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Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ 
Аналіз зв'язку мікрокарцином щитоподібної залози (ЩЗ) з фоновими захворюваннями важливий для 
розробки нових заходів клінічної профілактики злоякісної патології ЩЗ. Мета - проаналізувати 
морфологічні особливості, інвазивні характеристики ПМЩЖ і фонової патології ЩЗ. Проаналізіро-
вано 144 клінічні випадки морфологічно верифікованих ПМЩЖ. Проведено аналітичне когортне до-
слідження з використанням методів стандартної описової статистики. З 144 випадків ПМЩЗ, у 46 
не діагностовано супутньої тиреопатології (ПМЩЖ / БТП) і у 98 пацієнтів верифіковане проліфе-
ративно-гіперпластичні процеси і вузлову тиреопатологію ЩЗ (ПМЩЖ / СТП) (30,5 ± 7,5% і 69,5 ± 
7,5% відповідно). Серед фонової тиреопатології ЩЗ були виявлені: зоб (багатовузловий, дифузний, 
гіперпластичний, колоїдний) - 37,7 ± 9,6%, аденома Гюртля - 3 ± 3,4%, хронічний тиреоїдит (струма 
Хашимото, струма Ріделя, підгострий тиреоїдит де Кервена) - 29,6 ± 9,0%. Випадки, де діагносто-
вано ПМЩЖ на тлі поєднання оксифільної аденоми, вузлового зоба і хронічного тиреоїдиту склали 
29,7 ± 9,0%. Дані досліджень клінічних випадків показують, що ПМЩЖ / БТП характеризується 
більш агресивною біологічною поведінкою, незважаючи на менші розміри в порівнянні з ПМЩЖ / СТП. 
Проліферативно-гіперпластичні процеси ЩЗ і вузлова тиреопатологія можуть вважатися пози-
тивною прогностичною ознакою. Однак, фонові стани є важливим фактором, який ускладнює мас-
кує патоморфологічні ознаки злоякісних новоутворень і ускладнює верифікацію злоякісного процесу. 
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Вступ 
Незважаючи на велику кількість досліджень, 

питання діагностики папілярних мікрокарцином 
щитоподібної залози (ПМЩЗ), профілактики та 
вибору раціонального лікування залишаються 
предметом дискусій. Багаточисленні аутопсійні 
дослідження доводять, що дана нозологічна фо-
рма є широко розповсюдженою у пацієнтів чо-
ловічої та жіночої статі і діагностується у пацієн-
тів, які переносять оперативне втручання на щи-
топодібній залозі.  

Варіабельними є біологічні властивості папі-
лярних мікрокарцином. Зустрічаються клінічно 
стабільні форми з індолентним перебігом; що 
піддаються спонтанній (склерозуючий варіант) 
чи індукованій (при введенні етилового спирту у 
вузол) регресії, та інфільтруючі варіанти з роз-
повсюдженою інтратиреоїдною дисемінацією і 
множинними метастазами у реґіонарні лімфову-
зли та легені. Це, відповідно, передбачає різно-
манітні алгоритми у діагностиці, лікуванні та 
профілактиці ПМЩЗ. 

При нівелюванні суб’єктивного впливу на до-
стовірність діагностики лишається низка факто-
рів, які перешкоджають або ускладнюють вери-
фікацію процесу. Характер фонової патології є 
одним з провідних чинників, який, з одного боку, 
ускладнює перед-/інтра-/постопераційну діагнос-
тику ПМЩЗ, але, з іншого – дозволяє запідозри-
ти наявність злоякісного новоутворення на ран-
ньому етапі. Доказ цього положення, можливо, 

став би підґрунтям скринінгового обстеження 
пацієнтів з групи ризику ПМЩЗ. 

На думку багатьох авторів, доказом передра-
кової ролі вузлової тиреопатології та проліфера-
тивно-гіперпластичних процесів є подібність фа-
кторів ризику їх розвитку та ПМЩЗ. Виникнення 
різних нозоформ вузлової тиреопатології супро-
воджується зниженням тиреогормонів в організ-
мі, що викликає компенсаторну проліферацію 
ЩЗ з формуванням проліферативно-
гіперпластичних вузлів [7]. Даний стан є сприят-
ливим для впливу канцерогенів, тобто злоякісної 
трансформації тиреоцитів і розвитку ПМЩЗ, що 
пояснюється високою активністю проліферуючих 
клітин до дії мутагенів та мутагенних канцероге-
нів [3,4].  

Мутація в онкогенах RET/PTC, що присутня 
при хронічному тиреоїдиті, є однією з концепцій 
походження ПМЩЗ і у роботах іноземних науко-
вців є раннім молекулярним індикатором даної 
патології [5,9]. При ідентифікації патологічного 
вогнища у випадках атрофічного тиреоїдиту Ха-
шимото превалюють хибно-позитивні результа-
ти внаслідок значної лімфоцитарної інфільтрації 
та локалізації реактивного центру і в тиреоїдній 
тканині, і навколо первинного фокусу. На думку 
деяких авторів, дана реакція є попередником 
розвитку злоякісних трансформацій [9], в той же 
час можлива поява неопластичних утворень з 
кращим прогностичним потенціалом [6]. Загаль-
на трансформація тиреоцитів, як у ПМЩ, так і у 
тиреоїдиті Хашимото, може пояснюватись схо-
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жістю в активації метаболічного циклу тирозин-
кінази (PI3k/Akt pathway) та надекспресії p63 
протеїну, що призводить до пригнічення апопто-
зу [9]. 

Найбільш поширеним в патогістологічній діа-
гностиці, на сьогоднішній день, є використання 
комбінації каріологічних ознак (збільшення, про-
світлення, стирання меж, борозенки та цитопла-
зматичні внутрішньоядерні включення), достові-
рність яких знижається, якщо мікрокарцинома 
виникає на фоні аутоімунного тиреоїдита чи ло-
калізується серед зобно-зміненої тканини. При 
такій ситуації вимагається більш прицільна оцін-
ка потенціалу злоякісності інкапсульованих дріб-
них новоутворень [1,8]. Фіброз і сольові відкла-
дення в стромі, дистрофічні та некробіотичні 
зміни, спричинені ТАПБ, оксифільноклітинна ме-
таплазія можуть призвести до настільки вираже-
них ядерних змін, що хибно-позитивні результа-
ти при дослідженні аспірату є досить частим 
явищем. 

Тому результати патогістологічного дослі-
дження з уточненням розміру пухлинного осере-
дку, особливостей росту карциноми, варіанта 
будови, інвазія в паренхіму¸ капсулу, метастазу-
вання у лімфатичні вузли паратрахеальні та 
морфологічні зміни у перитуморозній зоні є ви-
рішальними у тактиці хірурга-онколога при вибо-
рі подальшої тактики на всіх етапах ведення па-
цієнта. 

Аналіз зв’язку мікрокарцином щитоподібної 
залози з фоновими захворюваннями є важливим 
для розробки нових заходів клінічної профілак-
тики злоякісної патології щитоподібної залози.  

Мета дослідження 
Проаналізувати морфологічні особливості, 

інвазивні характеристики ПМЩЗ та фонову па-
тологію щитоподібної залози.  

Матеріали і методи дослідження 
 Дослідження ґрунтується на ретроспектив-

ному аналізі 144 клінічних спостережень морфо-
логічно верифікованих папілярних мікрокарци-
ном щитоподібної залози хворих хірургічного 
стаціонару Державної наукової установи «Нау-
ково-практичний центр профілактичної та клініч-
ної медицини» Державного управління справами 
у межах 2012-2016рр. Середній вік пацієнтів – 
50,4 років (від 18 до 77). Проведено аналітичне 
ретроспективне когортне дослідження з застосу-
ванням стандартної описової статистики.  

Результати дослідження та обговорення 
З 144 випадків папілярної мікрокарциноми, у 

46 не діагностовано супутньої тиреопатології 
(ПМЩЗ/бТП) і у 98 пацієнтів верифіковано про-
ліферативно-гіперпластичні процеси та вузлову 
тиреопатологію щитоподібної залози 
(ПМЩЗ/зТП) (30,5±7,5% та 69,5±7,5% відповід-
но). Серед фонової тиреопатології (ТП) щитопо-
дібної залози дослідили наступні варіанти: зоб 

(багатовузловий, дифузний, гіперпластичний, 
колоїдний) – 37,7±9,6 %, аденома Гюртля – 
3±3,4%, хронічний тиреоїдит (струма Хашімото, 
струма Ріделя, підгострий тиреоїдит де Кервена) 
– 29,6±9,0%. Випадки, де діагностовано папіляр-
ну мікрокарциному на фоні поєднання оксифіль-
ної аденоми, вузлового зобу та хронічного тире-
оїдиту становлять 29,7±9,0%.  

На патогістологічному дослідженні були вста-
новлені наступні закономірності. На макроскопі-
чному препараті вузла встановлено підвищену 
щільність, а на розрізі – білуватий колір у вигляді 
однорідних вогнищ або в комбінації з жовтува-
тими зернами при більш м’яких утвореннях, най-
частіше – вирости у вигляді цвітної капусти у 
просвіт кісти (інкапсульованого вузла).  

Фонова патологія призводила до труднощів 
ідентифікації мікроскопічних осередків білих або 
жовтуватих зерен серед вузлово-зміненої ткани-
ни або при змінах, спричинених аутоімунним ти-
реоїдитом. Тому тканини, що були взяті у місцях 
переходу від нормальної до зміненої за фор-
мою, кольором, консистенцією, були вивчені і 
досліджені більш прицільно. 

При мікроскопічному дослідженні була врахо-
вана висока органотипічність ПМЩЗ і, незважа-
ючи на типові ядерні ознаки, описані вище, спе-
цифічними вони були лише тоді, коли розташо-
вані у матеріалі дифузно і виражені у повній мірі 
(рис. 1). Крім того, патогенез походження ПМЩЗ 
з аденоми, що їй передує, є давно застарілим 
поглядом на проблему. 

 
Рис. 1. Папілярна мікрокарцинома щитоподібної залози з 

типовими ознаками. 
 Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 

 

Серед 98 пацієнтів, у яких було діагностовано 
ПМЩЗ/зТП, у 7 на діагностичному етапі (при ви-
конанні УЗД, ТАПБ) ПМЩЗ не була верифікова-
на. Натомість у попередньому діагнозі чітко за-
значалася наявність проліферативно-
гіперпластичних або вузлових процесів, що на 
патогістологічному заключенні визначалось як 
фонова патологія при ПМЩЗ. 

Середній розмір мікрокарциноми у пацієнтів з 
ПМЩЗ/бТП статистично менший, ніж у пацієнтів 
з ПМЩЗ/зТП: 3,3±0,8 мм і 6,2±1,4 мм відповідно 
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(p<0,05). Найменші мікрокарциноми, які ми спо-
стерігали, були 2 мм в діаметрі (рис. 2). Інвазія 
карциноми в прекапсулярну клітковину ЩЗ час-
тіше спостерігалася у пацієнтів з ПМЩЗ/зТП, ніж 
ПМЩЗ/бТП (35±9,4 та 32±13,5% відповідно). 
Проте інвазія карциноми у капсулу переважала в 
клінічних випадках ПМЩЗ/бТП (41±14,2 та 
20±7,9%). Лімфатичні вузли 6 групи частіше під-
давались метастатичному ураженню також у па-
цієнтів з ПМЩЗ/бТП (17±10,9% та 13±6,7% від-

повідно) (рис. 3). Мультифокальний ріст злоякіс-
них вогнищ реєструвався частіше серед хворих 
з ПМЩЗ/бТП (46±14,4% та 35±9,4% відповідно). 
Однофакторний аналіз показав: ПМЩЗ/бТП має 
наступне співвідношення шансів (СШ): інвазії в 
капсулу (СШ 1,7), лімфатичні вузли VI групи (СШ 
1,3), що дозволяє вважати його предиктором. 
Аналіз інших параметрів не виявив достовірної 
різниці між досліджуваними групами. 

 

  
Рис. 2. Папілярна мікрокарцинома щитоподібної залози. За-

барвлення гематоксиліном-еозином. х200. 
Рис. 3. Метастаз папілярної мікрокарциноми в лімфатичний 

вузол. Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 

У проведеному дослідженні показано, що бі-
льший розмір пухлини притаманний ПМЩЗ/зТП, 
що не відповідає даним деяких вітчизняних та 
іноземних науковців [1,2,12]. Так, за даними М.В. 
Гульчій, більший діаметр пухлин був встановле-
ний у пацієнтів з ПМЩЗ/бТП, ніж при ПМЩЗ/зТП 
(0,8 та 0,6 см відповідно) [1]. Посилаючись на 
дані досліджень А. Рейті, де діаметр вогнищ у 
пацієнтів з ПМЩЗ/бТП та ПМЩЗ/зТП становив 
0,74 та 0,69-0,72 см відповідно, значної відмін-
ності у цьому параметрі тут не виявлено [2]. 
Проте як при ПМЩЗ/бТП, так і при ПМЩЗ/зТП у 
нашому дослідженні середній розмір пухлини не 
перевищив поріг агресивності в 0,7 см, запропо-
нований в дослідженнях K.J. Lee, що також ви-
користовують у своїх дослідженнях іноземні нау-
ковці [9,10]. Аналіз інвазії карциноми в структу-
ри, що входять до складу ЩЗ або знаходяться у 
безпосередній близькості до неї: капсулу, лім-
фатичні вузли VI групи і мультифокальний ріст 
показали, що дані цього дослідження не супере-
чать даним інших вчених [1,2,4,7,9,13]. 

При дослідженні випадків ПМЩЗ на фоні ти-
реоїдиту Хашимото (рис. 4) показники розміру 
пухлини, інвазії в капсулу, інвазії в прилеглу па-
ренхіму, метастази у лімфовузли VI групи були 
дещо відмінними від ПМЩЗ на фоні іншої фоно-
вої патології ЩЗ, що прослідковується у роботах 
іноземних та вітчизняних вчених [2,5,6,9]. Проте 
характер та клініко-патоморфологічні показники 
ПМЩЗ на фоні аутоімунного тиреоїдиту повинні 
бути вивчені більщ прицільно, оскільки агресив-
ність мікрокарциноми, сприятливість прогнозу у 
даних пацієнтів, протективна роль тиреоїдиту 
Хашимото та вибір раціональної терапії досі є 
предметом дискусій у науковців різних шкіл 
[9,11]. 

 

 
Рис. 4. Папілярна мікрокарцинома щитоподібної залози на 

фоні тиреоідиту Хашимото.  
Забарвлення гематоксиліном-еозином. Х100. 

Висновки та перспективи  
подальших досліджень 

 Дані досліджень клінічних випадків свідчать, 
що ПМЩЗ/бТП має більш агресивну біологічну 
поведінку, незважаючи на менші розміри мікро-
карцином у порівнянні з ПМЩЗ/зТП. Проліфера-
тивно-гіперпластичні процеси ЩЗ та вузлову ти-
реопатологію можна вважати сприятливою про-
гностичною ознакою. Проте фонові стани зали-
шаються важливим фактором, що ускладнюють 
верифікацію злоякісного процесу та маскують 
патогістологічні ознаки злоякісних новоутворень 
тривалий час, які планується дослідити в пода-
льших дослідженнях. 
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Реферат 
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПАПИЛЛЯРНОЙ МИКРОКАРЦИНОМЫ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА ФОНЕ 
ПРОЛИФЕРАТИВНО-ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИХ ПРОЦЕСОВ И УЗЛОВОЙ ТИРЕОПАТОЛОГИИ 
Ткаченко Р.П. , Головко А.С., Курик Е.Г. , Губарь А.С.  

Ключевые слова: щитовидная железа, папиллярная микрокарцинома, зоб, хронический тиреоидит, аденома. 
Несмотря на большое количество исследований, вопрос диагностики папиллярных микрокарцином 

щитовидной железы (ПМЩЖ), профилактики и тактики рационального лечения являются предметом 
дискуссий. Анализ связи микрокарцином щитовидной железы с фоновыми заболеваниями важен для 
разработки новых мер клинической профилактики злокачественной патологии щитовидной железы 
(ЩЖ). Цель – проанализировать морфологические особенности, инвазивные характеристики ПМЩЖ 
и фоновую патологию щитовидной железы. Материалы и методы исследования. Проанализировано 
144 клинических случая морфологически верифицированных ПМЩЖ. Проведено аналитическое ко-
гортное исследование с использованием методов стандартной описательной статистики. Результаты. 
Из 144 случаев ПМЩЗ, у 46 не диагностировано сопутствующей тиреопатологии (ПМЩЖ/бТП) и у 98 
пациентов верифицировано пролиферативно-гиперпластические процессы и узловую тиреопатоло-
гию щитовидной железы (ПМЩЖ/сТП) (30,5±7,5% и 69,5±7,5% соответственно). Среди фоновой тире-
опатологии щитовидной железы были исследованы следующие варианты: зоб (многоузловой, диф-
фузный, гиперпластический, коллоидный) – 37,7±9,6 %, аденома Гюртля - 3±3,4%, хронический ти-
реоидит (струма Хашимото, струма Ридделя, подострый тиреоидит де Кервена) - 29,6±9,0%. Случаи, 
где диагностировано ПМЩЖ на фоне сочетания оксифильной аденомы, узлового зоба и хронического 
тиреоидита составили 29,7±9,0%. Средний размер микрокарцином у пациентов с ПМЩЖ/бТП стати-
стически меньше, чем у пациентов с ПМЩЖ/сТП: 3,3±0,8мм и 6,2±1,4 мм, соответственно (p<0,05). 
Инвазия карциномы в прекапсулярную клетчатку ЩЖ чаще наблюдалась у пациентов с ПМЩЖ/сТП, 
чем ПМЩЖ/бТП (35±9,4 и 32±13,5% соответсвенно). Однако, инвазия карциномы в капсулу превали-
ровала в клинических случаях ПМЩЖ/бТП (41±14,2 и 20±7,9%); инвазия в лимфатические узлы 6 гру-
пы (17±10,9% и 13±6,7% соответственно), мультифокальный рост (46±14,4% и 35±9,4% соответствен-
но). Однофакторный анализ показал: ПМЩЖ/бТП имеет следующее соотношение шансов (СШ): инва-
зии в капсулу (СШ 1,7), лимфатические узлы 6 групы (СШ 1,3), что позволяет считать его предикто-
ром. Анализ остальных параметров не определил достоверной разницы между исследованными 
группами. Выводы. Данные исследований клинических случаев показывают, что ПМЩЖ/бТП характе-
ризируется болем агрессивным биологическим поведением, несмотря на меньшие размеры по срав-
нению с ПМЩЖ/сТП. Пролиферативно-гиперпластические процессы ЩЖ и узловая тиреопатология 
могут считаться положительным прогностическим признаком. Однако, фоновые состояния являются 
важным фактором, который осложняет верификацию злокачественного процесса и маскирует пато-
морфологические признаки злокачественных новообразований. 

Summary 
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF PAPILLARY THYROID MICRO CARCINOMA ASSOCIATED WITH 
NODULAR AND PROLIFERATIVE LESIONS OF THYROID 
Tkachenko R. P., Golovko A. S., Kuryk O. G., Gubar  O. S. 
Key words: thyroid, papillary micro carcinoma, goiter, chronic thyroiditis, adenoma. 

Despite of long term investigations, problems in diagnosis, prophylaxis and rationale for the treatment of 
papillary thyroid microcarcinoma (PTM) is still the matter of discussions. The analysis of connection between 
PTM and associated pathology of thyroid (APT) is important for the development of new ways of clinical pre-
vention of thyroid cancer. The aim of the study was to analyze morphological peculiarities and invasive char-
acteristics of PTM and related pathology of thyroid. Materials and methods. The research was based on ret-
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rospective study of 144 clinical cases of histologically verified PTM at the State Research Institution “Re-
search and Practical Centre of Preventive and Clinical Medicine”, Kyiv, for 2012-2016. An average age of pa-
tients was 50,4 (ranged from 18 to 77). Statistical analysis of clinical material was carried out using the «Mi-
crosoft Excel 2010» («Microsoft Corp. », USA) package analysis statistics. Results. Out of all 144 clinical 
cases, 46 patients were diagnosed to have no concomitant pathology of thyroid (30,5±7,5%). 98 patients 
were verified to have proliferative and nodular thyroid lesions (69,5±7,5%).  Concomitant thyroid pathologies 
detected were the following: goiter (multinodular, diffuse, nontoxic, colloid) – 37,7±9,6 %, 
Hürthle Cell adenoma– 3±3,4%, chronic thyroiditis (Hashimoto, Riedel’s, De Quervain's) – 29,6±9,0%. Clini-
cal observations of PTM associated with oxyphillic adenoma, nodular goiter and chronic thyroiditis made up 
29,7±9,0%. An average size of PTM by PTM/nAPT was smaller than by PTM/wAPT: 3,3±0,8mm and 6,2±1,4 
mm (p<0,05). Adjacent tissue invasion by PTM/wAPT was diagnosed more often than by PTM/nAPT (35±9,4 
and 32±13,5%). However, significance of tumour capsular invasion (41±14,2 and 20±7,9%), paratracheal 
lymph nodes (Group VI) invasion (17±10,9% and 13±6,7%), and multifocal tumour growth (46±14,4% and 
35±9,4%) were prevalent in PTM/nAPT patients. According to descriptive statistics, odds ratio (OR) for 
PTM/nAPT was following: tumour capsular invasion made up 1,7; paratracheal lymph nodes invasion made 
up 1,3. The results obtained were considered OR to be a predictor. Conclusions. The research of PTM clini-
cal cases points to more aggressive characteristics of PTM/nAPT. Proliferative and nodular lesions of thyroid 
are considered to be prognostic features. Nevertheless, associated pathology of thyroid is an important rea-
son that can complicate a verification of hidden signs of cancer. 

УДК 616-003.8:616.361-002.17-036-008.6:613.25:591.134.5 
Філіппова О.Ю.  
СТАН ФІБРОЗУВАННЯ ПЕЧІНКИ У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНИЙ СТЕАТОЗ ТА 
СТЕАТОГЕПАТИТ З КОМОРБІДНИМ ОЖИРІННЯМ І ПАТОЛОГІЄЮ 
БІЛІАРНОГО ТРАКТУ  
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», м. Дніпро 
Мета – дослідити зміни показників фіброзування у хворих з неалкогольним стеатозом (НАСП) та 
неалкогольним стеатогепатитом (НАСГ) в поєднанні з ожирінням (ОЖ) і патологією біліарного 
тракту (БТ) залежно від індексу маси тіла (ІМТ).  Матеріали і методи. Обстежено 200 хворих з не-
алкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП)  у поєднанні з ОЖ і патологією БТ, у яких під час 
сонографічного або морфологічного дослідження біоптату печінки були виявлені ознаки стеатозу 
печінки, в тому числі у 100 хворих –  НАСП, у 100 – неалкогольний НАСГ. Контрольна група склада-
лася з 20 практично здорових осіб (ПЗО). ІМТ визначали за формулою Кетле. Залежно від  ступеня 
збільшення ІМТ кожна з груп хворих з НАСП (n=100) та НАСГ (n=100) і супутнім ОЖ була розподіле-
на на три підгрупи: з ІМТ 25-29,9 кг/м2 – надлишкова маса тіла (НМТ); з ІМТ 30-34,9 кг/м2 – ОЖ І 
ступеня; з ІМТ 35-39,9 кг/м2 – ОЖ ІІ ступеня. Процеси фіброзування оцінювали за вмістом оксипро-
ліну вільного (ОПВ), оксипроліну загального (ОПЗ) та оксипроліну білковозв’язаного (ОПБ). У крові 
вміст міді (Сu) досліджували, використовуючи набори біотесту “Lachema”, вміст гексозамінів (ГА) – 
за Римінгтоном. Результати та їх обговорення. Встановлено, що при розгляді показників обміну 
сполучної тканини у хворих з груп НАСП  і НАСГ у поєднанні з ОЖ і патологією БТ були відзначені 
характерні зміни більшості показників обміну колагену порівняно з групою ПЗО та їх залежність від 
ІМТ. При міжгруповому порівнянні показників  фіброзування  у хворих з груп НАСП та НАСГ більш 
істотні зміни ОПБ, ОПВ, ОПЗ, ГА, Сu спостерігалися у хворих з супутнім ОЖ І  та ІІ ступеню. Під-
вищення змісту ГА, Cu на тлі зниження ОПЗ і ОПВ з підвищенням ОПБ підтверджує наявність роз-
ладів між процесами ана- та катаболізму білкової частини позаклітинного матриксу з формуван-
ням фіброзу печінки  у хворих з НАЖХП. Висновки. У хворих з НАСП та НАСГ у поєднані з ОЖ и па-
тологією БТ коморбідний перебіг захворювання було асоційовано з суттєвими змінами показників 
фіброзування, які були залежні від збільшення параметрів ІМТ.   
Ключові слова: фіброз печінки, показники фіброзування, неалкогольний стеатоз печінки, неалкогольний стеатогепатит,  
ожиріння, індекс маси тіла. 

Актуальність дослідження фіброзувальних 
реакцій при коморбідному перебігу неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки (НАЖХП) у хворих з 
ожирінням (ОЖ) та патологією біліарного тракту 
(БТ) обумовлена каскадом реакцій взаємообтя-
ження, що призводять до прогресування усіх за-
хворювань [1]. Найбільш універсальною захис-
ною реакцією організму на ушкодження є фіб-
роз. НАЖХП – одна з головних причин фіброзу 

печінки (ФП), який є результатом хронічного 
ушкодження, що супроводжується накопиченням 
компонентів позаклітинного матриксу (ПКМ) [2].  
Порушення балансу між синтезом і розпадом 
основних структур ПКМ формує основу фіброз-
них змін у печінці [10]. У нормі процес фіброге-
незу врівноважується процесами фібринолізу, 
тобто видалення надлишку компонентів ПКМ ві-
дбувається за допомогою протеолітичних фер-


