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REDOX-HOMEOSTASIS FEATURES IN PATIENTS WITH 

LIVER CIRRHOSIS DEPENDING ON SEVERITY OF THE 

INTERNAL ORGANS SYNTROPIC COMORBID LESIONS. 
 

Relevance and purpose. Oxidative stress, as an imbalance in the anti-

/prooxidants system, is a direct cause or one of the most important 

pathogenetic links of many diseases. Liver cirrhosis is not an exception. 

With its decompensation the syntropic comorbid lesions that worsen 

prognosis and often cause the death of patients of working age occur. 

However, despite the prevalence of studying the pathogenetic mechanisms 

of liver cirrhosis, the relationship between the content of pro- and 

antioxidants in the blood and the presence of comorbidities in different C. 

H. Child – R. N. Pugh classes is still insufficiently studied. Therefore, the 

aim of the study is to identify the redox homeostasis features in patients 

with liver cirrhosis depending on the internal organs syntropic comorbid 

lesions severity. 

Materials and methods. The study was conducted in two stages. 75 

patients (23 females (30.7%), 52 males (68.3%) (mean age – 47.2 ± 10.4 

years) were included in the randomized trial with the preliminary 

stratification by the presence of liver cirrhosis. All of them were 

hospitalized and treated at the Department of Internal Medicine 1 at 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University and the 

Gastroenterology Department of Lviv Regional Clinical Hospital – Lviv 

Regional Hepatology Center. All patients underwent the complex 

comprehensive clinical laboratory and instrumental examination of all 

organs and systems in accordance with the requirements of the modern 

medicine. To study the redox homeostasis state the contents of catalase 

and thiobarbituric acid products, in particular malondialdehyde, were 

determined. At the first stage, we determined the levels of 

malondialdehyde and catalase in the cirrhotic patients and syntropic 

comorbid lesions of the internal organs. According to the second stage we 

studied the dependence between the characteristic parameters of redox 

homeostasis changes and the severity of syntropic comorbidities in the 

cirrhotic patients using the correlation analysis. The actual material was 

handled on a personal computer in Excel 2010, Statistica 6.0, RStudio v. 

1.1.442 and R Commander v.2.4-4 using descriptive statistics. The results 

obtained in the case of normal distribution were presented as M ± σ, where 

n is the number of patients examined in the group, in case of abnormal 

distribution – Me [25,0%; 75.0%]. The difference was considered 

statistically significant if p < 0.05. 
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Results. In accordance with the first stage of the study, it was found 

that the malondialdehyde content was highest in patients with liver 

cirrhosis and varicose veins of the esophagus (VVE) of 3 degree, cirrhotic 

gastropathy (CGP) of 3 degree, varicose hemorrhoid veins (VHV) of 2 

degree, cirrhotic cardiomyopathy of 3 degree, arterial hypotension of 2 

degree, hepatopulmonary syndrome of 3 degree, hepatic encephalopathy 

(HE) of 3 degree, osteoporosis of 3 degree, anemia of 3 degree. The 

content of catalase was the lowest in patients with liver cirrhosis and with 

3 degree VVE, 3 degree CGP, 3 degree VHV, 3 degree arterial 

hypotension, 3 degree hepatopulmonary syndrome, 3 degree HE, 2 degree 

osteoporosis, 2 degree anemia. In accordance with the second stage of the 

study it was revealed that the severity of VVE, CGP, VHV, cirrhotic 

cardiomyopathy, hepatopulmonary syndrome of hepatic encephalopathy, 

osteoporosis significantly increases with malondialdehyde content 

increasing. In its turn the content of catalase decreases with the VVE, 

CGP, VHV, cirrhotic cardiomyopathy, arterial hypotension, 

hepatopulmonary syndrome, osteoporosis severity increase. 

Conclusions. Patients with liver cirrhosis have some features of redox 

homeostasis disorders with increasing of malondialdehyde and decreased 

of catalase content, depending on the severity of the synthropic comorbid 

lesions of the internal organs, the correlation of which is most pronounced 

in the presence of hepatopulmonary syndrome, osteoporosis and cirrhotic 

cardiomyopathy. 

Keywords: liver cirrhosis, oxidative stress, antioxidants, prooxidants, 
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ОСОБЛИВОСТІ РЕДОКС-ГОМЕОСТАЗУ У ХВОРИХ НА 

ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ ЗАЛЕЖНО ВІД ТЯЖКОСТІ 

СИНТРОПІЧНИХ КОМОРБІДНИХ УРАЖЕНЬ ВНУТРІШНІХ 

ОРГАНІВ.  
  

Актуальність і мета. Оксидативний стрес, як порушення балансу 

у системі анти- і прооксидантів, є безпосередньою причиною або 

однією з важливих патогенетичних ланок виникнення багатьох за-

хворювань. Не винятком є і цироз печінки (ЦП), з декомпенсуванням 

якого виникають синтропічні коморбідні ураження, які погіршують 

прогноз та часто стають причиною смерті хворих працездатного віку. 

Проте, незважаючи на поширеність вивчення патогенетичних механі-

змів ЦП, і досі недостатньо є вивчений взаємозв’язок між вмістом 

про- і антиоксидантів у крові та наявністю коморбідностей у відпові-

дності до тяжкості ЦП за критеріями Ч. Г. Чайлд – Р. Н. П’ю. Тому 

метою дослідження є виявити особливості редокс-гомеостазу у хво-

рих на ЦП залежно від тяжкості синтропічних коморбідних уражень 

внутрішніх органів. 

Матеріали і методи. Дослідження проведено у два етапи. До до-

слідження за рандомізованим принципом із попередньою стратифі-

кацією за наявністю ЦП залучено 75 хворих (23 жінки (30,7 %), 52 

чоловіки (69,3 %), середній вік – 47,2 ± 10,4 років), які перебували на 

комплексному клінічно-лабораторно-інструментальному обстеженні 

та стаціонарному лікуванні у створеному на базі кафедри внутріш-

ньої медицини № 1 Львівського національного медичного універси-
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тету імені Данила Галицького та гастроентерологічного відділу 

Львівської обласної клінічної лікарні Львівському обласному гепато-

логічному центрі. Усім хворим проведено комплексне клінічно-

лабораторне та інструментальне обстеження всіх органів та систем 

відповідно до вимог сучасної медицини. З метою визначення показ-

ників редокс-системи вивчали вміст каталази та продуктів тіобарбі-

турової кислоти, а саме малонового діальдегіду (МДА). На першому 

етапі нами проводилося визначення вмісту МДА та каталази у хворих 

на ЦП та різного ступеня тяжкості синтропічні коморбідні хвороби. 

Другий етап дослідження полягав у визначенні залежності між хара-

ктерними змінами параметрів редокс-гомеостазу та тяжкістю синт-

ропічних коморбідних уражень у хворих на ЦП з використанням ко-

реляційного аналізу. 

Фактичний матеріал опрацьовано на персональному комп’ютері в 

програмах Exсel 2010, Statistica 6.0, RStudio v. 1.1.442 та R 

Commander v.2.4-4 із використанням описової статистики. Отримані 

результати у випадку нормального розподілу представили у вигляді 

M ± σ, n – кількість обстежених хворих у групі, у випадку ненорма-

льного розподілу – Ме [25,0 %; 75,0 %]. Статистично достовірною 

вважали різницю, якщо р < 0,05. 

Результати. У відповідності до першого етапу дослідження вияв-

лено, що вміст МДА був найвищим у хворих на ЦП з варикозно роз-

ширеними венами стравоходу (ВРВС) 3 ступеня, цирозною гастропа-

тією (ЦГП) 3 ступеня, варикозно розширеними гемороїдальними ве-

нами (ВРГВ) 2 ступеня, цирозною кардіоміопатією (ЦКМП) 3 ступе-

ня, артеріальною гіпотензією 2 ступеня, гепатопульмональним синд-

ромом 3 ступеня, печінковою енцефалопатією (ПЕ) 3 ступеня, остео-

порозом 3 ступеня, анемією 3 ступеня. Вміст каталази був найниж-

чим у хворих на ЦП з ВРВС 3 ступеня, ЦГП 3 ступеня, ВРГВ 3 сту-

пеня, ЦКМП 3 ступеня, артеріальною гіпотензією 3 ступеня, гепато-

пульмональним синдромом 3 ступеня, ПЕ 3 ступеня, остеопорозом 3 

ступеня, анемією 2 ступеня. У відповідності до другого етапу дослі-

дження виявлено, що зі збільшенням вмісту МДА достовірно нарос-

тає тяжкість ВРВС, ЦГП, ВРГВ, ЦКМП, гепатопульмонального син-

дрому печінкової енцефалопатії, остеопорозу. Зі зменшенням вмісту 

каталази наростає тяжкість ВРВС, ЦГП, ВРГВ, ЦКМП, артеріальної 

гіпотензії, гепатопульмонального синдрому, остеопорозу. 

Висновки. У хворих на ЦП є особливості порушень редокс-

гомеостазу з підвищенням вмісту МДА та зменшенням вмісту ката-

лази залежно від тяжкості синтропічних коморбідних уражень внут-

рішніх органів, кореляція яких найбільш виражена за наявності гепа-

топульмонального синдрому, остеопорозу та ЦКМП. 

Ключові слова: цироз печінки, оксидативний стрес, антиоксида-

нти, прооксиданти, коморбідні ураження.  
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Вступ 

Оксидативний стрес, як порушення балансу у 

системі анти- і прооксидантів, є безпосередньою 

причиною або однією з важливих патогенетич-

них ланок виникнення багатьох захворювань. Не 

винятком є і цироз печінки (ЦП) – хронічна полі-

етіологічна хвороба, яка проявляється структур-

ною перебудовою паренхіми печінки у вигляді 

вузликової трансформації і фіброзу [1, 2], внаслі-

док некрозу гепатоцитів, появою шунтів між 

портальною та центральними венами в обхід ге-
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патоцитів з виникненням портальної гіпертензії 

(ПГ) і печінкової недостатності [3, 4]. Тяжкість 

ЦП у хворого визначається наявністю позапечі-

нових коморбідних уражень інших органів та 

систем, які погіршують прогноз та часто стають 

причиною смерті хворих працездатного віку. 

Проте, незважаючи на поширеність вивчення 

патогенетичних механізмів ЦП, і досі недостат-

ньо є вивченою залежність між вмістом про- і 

антиоксидантів у крові та наявністю коморбідно-

стей різного ступеня тяжкості [5, 6, 7]. Тому ме-

тою дослідження є виявити особливості редокс-

гомеостазу у хворих на ЦП залежно від тяжкості 

синтропічних коморбідних уражень внутрішніх 

органів.  

Матеріали і методи. Дослідження проведено 

у два етапи. Отримавши письмову згоду на про-

ведення обстеження відповідно до принципів 

Гельсінкської декларації прав людини, Конвенції 

Ради Європи про права людини і біомедицину та 

відповідних законів України до дослідження за 

рандомізованим принципом із попередньою 

стратифікацією за наявністю ЦП (накази МОЗ 

України № 593 від 12.12.2004 р., № 271 від 

13.06.2005 р., № 433 від 03.07.2006 р., № 436 від 

03.07.2006 р., № 128 від 19.03.2007 р., № 647 від 

30.06.2010 p., № 280 від 11.05.2011 р.) залучено 

75 хворих (23 жінки (30,7 %), 52 чоловіки 

(69,3 %), середній вік – 47,2 ± 10,4 років), які пе-

ребували на комплексному клінічно-

лабораторно-інструментальному обстеженні та 

стаціонарному лікуванні у створеному на базі 

кафедри внутрішньої медицини № 1 Львівського 

національного медичного університету та гастро-

ентерологічного відділу Комунального некомер-

ційного підприємства Львівської обласної ради 

«Львівська обласна клінічна лікарня» Львівсько-

му обласному гепатологічному центрі.  

Серед усіх осіб 50 пацієнтів (66,7 %) хворіли 

на ЦП алкогольного генезу, вірус гепатиту C був 

причиною хвороби у шести пацієнтів (8,0 %). У 

25,3 % випадків (19 осіб) діагностовано ураження 

печінки змішаного генезу – поєднані (наприклад, 

етанол і вірус гепатиту С – в 11 осіб (14,7 %)) 

ураження. Не вдалося виявити причину ЦП в 

однієї особи (1,3 %). Серед усіх пацієнтів у класі 

А за критеріями Ч. Г. Чайлд–Р. Н. П’ю було 19 

хворих (25,3 %) (3 жінки (33,3 %), 16 чоловіків 

(84,2 %), середній вік – 43,8 ± 9,9 років), В – 29 

хворий (38,7 %) (9 жінок (31,0 %), 20 чоловіків 

(69,0 %), середній вік – 45,6 ± 9,4 років), С – 27 

хворих (36,0 %) (11 жінок (40,7 %), 16 чоловіків 

(59,3 %), середній вік – 51,3 ± 10,8 років). 

Усім хворим проведено комплексне клінічно-

лабораторне обстеження серцево-судинної (На-

каз Міністерства охорони здоров’я України від 

03.07.2006 р. № 436 «Про затвердження протоко-

лів надання медичної допомоги за спеціальністю 

«Кардіологія»»), дихальної (Накази Міністерства 

охорони здоров’я України № 433 від 

03.07.2006 р. «Про затвердження протоколів на-

дання медичної допомоги за спеціальністю 

«Пульмонологія»», № 128 від 19.03.2007 «Про 

затвердження клінічних протоколів надання ме-

дичної допомоги за спеціальністю «Пульмоноло-

гія»»), кровотворної (Наказ Міністерства охоро-

ни здоров’я України № 647 від 30.06.2010 p. 

«Про затвердження клінічних протоколів надан-

ня медичної допомоги хворим зі спеціальності 

«Гематологія»»), кістково-суглобової (Наказ Мі-

ністерства охорони здоров’я України № 676 від 

12.10.2006 р. «Про затвердження протоколів на-

дання медичної допомоги за спеціальністю «Рев-

матологія»»), нервової (Наказ Міністерства охо-

рони здоров’я України № 487 від 17.08.2017 p. 

«Про затвердження клінічних протоколів надан-

ня медичної за спеціальністю «Неврологія»») 

систем. 

Серед показників редокс-гомеостазу визнача-

ли вміст малонового діальдегіду (МДА) та ката-

лази (КАТ). З метою визначення вмісту МДА 

використовували методику, яка ґрунтується на 

активації пероксидного окиснення ліпідів йонами 

двовалентного заліза (Fe
2+

) до кількості, яка ре-

єструється спектрофотометрично з використан-

ням реактивів Sigma-Aldrich, США. За високої 

температури, у кислому середовищі МДА реагує 

з 2-тіобарбітуровою кислотою, утворюючи за-

барвлений триметиновий комплекс, що володіє 

максимумом поглинання за 532 нм [8]. З метою 

визначення вмісту КАТ використовували мето-

дику, яка базується на здатності пероксиду вод-

ню (Н2О2) утворювати зі солями молібдену стій-

кий забарвлений комплекс зі застосуванням реак-

тивів Sigma-Aldrich, США. Інтенсивність забарв-

лення пероксидних сполук молібдену залежить 

від кількості Н2О2 в розчині. КАТ, розкладаючи 

Н2О2, зменшує інтенсивність забарвлення в пробі 

[9].  

На першому етапі нами проводилося визна-

чення вмісту МДА та КАТ у хворих на ЦП та 

різного ступеня тяжкості синтропічних коморбі-

дних хвороб. 

Другий етап дослідження полягав у визначен-

ні залежності між характерними змінами параме-

трів редокс-гомеостазу та тяжкістю синтропічних 
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коморбідних уражень у хворих на ЦП з викорис-

танням кореляційного аналізу. 

Фактичний матеріал опрацьовано на персона-

льному комп’ютері в програмах Exсel 2010, 

Statistica 6.0, RStudio v. 1.1.442 та R Commander 

v.2.4-4 із використанням описової статистики. 

Кожен показник проходив перевірку на нормаль-

ність розподілу. Для порівняння вибірок із нор-

мальним розподілом застосовували t-критерій 

Стьюдента (Вільяма Сілі Госсета), порівняння 

трьох і більше груп - ANOVA (з пост-хок 

Дж. Тьюкі). Для порівняння вибірок з ненорма-

льним розподілом застосовували критерій 

Г. Б. Манна – Д. Р. Уітні, порівняння трьох і бі-

льше груп – В. Краскела – В. А. Уолліса (з пост-

хок О. Дж. Дана). Для виявлення та оцінювання 

взаємозв'язків між кількісними показниками про-

водили кореляційний аналіз методом параметри-

чної кореляції з визначенням лінійного коефіціє-

нта кореляції К. Пірсона (r-Pearson) у випадку 

нормального розподілу та коефіцієнта кореляції 

Ч. Спірмена (r-Spearman) у випадку ненормаль-

ного розподілу з подальшою якісною характери-

стикою тісноти зв’язку за шкалою Р. Е. Чеддока. 

Статистично достовірною вважали різницю, як-

що р < 0,05. 

Результати дослідження. У відповідності до 

першого етапу дослідження проводиться визна-

чення вмісту МДА та КАТ у хворих на ЦП зі си-

нтропічними коморбідними ураженнями різного 

ступеня тяжкості (таблиця 1). 

  

Таблиця 1 – Вміст малонового діальдегіду та каталази у хворих на цироз печінки зі синтропіч-

ними коморбідними ураженнями різного ступеня тяжкості 

№ за/ч 
Синтропічні коморбідні ураження печінки, 

N = 75 

МДА, 

мкмоль/л; 

M ± σ 

КАТ, 

Од/мл; 

Me (25 %; 75 %) 

1. Варикозно розширені вени стравоходу (ВРВС) 1 ступеня 6,89 ± 2,77 16,98 (8,78; 30,23) 

 ВРВС 2 ступеня 8,83 ± 3,63 14,79 (8,83; 26,50) 

 ВРВС 3 ступеня 10,48 ± 3,44 10,85 (5,72; 21,14) 

2. Цирозна гастропатія (ЦГП) 1 ступеня 7,83 ± 3,05 17,00 (9,38; 29,53) 

 ЦГП 2 ступеня 9,41 ± 3,80 14,26 (8,56; 24,59) 

 ЦГП 3 ступеня 10,68 ± 3,03 11,68 (5,81; 21,53) 

3. Варикозно розширені гемороїдальні вени (ВРГВ) 1 ступеня 8,47 ± 3,75 20,64 (9,66; 31,5) 

 ВРГВ 2 ступеня 9,62 ± 4,19 10,56 (5,81; 20,64) 

 ВРГВ 3 ступеня 9,47 ± 1,13 9,71 (5,29; 14,85) 

4. Цирозна кардіоміопатія (ЦКМП) 1 ступеня 8,92 ± 4,08 14,84 (8,78; 27,10) 

 ЦКМП 2 ступеня 10,04 ± 1,72 11,75 (5,89; 22,00) 

 ЦКМП 3 ступеня 12,59 ± 2,38 9,51 (4,60; 12,48) 

5. Артеріальна гіпотензія 1 ступеня  8,54 ± 3,97 14,5 (8,67; 26,04) 

 Артеріальна гіпотензія 2 ступеня  10,27 ± 3,75 14,79 (8,72; 27,70) 

 Артеріальна гіпотензія 3 ступеня  8,92 ± 3,48 11,68 (5,81; 21,53) 

6. Гепатопульмональний синдром 1 ступеня 5,17 ± 1,72 26,50 (17,04; 60,82) 

 Гепатопульмональний синдром 2 ступеня 8,37 ± 2,59 20,31 (8,33; 30,47) 

 Гепатопульмональний синдром 3 ступеня 11,13 ± 3,73 9,51 (4,60; 12,48) 

7. Печінкова енцефалопатія (ПЕ)1 ступеня 8,31 ± 3,77 14,79 (8,83; 26,50) 

 ПЕ 2 ступеня 8,92 ± 3,49 14,50 (8,50; 26,50) 

 ПЕ 3 ступеня 12,28 ± 1,48 10,16 (7,40; 16,95) 

8. Остеопороз 1 ступеня 7,29 ± 2,94 17,00 (8,83; 30,47) 

 Остеопороз 2 ступеня 8,90 ± 2,85 14,79 (8,61; 24,01) 

 Остеопороз 3 ступеня 11,19 ± 3,82 9,61 (4,94; 14,30) 

9. Анемія 1 ступеня 8,23 ± 3,13 14,5 (8,42; 27,70) 

 Анемія 2 ступеня 9,22 ± 3,83 12,42 (7,63; 22,27) 

 Анемія 3 ступеня 10,17 ± 3,18 17,00 (8,33; 30,47) 
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За результатaми другого етапу дослідження 

виявлено, що вміст МДА є найвищим у хворих 

на ЦП зі синтропічними коморбідними уражен-

нями шлунково-кишкового каналу – ВРВС 3 

ступеня (10,48 ± 3,44 мкмоль/л), ЦГП 3 ступеня 

(10,68 ± 3,03 мкмоль/л), ВРГВ 2 ступеня (9,62 ± 

4,19 мкмоль/л); серцево-судинної системи – 

ЦКМП 3 ступеня (12,59 ± 2,38 мкмоль/л), арте-

ріальною гіпотензією 2 ступеня (10,27 ± 3,75 

мкмоль/л); дихальної системи – гепатопульмо-

нальним синдромом 3 ступеня (11,13 ± 3,73 

мкмоль/л); нервової системи – ПЕ 3 ступеня 

(12,28 ± 1,48 мкмоль/л); кістково-суглобової 

системи – остеопорозом 3 ступеня (11,19 ± 3,82 

мкмоль/л); кровотворної системи – анемією 3 

ступеня (10,17 ± 3,18 мкмоль/л). Вміст КАТ є 

найнижчим у хворих на ЦП зі синтропічними 

коморбідними ураженнями шлунково-

кишкового каналу – ВРВС 3 ступеня (10,85 

(5,72; 21,14) Од/мл), ЦГП 3 ступеня (11,68 (5,81; 

21,53) Од/мл), ВРГВ 3 ступеня (9,71 (5,29; 

14,85) Од/мл), серцево-судинної системи – 

ЦКМП 3 ступеня (9,51 (4,60; 12,48) Од/мл), ар-

теріальною гіпотензією 3 ступеня (11,68 (5,81; 

21,53) Од/мл); дихальної системи – гепатопуль-

мональним синдромом 3 ступеня (9,51 (4,60; 

12,48)); нервової системи – ПЕ 3 ступеня (10,16 

(7,40; 16,95) Од/мл); кістково-суглобової систе-

ми – остеопорозом 3 ступеня (9,61 (4,94; 14,30) 

Од/мл); кровотворної системи – анемією 2 сту-

пеня (12,42 (7,63; 22,27) Од/мл). 

У відповідності до другого етапу досліджен-

ня проводиться визначення залежності між ха-

рактерними змінами параметрів редокс-

гомеостазу та тяжкістю синтропічних коморбід-

них уражень у хворих на ЦП з використанням 

кореляційного аналізу (таблиця 2). 

Таблиця 2 – Взаємозв’язок між вмістом показників редокс-гомеостазу та тяжкістю синтропіч-

них коморбідних уражень у хворих на цироз печінки 

№ 

за/п 

                                               Показники 

                                  редокс-гомеостазу 

Синтропічні 

коморбідні ураження 

МДА КАТ 

1. ВРВС r = 0,28; p = 0,01 r = -0,30; p = 0,005 

2. ЦҐП r = 0,34; p = 0,001 r = -0,31; p = 0,004 

3. ВРГВ r = 0,26; p = 0,02 r = -0,32; p = 0,003 

4. ЦКМП r = 0,39; p = 0,0002 r = -0,24; p = 0,03 

5. Артеріальна гіпотензія r = 0,20; p = 0,08 r = -0,26; p = 0,02 

6. Гепатопульмональний синдром  r = 0,6; p<0,001 r = -0,54; p<0,001 

7. Печінкова енцефалопатія r = 0,24; p = 0,03 r = -0,18; p = 0,1 

8. Остеопороз r = 0,53; p<0,001 r = -0,47; p<0,001 

9. Анемія r = 0,02; p = 0,9 r = -0,04; p = 0,7 

 

Зі збільшенням вмісту МДА достовірно на-

ростає тяжкість коморбідних уражень шлунко-

во-кишкового каналу - ВРВС (r = 0,28 (прямий 

слабкий кореляційний зв’язок); p = 0,01), ЦГП (r 

= 0,34 (прямий помірний кореляційний зв’язок); 

p = 0,001), ВРГВ (r = 0,26 (прямий слабкий ко-

реляційний зв’язок); p = 0,02); серцево-судинної 

системи – ЦКМП (r = 0,39 (прямий помірний 

кореляційний зв’язок); p = 0,0002); дихальної 

системи – гепатопульмональний синдром (r = 

0,6 (прямий значний кореляційний зв’язок); p < 

0,001); нервової системи – печінкова енцефало-

патія (r = 0,24 (прямий слабкий кореляційний 

зв’язок); p = 0,03); кістково-суглобової системи 

наростає тяжкість остеопорозу (r = 0,53 (прямий 

значний кореляційний зв’язок); p < 0,001). Зі 

зменшенням вмісту КАТ наростає тяжкість ко-

морбідних уражень шлунково-кишкового кана-

лу – ВРВС (r = -0,30 (зворотній помірний коре-

ляційний зв’язок); p = 0,005), ЦГП (r = -0,31 

(зворотній помірний кореляційний зв’язок); p = 

0,004), ВРГВ (r = -0,32 (зворотній помірний ко-

реляційний зв’язок); p = 0,003); серцево-

судинної системи – ЦКМП (r = 0,24 (прямий 

слабкий кореляційний зв’язок); p = 0,03); арте-

ріальної гіпотензії (r = -0,26 (зворотній слабкий 

кореляційний зв’язок); p = 0,02); дихальної сис-

теми – гепатопульмональний синдром (r = -0,54 

(зворотній значний кореляційний зв’язок); p < 

0,001); кістково-суглобової системи – наростає 

тяжкість остеопорозу (r = -0,47 (зворотній помі-

рний кореляційний зв’язок); p < 0,001). 

29

EUMJ, 2020;8(1):24-33

© Sumy State University, 2020                                                           © Сумський державний університет, 2020 



М. О. Абрагамович, О. О. Абрагамович, О. П. Фаюра, Л. Р. Фаюра 

 

  

Обговорення результатів. Поряд з пору-

шенням редокс-гомеостазу у хворих наростає 

тяжкість позапечінкових коморбідних синтро-

пічних уражень, що дозволяє припустити їх 

причинно-наслідковий зв’язок. АФК (проокси-

данти) у хворих на ЦП, утворюючись в мітохо-

ндріях гепатоцитів, клітинах К. В. фон Купфе-

ра, тобто локально у печінковому руслі, зумов-

люють посилення синтезу ендотеліну-1, деак-

тивацію оксиду азоту (NO) з утворенням акти-

вних форм нітрогену, виникнення локальної 

вазоконстрикції та подальше компенсаторне 

утворення NO. АФК та реактивні сполуки азо-

ту [10, 11] зумовлюють окисне пошкодження, 

нітрування білків і S-нітрозилювання білків, 

ліпідів і дезоксирибонуклеїнової кислоти [12, 

13], а отже масивне ураження печінкової тка-

нини [14, 15]. У відповідь на зменшення вмісту 

NO у мікроциркуляторному руслі печінки з 

наростанням тяжкості її ураження і підвищен-

ня портального тиску компенсаторно посилю-

ється системна продукція NO [16–18], що стає 

основною причиною периферійної вазодилята-

ції. Компенсаторно у хворих на ЦП спостеріга-

ється гіперактивність ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи (РААС), зумовлена 

виникненням гіпоперфузії нирок внаслідок 

неадекватної периферійної вазодилятації, гіпо-

тонії з утворенням надмірної кількості реніну 

[19, 20], ангіотензину ІІ та альдостерону, у ре-

зультаті чого відбувається активація симпати-

чної нервової системи (СНС) [21, 22]. Вплив 

надміру ангіотензину ІІ опосередковується ви-

никненням дисфункції ендотелію, вазоконст-

рикцією, затримкою води натрієм, генерацію 

АФК, медіаторів запалення і профіброзних ци-

токінів [23, 24, 25]. У результаті активації СНС 

відбувається посилення утворення адреналіну, 

норадреналіну, ацетилхоліну, проте внаслідок 

ендотеліальної дисфункції рецептори ендотелі-

оцитів стають нечутливими до них і регуляція 

процесів переходить на нейрогуморальний рі-

вень. Як результат неадекватної периферичної 

вазодилятації, з компенсаторною активацією 

симпатоадреналової і РААС, підвищенням вмі-

сту вазопресину, – збільшується об’єм цирку-

люючої крові, ударного і хвилинного об’ємів 

крові, що сприяє розкриттю венозних шунтів в 

легенях, порушенню оксигенації крові, що, 

поряд зі збільшенням фагоцитарної активності 

легень та продукуванням фагоцитами О2-, ста-

ють причиною виникнення гіпоксемії та гепа-

топульмонального синдрому [26]. Поряд із цим 

утворюються портокавальні колатералі, що 

проявляється розширенням вен нижньої трети-

ни стравоходу і шлунка, нижньої частини пря-

мої кишки і пупкових вен серпоподібної зв'яз-

ки [27–31]. Шунтування крові повз печінку з 

накопиченням аміаку [32, 33] та ушкодження 

АФК аксонів нейронів і вегетативних ядер го-

ловного мозку стають причиною виникнення 

печінкової енцефалопатії – метаболічно інду-

кованого, з можливістю регресії, порушення 

функцій головного мозку [19, 35]. Наростання 

печінково-клітинної недостатності, портокава-

льне шунтування, викид в судинне русло вазо-

активних речовин (гістаміну, серотоніну) ста-

ють причиною гіперкінетичного кровообігу, 

що призводить до виникнення ЦКМП, гіпото-

нії, а депонування крові у селезінці внаслідок 

венозного застою [23], у свою чергу, призво-

дить до спленомегалії та гіперспленізму, а от-

же, синергічно зі зниженням синтезу тромбо-

поетину та факторів згортання крові у цирозній 

печінці – до виникнення тромбоцитопенії і ко-

агулопатій [36, 37]. Збільшення утворення 

АФК з подальшим синтезом асиметричного 

диметиларгініну та активних форм нітрогену 

зумовлює виражену вазоконстрикцію та гіпо-

перфізію нирок, а отже медулярну гіпоксію, що 

сприяє пошкодженню тубулярних клітин нирок 

[33] і виникненню гепаторенального синдрому. 

Встановлено, що у пацієнтів з алкогольним ЦП 

вмісти асиметричного та симетричного диме-

тиларгінінів, корелюють зі ступенем ниркової 

недостатності [39–42]. Окрім того, тубулярні 

епітеліальні клітини не здатні синтезувати ан-

тиоксидант глутатіон, на відміну від інших 

клітин нефрона, тому є одними з найбільш чу-

тливих до АФК. Внаслідком гепатоцелюлярної 

недостатності виникає дефіцит активних мета-

болітів вітаміну D, вторинний гіперпаратиреоз 

та дисбаланс в утворенні про- та протизапаль-

них цитокінів, що є джерелом синтезу АФК. Це 

в комплексі призводить до виникнення остео-

порозу [43]. 

Отже, у результаті тригерного впливу окси-

дативного стресу у хворих на ЦП виникають 

синтропічні коморбідні ураження, які реалізу-

ються через ендотеліальну та вегетативну дис-

функції. 
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Висновки  

У хворих на ЦП є особливості порушень 

редокс-гомеостазу з підвищенням вмісту МДА 

та зменшенням вмісту КАТ залежно від 

тяжкості синтропічних коморбідних уражень 

внутрішніх органів, кореляція яких найбільш 

виражена за наявності гепатопульмонального 

синдрому, остеопорозу та ЦКМП. 

 

Перспективи подальших досліджень 

Вивчення спектру порушень редокс-

гомеостазу у хворих на цироз печінки та синт-

ропічними коморбідними ураженнями внутріш-

ніх органів є перспективним напрямом дослі-

дження, оскільки отримані результати дозволять 

медикаментозно впливати на відповідні ланки їх 

патогенезу, попереджуючи їх виникнення або 

наростання тяжкості. 
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