворих та спричиняє
порушення функціонування печінки, є
патологія імунної системи. З точки зору
провідних патофізіологів, патологічна
дизрегуляція органів та систем характер-
на при розвиткові вираженої дисфункції
окремих органів, що, за нашою думкою,
присутнє саме при формуванні в
організмі хворих на ЦП ускладнень у виг-
ляді судинних порушень (портальна
гіпертензія), змін реологічних властиво-
стей крові (ризик тромбоутворення),
підвищення судинного тонусу (ризик ва-
рикозного ураження судин, які постача-
ють кров до травної системи), порушень
функціонування нирок (олігоурія), імунних
дисфункцій та інші.

Зважаючи на провідне значення
імунної регуляції функцій органів та сис-
тем в організмі та всього організму в
цілому, цікавим постає з’ясування ступе-
ня вираженості імунних порушень у хво-
рих на ЦП. При отриманні окремих ре-
зультатів вони мають слугувати підста-
вою для корекції індивідуальної тактики
лікування відзначеного контингенту хво-
рих протягом доопераційного та післяо-
пераційного періодів.

Мета роботи — дослідження іму-
нологічних показників у хворих на ЦП з
портальної гіпертензією для визначення
тактики та термінів їх хірургічного ліку-
вання.

Матеріал і методи

Клініко-лабораторні дослідження
проводили на базі хірургічного відділен-
ня МКЛ №11 м. Одеси. З 2010 р. по 2016

р. були проліковані 262 хворих із ЦП від
36 до 69 років. Жінок було 164 (62.6 %),
чоловіків — 98 (37.4 %) особи. Вік 67
пацієнтів (25.6 %) перевищував 40 років,
вік 97 хворих (37.0 %) перевищував 50
років, вік 56 хворих (21.4 %) був понад
60 років. Діагноз ЦП ставили на підставі
клінічного обстеження хворих, біохімічно-
го аналізу крові, виконання УЗД органів
гепатопанкреатодуоденальної ділянки,
комп’ютерної томографії, ендоскопічної
ретроградної панкреатохолангіографії,
тощо.

За результатами проведеного ком-
плексного діагностичного обстеження і
наступного лікування всі хворі були рет-
роспективно розділені на 4 групи: 1-а
група — хворі з ЦП в стадії компенсації
(n = 33, 12.6 %), 2-а група — хворі з ЦП
в стадії субкомпенсації (n = 152, 58.0 %),
3-а група — хворі з ЦП в стадії деком-
пенсації (n = 61, 23.3 %) і 4-а група —
хворі з ЦП в критичній термінальній стадії
(n = 16, 6.1.0 %). Контрольну групу ста-
новили 19 здорових осіб, без захворю-
вань печінки, які проходили професійний
медичний огляд. Нам відома класифіка-
ція тяжкості печінкової дисфункції за
Child-Pugh [10], проте ми першу стадію
захворювання за Child-Pugh розділили
ще на 2 стадії, визначивши стадії субком-
пенсації та компенсації патологічного
процесу.

Для аналізу стану імунологічної си-
стеми хворих використовували оцінку В-
ланки лімфоцитарної реакції- реакція
розеткоутворення з еритроцитами ми-
шей (М-РУК), а також рівень імуноглобу-
линів (М, G, А) в сироватці крові та ас-
цитичній рідині (АР). Т- ланку імунологіч-
ного контролю оцінювали по реакції ро-
зеткоутворення з еритроцитами барана
(Е- РОК), а також реакції бластної транс-
формації лімфоцитів (РБТЛ) з фітогемаг-
лютинином (ФГА) (використовували ра-
діометричний варіант цієї реакції) та роз-
раховували індекс стимуляції [11].

Отримані результати обробляли
статистично. Відмінності вважалися ста-
тистично вірогідними при p < 0,05.
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Результати дослідження та їх

обговорення

У хворих з ЦП, портальною гіпер-
тензією та супутнім асцитом вираженою
є імунна дисфункція, яка проявляється
дисімуноглобулінемією (таблиця 1). У
хворих з 1-ю стадією перебігу патологіч-
ного процесу в паренхімі печінки при
відсутності активного деструктивного
(альтеруючого) процесу характерною є
відносна компенсація її функції, що суп-
роводжується зменшенням вмісту IgG в
крові на 31.1 % (p < 0,05). Вміст IgА та
IgМ в крові не відрізняється суттєво від
таких показників в контрольних вимірю-
ваннях (p > 0,05). Виявлені тенденції
щодо порушення вмісту досліджуваних
імуноглобулінів в АР обстежених хворих.

У хворих на ЦП в стадії субкомпен-
сації характерною є помірна активація
функцій печінки з розвитком хронічної
інтоксикації. За таких умов вміст IgG та
IgA в крові обстежених хворих був вдвічі
(p < 0,01) та навпіл (p < 0,05) менше
порівняно з відповідними контрольними

показниками (таблиця 1). Вміст IgМ в
крові був вдвічі більшим відповідно кон-
тролю (p < 0,01). Аналогічну динаміку
вмісту досліджуваних імуноглобулінів
реєстрували в АР обстежених хворих.

У 61 хворого з ЦП в стадії деком-
пенсації чітко характерними були глибокі
порушення функції печінки. Відзначали
виражене, в 5.5 разів при порівнянні з
контролем, зменшення вмісту IgG (p <
0,001), а також суттєве, в 5.8 разів, зро-
стання вмісту IgА (p < 0,001). Вміст IgМ
А на 27 % перевищував відповідний кон-
трольний показник (p > 0,05). В АР хво-
рих на ЦП були виявлені споріднені зміни
концентрацій досліджених імуногло-
булінів.

У 16 хворих в термінальній стадії
захворювання були виявлені такі ж самі
зміни вмісту імуноглобулінів в крові та АР,
як і в ІІІ стадії захворювання.

Решта досліджуваних показників —
РБТЛ, індекс стимуляції, Е-РОК та М-РОК
— мали статистично виражену за-
лежність від стадії захворювання (табли-

ця 2).

Резюмуючи от-
римані дані при дос-
лідженні імунного
статусу у хворих на
ЦП, ускладнений
портальною гіпертен-
зією та асцитом, слід
вказати на те, що в
динаміці запального
ушкодження паренхі-
ми печінки в крові та
асцитичній рідині
відбуваються вира-
жені зміни імунологі-
чної реактивності, які
торкаються ланок гу-
морального та
клітинного захисту.
При цьому відзначи-
мо формування іму-
ноглобулінового дис-
балансу у декомпен-
сованих хворих, який
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проявлявся суттєвим зростанням вмісту
IgА і зниженням IgG, що свідчить про
наростання вираженості аутоімунних
процесів в організмі. В АР зміни
співвідношення імуноглобулінів відпові-
дають змінам в крові зі зниженням їх
абсолютної кількості в 1,5-2 рази. У хво-
рих на ЦП в стадії субкомпенсації вияв-
лялося зниження показників гуморально-
го та клітинного імунітету. Характерним
було зниження вмісті IgA та IgG і підви-
щення IgМ, в АР ці показники мали таку
ж саму пропорційну динаміку. Відзначе-
но пригнічення клітинного імунітету за
рахунок Т-систем. Відзначимо також
формування супресорної недостатності
зі зниженням показників фагоцитарної
активності.

Отримані результати певним чином
узгоджуються з раніше показаними да-
ними стосовно порушення функції нирок
[12], порушення білкового і ліпідного
метаболізму та розвитком ендотоксико-
зу [13, 14] у хворих на ЦП і загалом
свідчать про розвиток патологічної диз-
регуляції органів і систем за умов досл-
іджуваної патології. Вважаємо, що вка-
зані вище параметри порушення гомео-
стазу організму, а також виявлені імунні
дисфункції у хворих з ЦП, ускладненим
портальною гіпертензією та асцитом,
мають бути враховані при розробці так-
тики хірургічного лікування таких хворих.

Висновки

1. В динаміці запального ушкодження
паренхіми печінки в крові та асци-
тичній рідині хворих з ЦП, ускладне-
ним портальною гіпертензією та ас-
цитом, відбуваються виражені зміни
імунологічної реактивності, які торка-
ються ланок гуморального та клітин-
ного захисту.

2. Формування імунного дисбалансу в
обстеженого контингенту хворих
проявляється суттєвим зростанням
вмісту IgА і зниженням IgG, що до-
датково свідчить про наростання ви-
раженості аутоімунних процесів.

3. Імунна дисфункція у хворих з ЦП, ус-

кладненим портальною гіпертензією
та асцитом, є проявом патологічної
дизрегуляції органів і систем.

4. Імунні порушення слід враховувати
при виборі індивідуальної тактики ве-
дення подібного контингенту хворих.
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Резюме

ИММУННЫЕ ДИСФУНКЦИИ У
БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ С

ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Дзыгал А.Ф., Вастьянов Р.С.

У 262 обследованных и пролечен-
ных больных с циррозом печени (ЦП),
осложненным портальной гипертензией
и асцитом, которые были разделены на
4 группы в зависимости от степени тя-
жести заболевания, в плазме крови и
асцитической жидкости (АЖ) определя-
ли концентрацию иммуноглобулинов
разных классов и активность гумораль-
ного и клинического звеньев иммуните-
та. Установлено, что в динамике воспа-
лительного повреждения паренхимы пе-
чени в крови и АЖ происходят выражен-
ные изменения иммунологической реак-
тивности, которые касаются звеньев гу-
моральной и клеточной защиты. В состо-
янии декомпенсации у больных ЦП фор-
мируется иммуноглобулиновый дисба-
ланс, который проявляется существен-
ным ростом концентрации IgA и сниже-
нием концентрации IgG, что свидетель-
ствует о нарастании выраженности ауто-
иммунных процессов в организме. Авто-
ры делают вывод, что у больных с ЦП,
осложненным портальной гипертензией
и асцитом, развивается иммунная дис-
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функция, которая является проявлением
патологической дизрегуляции органов и
систем. Иммунные нарушения следует
учитывать при выборе индивидуальной
тактики ведения подобного контингента
больных.

Ключевые слова: цирроз печени,
иммунная дисфункция, иммуноглобули-
ны, гуморальный иммунитет, клеточный
иммунитет, дизрегуляция органов и сис-
тем

Summary

IMMUNE DYSFUNCTIONS IN PATIENTS
WITH LIVER CYRRHOSIS WITH PORTAL

HYPERTENSION

Dzygal O.F., Vastyanov R.S.

262 examined and treated patients
with cirrhosis of the liver complicated by
portal hypertension and ascites, which were
divided into 4 groups depending on the
degree of severity of the disease, the
concentration of immunoglobulins of
different classes and the activity of humoral
and clinical links of immunity. It has been
established that in the dynamics of
inflammatory damage of the liver

parenchyma in the blood and the AS,
pronounced changes in immunological
reactivity occur, which concern the links of
humoral and cellular defense. In the state
of decompensation in patients with CP, an
immunoglobulin imbalance is formed, which
is manifested by a significant increase in
IgA concentration and a decrease in IgG
concentration, which indicates an increase
in the expression of autoimmune processes
in the body. The authors conclude that in
patients with CP, complicated by portal
hypertension and ascites, immune
dysfunction develops, which is a
manifestation of abnormal disregulation of
organs and systems. Immune disorders
should be considered when choosing
individual tactics for conducting such a
contingent of patients.

Key words: liver cyrrosis, ascetic liquid,
organs and systems disregulation, kidney
dysfunction, pathogenetic treatment
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Результати дослідження показали, що у хворих на хронічний гепатит з мінімаль-
ною активністю відбувається порушення функціонального стану нирок за рахунок
порушення клубочкової фільтрації і, в меншій мірі, процесів реабсорбції в прокси-
мальних канальцях, що чітко проявляється при проведенні водного навантаження.
Використання малих доз ІАПФ лізиноприлу (2,5 мг) в комплексній терапії хронічного
гепатиту може сприяти профілактиці прогресування ренальної дисфункції за рахунок
зменшення активності внутрішньониркової РАС.

Ключові слова: хронічний гепатит, ренальна дисфункція, лізиноприл

Вступ

При ряді захворювань печінки в
патологічний процес втягуються нирки.
Ураження нирок може передувати роз-

горнутій клінічній картині хронічних зах-
ворювань печінки, а у частини хворих
може стати провідним, що визначає не-
обхідність корекції цих порушень [1,2].


