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Алкогольна хвороба печінки (АХП) становить значну ме1
дико1соціальну проблему. За поширеністю і соціальною

значущістю вона посідає друге місце після захворювань
печінки вірусної етіології.

У Європі захворювання, спричинені алкоголем, станов1
лять 6,5% всіх випадків смерті та 11,6% кількості неповно1
спроможних років життя. Ці показники у Європі є найвищи1
ми з усіх регіонів ВООЗ [19, 20]. Європа показує особливо
великі статеві відмінності у смертності від захворювань,
пов’язаних із алкоголем: 11,0% і 1,8% для чоловіків і жінок
відповідно. Серед молодих осіб зловживання алкоголем та
захворювання, які із цим пов’язані, є причиною летального
кінця у 10% жінок і 25% чоловіків [16].

Україна належить до країн середньовисокого рівня спо1
живання алкоголю (12 л на людину за рік), посідаючи 51е
місце у світі. Високий (5 балів) показник ризику захворю1
вань, пов‘язаних з алкоголем, характерний для України і
Росії (МОЗ України, 2011).

У США від 5% до 10% населення – хронічні алкоголіки,
які потребують медичного спостереження, у 15% з них про1
тягом 10–20 років формується цироз печінки (ЦП). Кожен
рік від термінальної стадії АХП помирає до 20 тис. чоловік.
Алкоголь разом з вірусною інфекцією є основним
етіологічним чинником хронічних дифузних захворювань
печінки (ХДЗП). 

Алкоголь посідає 31є місце серед чинників причин смерт1
ності осіб молодого віку (15–29 років) після тютюнопаління
та артеріальної гіпертензії: 1 з 4 смертей серед чоловіків та 1
з 10 смертей серед жінок. Алкогольні ураження печінки
посідають 21е місце серед причин трансплантації печінки у
Європі (33%) після вірусних гепатитів (38%).

Систематичне споживання алкоголю призводить, насам1
перед, до розвитку алкогольного стеатогепатиту (АСГ), на1
далі – до хронічного гепатиту (жирова дистрофія з некроза1
ми гепатоцитів, мезенхімальною реакцією), а за умови по1
дальшого прогресування – до ЦП із системними проявами
алкоголізму (енцефалопатією, кардіоміопатією тощо).

Печiнка є мiшенню для алкоголю, який чинить на неї
токсичний вплив. Мiнiмальна щоденна доза чистого алкого1
лю, при якій розвивається ЦП, для чоловiкiв становить 60 г,
а для жiнок – 30 г. Характер ураження печінки не завжди
прямо пропорційний кількості споживаного алкоголю. 

Згідно з даними ВООЗ (1997), чоловікам за тиждень не
бажано споживати більше ніж 21 порцію, а жінкам – понад 14
порцій (1 порція еквівалентна 150 мл сухого вина або 250 мл
пива, що дорівнює 40 мл 40% іншого алкогольного напою). 

1 стандартна порція – еквівалент 8 г етанолу. Токсичний
вплив на жіночий організм можливий при отриманні і мен1
шої дози, і безпечним граничним рівнем запропоновано вва1
жати не більше 7 стандартних порцій на тиждень.

Переконливо доведені гепатотоксичні властивості ал1
коголю та визначені його безпечні дози відносно розвит1
ку АХП. Доведена виражена залежність між ризиком роз1
витку ЦП і кількістю алкоголю, а також тривалістю його
споживання.

На сьогодні актуальними є рекомендації AASLD/ AGC
(2010) i EASL (2012) щодо тактики ведення хворих на АХП. 

Етіологія. Алкоголь (етанол) – основний етіологічний
чинник АХП окиснюється переважно у печінці, де мета1
болізується 75–98% введеного в організм алкоголю, і лише
незначна його кількість окиснюється у шлунку. Швидкість
розщеплення алкоголю в печінці до кінцевих продуктів –
вуглекислоти і води – складає у чоловіків 0,1 г/кг на 1 год, у
жінок вона на 10% менша. Організм дорослої людини з ма1
сою тіла 70 кг може метаболізувати протягом доби до 160 г
чистого алкоголю. 

Алкоголь метаболізується головним чином у гепатоци1
тах за допомогою ферменту алкогольдегідрогенази (АлДГ),
котра шляхом дегідрування перетворює його на ацеталь1
дегід, з якого у циклі Кребса через ацетилКоА утворюються
СО2 і виділяється енергія. Існує три ізоферменти АлДГ:
АлДГ1, АлДГ2, АлДГ3. Два останніх ізоферменти суттєво
швидше метаболізують алкоголь, продукуючи у великій
кількості ацетальдегід.

Надходження значної кількості алкоголю до організму
спричинює надлишкове утворення ацетилКоА, який зумов1
лює серію синтетичних реакцій, наслідком яких є поява
надмірної кількості холестеролу, жирних кислот та інших
сполук, що, з одного боку, значно підвищують енергетичні
можливості гепатоцитів, а з іншого – призводять до розвит1
ку атеросклерозу. 

Порушення метаболізму жирних кислот призводить до
утворення тригліцеридів, які є чинником стеатогепатиту.
Функціонування алкогольдегідрогеназної системи не одна1
кова у різних людей. В одних випадках вона здатна забезпе1
чити метаболізм значної кількості етанолу, в інших – навпа1
ки. Її можливості індивідуально обмежені, тому в мета1
болізмі надлишкової кількості етанолу беруть участь етанол1
оксидазна і каталазна системи. При цьому витрачаються ма1
кроерги, фосфатні сполуки, кисень, утворюються токсичні
речовини, і разом з жировою дистрофією виникають некро1
зи гепатоцитів, спостерігається розвиток мезенхімально1за1
пальної реакції тканини печінки, що призводить до токсич1
ного гепатиту з прогресивним перебігом та можливістю
трансформації у ЦП.

Отже, виділяють два етапи метаболізму алкоголю:
І – етанол за допомогою АлДГ перетворюється в ацеталь1

дегід з вивільненням водню;
ІІ – потенційно токсичний продукт окиснення етанолу

за допомогою мітохондріальної АлДГ (переважно ізофер1
менту АлДГ12) метаболізується у нетоксичний ацетат. 

Система цитохрому Р450 відіграє незначну роль у мета1
болізмі невеликої кількості алкоголю, однак індукується за
його надлишку і набуває великого значення при зловжи1
ванні алкоголем.

Виділені наступні фактори ризику розвитку АХП: доза і
тривалість споживання алкоголю, генетична схильність,
жіноча стать, дефіцит харчування, інфікованість вірусами
гепатиту В і С [9]. 

Патогенез. На сьогоднішній день наявні певні суттєві
досягнення у вивченні патогенезу АХП. Раніше вважали, що
алкогольні захворювання печінки розвиваються виключно
внаслідок неповноцінного харчування. З часом результати
досліджень C.S. Lieber (2000) довели гепатотоксичність ета1
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нолу. При цьому встановлено, що навіть за умов наявності в
раціоні необхідної кількості протеїнів, вітамінів і мікроеле1
ментів, етанол спричинив значне ураження гепатоцитів на
ультраструктурному рівні.

У розвитку гепатотоксичного ефекту при виникненні
АХП відіграють роль як алкоголь, так і неповноцінне хар1
чування. Фактору алкоголізації відводиться провідна роль,
оскільки існує індивідуальна надмежова токсична концент1
рація етанолу, у разі перевищення якої позитивні зміни у
раціоні харчування вже не відіграють захисної ролі. По1
дальше вивчення метаболізму етанолу в організмі
висвітлює основні потенціально можливі ланки його гепа1
тотоксичного впливу.

Алкоголь метаболізується переважно у гепатоцитах
трьома шляхами обміну речовин, а саме: через АлДГ, мікро1
сомальну Р4501етанолоксидантну і каталазну системи.

Окисненням через АлДГ метаболізується 80–85% алко1
голю з утворенням ацетальдегіду – основного токсичного
метаболіту етанолу, а також редукційних еквівалентів у
формі НАДН – факторів зміни окиснювально1відновлю1
вального потенціалу клітин, які ініціюють виникнення і по1
дальший розвиток ураження гепатоцитів. Ацетальдегід во1
лодіє як прямим, так і опосередкованим впливом на гепато1
цити: спричинює ураження клітинних мембран шляхом де1
полімеризації білків, змін їхніх поверхневих антигенів,
здійснює безпосереднє пошкодження цитоскелету гепато1
цитів, що призводить до порушення елімінації гепатоцита1
ми макромолекул знову синтезованих ліпопротеїнів, гліко1
протеїнів і альбуміну, накопичення білків і води та розвит1
ку гепатомегалії; взаємодіючи з серотоніном, дофаміном і
норадреналіном, утворює фармакологічно активні сполуки,
які в подальшому стимулюють синтез клітинами Іто проко1
лагену І типу і фібронектину, пошкоджує мембрани міто1
хондрій, призводячи до змін їхньої функціональної актив1
ності (пригнічення окиснення жирних кислот і ацеталь1
дегіду, зменшення активності цитохромоксидази, ланцюга
дихальних ферментів, пригнічення окиснювального фо1
сфорилювання). 

Важливим у патогенезі виникнення і прогресування
АХП є роль НАД як кофактора і акцептора водню. Так,
підвищене утворення НАДН є важливою передумовою ви1
никнення стеатозу, оскільки при цьому змінюється окисню1
вально1відновлювальний потенціал гепатоцитів, стиму1
люється синтез жирних кислот і тригліцеридів, гальмуються
процеси бета1окиснення жирних кислот і білкового синтезу,
виникає гіперлактатемія з ацидозом, порушується порфіри1
новий обмін, підсилюються процеси перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ). 

За допомогою Р4501етанолоксидантної системи мета1
болізується 10–15% алкоголю. Ініційовану алкоголем
індукцію у мікросомах гепатоцитів цитохрому Р45012Е1 роз1
глядають як один із суттєвих патофізіологічних механізмів
виникнення і подальшого формування АХП. Індукція Р4501
2Е1 зумовлює розвиток гіперметаболічного стану, підвищене
використання кисню, що спричинено підсиленим окиснен1
ням НАДН, утворенням ацетальдегіду, активації процесів
ПОЛ. Гіперплазія гладкого ендоплазматичного ретикулуму
на фоні прогресуючого зниження активності АлДГ,
збільшення кількості пероксисом, поява збільшених за
розміром мітохондрій на початковому етапі АХП розціню1
ються як компенсаторно1пристосувальна реакція гепато1
цитів задля забезпечення постійної рівноваги лактату/піру1
вату, детоксикації підвищених кількостей ацетальдегіду і
окиснення жирних кислот [7]. 

Важливим механізмом патогенезу і розвитку АХП є
створення надвисокого кисневого градієнта впродовж сину1
соїдів і розвиток некрозу гепатоцитів у зоні периферійних

відділів ацинусів внаслідок гіпоксії і підвищеної потреби ор1
гана у кисні. Некробіотичні ефекти етанолу зумовлені де1
компенсацією пристосувальних реакцій, характерних для
наступних стадій АХП – гепатиту і цирозу. Морфологічни1
ми проявами АХП є гідропічна і балонна дистрофія, утво1
рення тілець Меллорі, центролобулярних некрозів гепато1
цитів із наступною полінуклеарною інфільтрацією їх лейко1
цитами.

Універсальним патогенетичним механізмом розвитку
АХП вважають дезорганізацію клітинних та субклітинних
мембран внаслідок ініціації ПОЛ на тлі змін стану антиокси1
дантної системи (АОС) організму. При токсичних уражен1
нях печінки алкогольного генезу значно підвищується інтен1
сивність процесів ПОЛ, підсилюється утворення активних
форм кисню (АФК), накопичуються продукти пероксидації
ліпідів, які при порушенні функціонування АОС призводять
до підвищення активності кислих гідролаз, глибокої дезор1
ганізації внутрішньоклітинних структур з подальшим роз1
витком апоптозу чи автолізу гепатоцитів та некрозу печінко1
вої тканини [9]. 

Хоча D. Pessayre (1999) довів, що кількість окисненого
жиру в печінці достатня для ініціації каскаду ПОЛ, вважа1
ють, що роль тригерів відводиться саме хімічним сполукам
(етанол, лікарські препарати тощо), здатним роз’єднувати
процеси окиснення і фосфорилювання і, тим самим, призво1
дити до утворення надлишку АФК у гепатоцитах. Необхідно
зазначити важливу роль у хронічному ураженні печінки
АФК як факторів прямої цитотоксичної дії на гепатоцити
шляхом активації Fas1залежного апоптозу, так і опосередко1
ваної – як факторів ініціації і підтримки ПОЛ.

Інтенсифікація процесів ПОЛ при хронічному алкоголь1
ному ураженні печінки значною мірою зумовлена ступенем
порушень у функціонуванні факторів АОС, а саме – су1
купністю адаптивних і патологічних змін діяльності її ком1
понентів. Порушений процес ензимної інактивації суперок1
сидних радикалів, зокрема і розладів адаптивного характеру,
супроводжується зниженням активності супероксиддисму1
тази і глутатіонредуктази. Зниження активності ензимів і
порушення кореляції між ними відповідає ступеню
хронічного ураження печінкової тканини і зумовлює утво1
рення АФК, активацію ПОЛ.

При хронічному тривалому зловживанні алкоголем
зміни у печінковій паренхімі мають незворотний характер і
трансформуються у більш важкі стадії АХП або через ХГ,
або через мультифакторіальну стимуляцію фіброгенезу у
фіброз і цироз печінки.

Механізми формування фіброзу продовжують залиша1
тись не до кінця вивченими. Фіброз розвивається унаслідок
трансформування ліпоцитів (клітин Іто) у фібробласти і
міофібробласти. При цьому основними стимулами вважа1
ють: некроз клітин, підвищення внутрішньоклітинного тис1
ку, спричинене збільшенням розмірів гепатоцитів, гіпоксію. 

Особлива роль у прогресуванні фіброзу належить про1
дуктам ПОЛ. Накопичення ТБК1активних продуктів стиму1
лює функціональну активність ретикулоендотеліоцитів
(клітин Купфера), ліпоцитів і підвищення ними продукції
колагену ІІІ, утворення гідроксипроліну, ініціює підсилення
імунного запалення у паренхімі печінки, що в цілому спри1
чинює прогресування хронічного гепатиту і трансформацію
його в цироз.

На стадії алкогольного цирозу печінки (АЦП) до ме1
ханізмів подальшого прогресування захворювання можуть
втягуватись імунні ураження органа. Існує низка припущень
стосовно того, що в ролі антигенів можуть виступати алко1
гольний гіалін, ацетальдегід. Не виключено, що зміни
імунітету мають вторинний характер, тобто є реакцією ор1
ганізму хворих на системне захворювання.
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Таким чином, основними механізмами розвитку АХП є: 
• пошкодження мембран печінкових клітин зі знижен1

ням вмісту в них фосфатидилхоліну, порушення ульт1
раструктури мітохондрій, зменшення забезпечення
киснем і продукції енергії, необхідних для нормальної
життєдіяльності клітини; 

• метаболічні порушення, зокрема окисно1відновних
процесів («оксидативний стрес»); 

• порушення імунних реакцій; запалення, активація про1
цесів фіброгенезу, особливо у ІІІ зоні, підвищення ко1
лагеногенезу, стимуляція канцерогенезу;

• порушення процесів детоксикації (порушення орніти1
нового циклу)

Діагностика АХП ґрунтується на комбінації характерних
ознак, у тому числі анамнестичних відомостях про зловжи1
вання алкоголем, клінічних проявах захворювання печінки,
відхилення від норми низки лабораторних параметрів. 

Лікарю слід уточнити кількість споживаних пацієнтом
алкогольних напоїв; за мінімальної підозри на зловживання
алкоголем чи надмірне споживання алкоголю необхідно
провести структуроване інтерв’ю із застосуванням тесту для
проведення поглибленого дослідження (клас 1, рівень С).

Важливо визначити чіткі діагностичні критерії АХП що1
до токсичних доз алкоголю. Так, токсичною дозою алкоголю
для жінок є щоденне тривале споживання >20 г етанолу, для
чоловіків – > 40 г етанолу. Заперечення зловживання алко1
голем і свідоме зменшення кількості спожитих алкогольних
напоїв характерно для пацієнтів. Лікарі не менш часто ігно1
рують алкогольну складову етіології захворювання і не да1
ють відповідних рекомендацій. 

У разі наявності анамнестичних відомостей про зловжи1
вання або надмірне споживання алкоголю при клінічних
проявах захворювання печінки слід проводити лабораторне
обстеження пацієнта з метою підтвердження діагнозу і вик1
лючення іншої етіології захворювання (клас 1, рівень С).

Дані біохімічних аналізів менш чутливі для виявлення
зловживання алкоголем, ніж скринінг1тести, але корисні для
ідентифікації рецидиву. З метою виявлення зловживання
алкоголем чи алкогольної залежності застосовують різні
опитувальники, наприклад CAGE, а також тести для іден1
тифікації порушень, зумовлених споживанням алкоголю
(AUDIT). Проведення структурованих інтерв’ю з викорис1
танням таких інструментів, як анамнез споживання алкого1
лю, часто використовують у якості «золотого стандарту» для
визначення тривалості споживання алкоголю. 

Скринінг1тест CAGE спочатку призначений для іден1
тифікації госпіталізованих пацієнтів, що мають проблеми
внаслідок споживання алкоголю (табл. 1). Тест має низку
недоліків, наприклад, його завданням є виявлення наслідків
споживання алкоголю, але не кількість фактично спожитого
алкоголю, визначення моделей поведінки протягом життя. 

Загальна діагностична чутливість і специфічність тесту
за результатами мета1аналізу становить 0,71 і 0,90 відповідно
у разі отримання двох позитивних відповідей. Тест CAGE
знайомий для більшості фахівців, запропоновано його засто1
сування як методу загального скринінгу. 

Психометричний тест AUDIT (табл. 2) складається з 10
запитань, він був розроблений ВООЗ для усунення систем1
них помилок, зумовлених етнічною приналежністю або
культурними традиціями. Тест характеризується значно ви1
сокою чутливістю і специфічністю, ніж більш короткі мето1
ди обстеження, які застосовують для скринінгу (діагностич1
на чутливість становить 51–97%, а специфічність – 78–96%
у загальномедичній практиці). 

Для визначення загальної оцінки тесту AUDIT слід
скласти оцінки, отримані по кожному з 10 запитань. Оцінка
8 для чоловіків віком до 60 років або 4 для жінок, підлітків

або чоловіків віком понад 60 років свідчить про позитивний
результат скринінгу.

Загальна оцінка тесту AUDIT  8 або інформація про од1
ного або більше днів надмірного споживання алкоголю
свідчать про позитивний результат скринінгу і є підставою
для подальшого обстеження для уточнення наявності мож1
ливої алкогольної залежності. 

Визначення активності гамма1глутамілтранспептидази
(ГГТП) може використовуватися у якості об‘єктивної інфор1
мації для діагностики зловживання алкоголем або проблем,
зумовлених споживанням алкоголю. Зниження рівня ГГТП
(<100 МО/л) або значення співвідношення вмісту загально1
го білірубіну / ГГТП > 1 є прогностичним фактором леталь1
ного результату протягом 1 року у пацієнтів із АЦП, хоча ці
показники не підвищують прогностичної достовірності
інших лабораторних показників. 

У пацієнтів, які зловживають алкоголем, часто спос1
терігається макроцитоз еритроцитів, але і ця зміна не є чутли1
вим показником. Підвищення активності ГГТП у поєднанні з
показником середнього корпускулярного об‘єму еритроцитів
або зміна наведених показників у пацієнтів підвищує чут1
ливість діагностики щодо зловживання алкоголем. 

Доцільно проводити визначення біохімічних маркерів
індикаторів фіброзу: гіалуронану сироватки (N=25–36 мкг/л)
та проколагену1III1пептиду (N=3–5 мкг/л). Інформативними
є також неінвазивні методи дослідження фіброзу печінки –
фібротест, фібромакс, фіброметр.

При алкогольному гепатиті високого ступеня тяжкості
активність аспартатамінотрансферази (АсАТ) у сироватці
крові, як правило, у 2–6 разів перевищує верхню межу нор1
ми. Активність АсАТ, що перевищує 500 МО/л, або
аланінамінотрансферази (АлАТ) понад 200 МО/л при ал1
когольному гепатиті зустрічається нечасто (за відсутності
пінистої дегенерації гепатоцитів або супутнього передозу1
вання ацетамінофену), що дозволяє припустити іншу
етіологію захворювання. Більше ніж у 70% пацієнтів
співвідношення вмісту АсАТ/АлАТ >2, але і така зміна є
дискримінантним критерієм, переважно при ЦП. З висо1
кою вірогідністю про АХП свідчить співвідношення
АсАТ/АлАТ > 3.

За наявності АХП і характерної клінічної картини захво1
рювання слід проводити додаткове обстеження пацієнта для
виявлення можливого ураження інших органів1мішеней
(клас 1, рівень С).

Під час діагностики захворювань печінки застосовують
інструментальні методи обстеження, однак вони не дають
інформації, яка дозволяє визначити алкоголь у якості спе1
цифічної причини захворювання. Однак для підтвердження
діагнозу стеатозу, цирозу і гепатоцелюлярної карциноми за1
стосовують інструментальні методи: ультразвукове
дослідження (УЗД), фіброскан, комп’ютерну томографію

Таблиця 1 

Тест CAGE

1. Чи виникало у Вас відчуття того, що Вам слід зменшити
споживання спиртних напоїв?

2. Чи викликало у Вас відчуття роздратування, якщо хтось
з оточуючих (друзів, родичів) говорив Вам про
необхідність скоротити споживання спиртних напоїв?

3. Чи відчували Ви відчуття провини, пов'язане зі
споживанням спиртних напоїв?
4. Чи виникало у Вас бажання пити спиртне, як тільки Ви
прокидалися після епізоду споживання алкогольних напоїв?

Оцінка: кожна відповідь оцінюється як 0 (ні) або 1 (так); загальна оцінка 
2 бали і вище свідчить про наявність клінічно значущих проблем,
зумовлених споживанням алкоголю.
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або магнітно1резонансну томографію (МРТ) у поєднанні з
даними лабораторних аналізів. 

Основне завдання інструментального обстеження – вик1
лючення інших причин відхилення від норми результатів
печінкових проб у пацієнтів, які зловживають алкоголем
(обструкції жовчних проток, інфільтрувальних або неоплас1
тичних захворювань печінки). МРТ застосовують у якості
допоміжного методу діагностики ЦП, а також для
дифдіагностики захворювання печінки у кінцевій стадії
внаслідок вірусного гепатиту і АХП. Специфічними ознака1
ми АЦП є: компенсаторне збільшення розмірів хвостатої
частки печінки, більш часта візуалізація правої задньої
печінкової бороздки, зменшення вузлів регенерації. 

Слід ураховувати, що біопсія не дає значного впливу на
вибір тактики ведення пацієнтів з АХП, але її результати до1
зволяють підтвердити діагноз АХП. До 20% випадків ура1
ження печінки в осіб, що зловживають алкоголем, зумовлені
іншими або супутніми причинами. За відсутності декомпен1
сованого ЦП клінічні та біохімічні ознаки є недостатніми
маркерами ступеня важкості захворювання, тому тільки ре1
зультати біопсії дозволяють встановити стадію і ступінь
важкості захворювання печінки.

Гістологічні ознаки алкоголь1індукованого пошкоджен1
ня печінки: стеатоз (великокрапельна жирова дистрофія ге1
патоцитів), лобулярні запалення, перипортальний фіброз,
наявність тілець Меллорі (алкогольний гіалін у цитоплазмі
гепатоцитів), вакуолізація ядер лейкоцитів, проліферація
жовчних проток, явища фіброзу або цирозу. Можливо вияв1
лення усіх цих порушень за результатами біопсії, але вони не
є виключно патогномонічними ознаками АХП.

Клінічний діагноз алкогольного гепатиту ґрунтується на
наявності типової картини, тяжкого порушення функцій
печінки у поєднанні зі зловживанням алкоголем – після вик1
лючення інших можливих причин гострого або хронічного
захворювання печінки. 

Наявність у біоптатах мегамітохондрій асоційована з ал1
когольним гепатитом легкого ступеня тяжкості та з низькою
ймовірністю свідчить про розвиток цирозу та формування
ускладнень і є сприятливим прогнозом щодо довгострокової
виживаності. Алкогольний гепатит, асоційований з периве1
нулярним або перинуклеарним фіброзом, характеризується
швидким формуванням цирозу, особливо у пацієнтів, які
продовжують зловживати алкоголем або інфіковані вірусом
гепатиту С. Наявність тілець Меллорі, гігантських міто1
хондрій, нейтрофільної інфільтрації і фіброзу може спос1
терігатися і при захворюваннях, відмінних від АХП.

Таким чином, у разі вираженої клініки алкогольного ге1
патиту, пацієнтам, яким передбачається призначення меди1
каментозного лікування, а також пацієнтам з неуточненим
діагнозом, показано проведення біопсії печінки. Призначен1
ня біопсії здійснюється на підставі експертного висновку з
урахуванням наявності/відсутності коагулопатії, тяжкості
захворювання, виду планованої терапії (клас 1, рівень С).

Дiагноз алкогольного ураження печiнки базується на ви1
явленнi у хворого клiнiчних (гепатомегалiя), лабораторних
ознак ураження печiнки за виключення iнших етіологiчних
факторiв, перш за все вiрусної iнфекцiї, а за наявностi холес1
тазу – механiчної перешкоди у позапечiнкових жовчо1
вивiдних шляхах [9]. Дiагностичнi труднощi пов’язанi з час1
тим намiром хворих приховати зловживання алкоголем i
нерiдко – вiдсутнiстю зовнiшнiх ознак алкоголiзму, незви1
чайною рiзновиднiстю системних уражень, які можуть зама1
сковувати ураження печiнки.

Основні діагностичні критерії різних стадій АХП наве1
дені у табл. 3.

Алкогольний стеатогепатит

Алкогольну гепатомегалiю діагностують у 20% хворих на
хронiчний алкоголiзм. Скарги хворих при цьому відсутні.
Клiнiчно визначають один симптом – збiльшення печiнки,

Таблиця 2

Тест AUDIT

Запитання 0 1 2 3 4

1. Як часто Ви споживаєте алкогольні напої? Ніколи
Раз на місяць

чи менше
284 рази на

місяць
283 рази на

тиждень

4 та більше
разів на
тиждень

2. Яка Ваша звичайна доза алкогольних напоїв
на день, коли випиваєте?

1 чи 2 3 чи 4 5 чи 6 789 10 та більше

3. Як часто Ви випиваєте 5 або більше порцій
на день, коли випиваєте?

Ніколи
Менше ніж раз

на місяць
Щомісячно Щотижнево

Щоденно чи
майже щоденно

4. Як часто за останній рік Ви розуміли, що не
здатні зупинитися, почавши пити?

Ніколи
Менше ніж раз

на місяць
Щомісячно Щотижнево

Щоденно чи
майже щоденно

5. Як часто за останній рік Ви через споживання
алкоголю не зробили те, що від Вас очікували?

Ніколи
Менше ніж раз

на місяць
Щомісячно Щотижнево

Щоденно чи
майже щоденно

6. Як часто за останній рік Вам необхідно було
випити вранці, щоб прийти в себе після

попереднього споживання алкоголю
(похмелитися)?

Ніколи
Менше ніж раз

на місяць
Щомісячно Щотижнево

Щоденно чи
майже щоденно

7. Як часто за останній рік у Вас виникало
почуття провини і каяття після випивки?

Ніколи
Менше ніж раз

на місяць
Щомісячно Щотижнево

Щоденно чи
майже щоденно

8. Як часто за останній рік Ви були не здатні
пригадати, що було напередодні, через те що

Ви випивали?
Ніколи

Менше ніж раз
на місяць

Щомісячно Щотижнево
Щоденно чи

майже щоденно

9. Були коли8небудь Ваші випивки причиною
тілесних ушкоджень у Вас або інших людей?

Ні

Так, але не
протягом
минулого

року

Так, протягом
минулого року

10. Чи траплялося, що Ваш родич, знайомий,
лікар або інший медичний працівник виявляв
занепокоєння з приводу Вашого споживання

алкоголю або пропонував припинити випивати?

Ні

Так, але не
протягом
минулого

року

Так, протягом
минулого року
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функцiональнi проби печiнки не порушенi. Під час морфо1
логiчного дослiдження виявляють не тiльки накопичення у
цитоплазмi гепатоцитiв великих крапель нейтрального жи1
ру, але i гiперфункцiю ферментних систем (АлДГ, каталаза i
мiкросомальна етанолоксидувальна система), які мета1
болiзують етанол, а також затримку у печiнцi деяких транс1
портних бiлкiв, які вона синтезує.

Алкогольний стеатогепатит (АСГ) виявляють у 90% хво1
рих на хронiчний алкоголiзм, він перебігає безсимптомно і
його часто діагностують випадково. У половинi випадкiв цей
стан не викликає суб’єктивних вiдчуттiв, у інший – спос1
терiгається незначне вiдчуття тяжкостi у правому підребер’ї,
інколи втомленість. Клiнiчно завжди виявляють гепатоме1
галiю, яка часто досягає понад 6–7 см. Печiнка при цьому
щiльна, зовсiм безболiсна. Жовтяниця не характерна, інколи
відзначають субiктеричнiсть склер. Функцiональнi проби
печінки не змiненi, у частини хворих вiдзначається незначне
пiдвищення активності трансамiназ, ультрасонографічні оз1
наки гіперехогенності структури паренхіми.

Крім зловживання алкоголем, стеатоз зумовлений інши1
ми факторами (ожиріння, гіперліпідемія, цукровий діабет 21го
типу, вживання низки лікарських засобів – глюкокорти1
коїдів, аміодарону, талоксифену, тетрацикліну, НПВЗ),
мальабсорбцією різного генезу.

Алкогольний стеатоз може поєднуватись із синдромом
Ціве, який характеризується гіперліпопротеїнемією і ге1
молітичною анемією з жовтяницею.

Алкоголiзм призводить до надлишкового утворення у
печiнцi колагенових волокон. Однак як самостiйне захворю1
вання фiброз зазвичай не проявляється клiнiчною симпто1
матикою i функцiональними порушеннями. Критерiї дiагно1
стики морфологiчнi. На вiдмiну вiд цирозу, при фiброзi
долькова архiтектонiка печiнки зберігається [7].

Гострий алкогольний гепатит 

Гострий алкогольний гепатит (ГАГ) виявляють у
30–35% випадків хронiчного алкоголізму, він розвивається
при систематичному споживанні алкоголю i характери1
зується некрозом гепатоцитiв, запальною iнфiльтрацiєю
портальних полiв, переважно полiнуклеарними лейкоцита1
ми та наявнiстю в гепатоцитах алкогольного гіалiну (тiлець
Меллорi).

ГАГ розвивається у хворих на хронiчний алкоголiзм на
фонi стеатогепатиту, алкогольного фiброзу, хронiчного гепа1
титу, ЦП – зазвичай пiсля споживання алкоголю в особливо
високих дозах. Розвиток алкогольного гепатиту зумовлює
неповноцінне харчування. Незалежно вiд попереднього ура1
ження печiнки ГАГ має певнi гiстологiчнi прояви. 

У початковiй стадiї спостерiгаються стеатонекрози гепа1
тоцитiв без алкогольного гепатиту i запальної iнфiльтрацiї
портальних трактiв. У розгорнутiй стадiї за тривалого злов1
живання алкоголю спостерiгаються центролобулярно розта1
шованi стеатонекрози i алкогольний гiалiн на фонi стеатоге1
патиту. Це пов’язано з тим, що гепатоцити центральних
вiддiлiв дольок печiнки найбiльш чутливi до зумовленої ал1
коголем гiпоксiї i реакцiй з утворенням вiльних радикалiв,
які руйнують мембрани органел клiтин.

За тривалого зловживання алкоголю ГАГ може перейти
у хронiчний рiзного ступеня активностi. У його патогенезi
велике значення має поєднання прямої токсичної дiї алкого1
лю на печiнку з розвитком клiтинних імунних реакцiй
повiльного типу, які призводять до сенсибiлiзацiї Т1клiтин
до алкогольного гіаліну.

ГАГ перебігає клiнiчно манiфестно, з вираженою жовтя1
ницею, явищами гепатоцелюлярної недостатності (ГЦН), оз1
наками портальної гiпертензiї, рiдше – холестазу.

Таблиця 3

Критерії діагностики АХП (А.В. Калинин, 2005)

Ознаки і симптоми Лабораторні тести Морфологічні зміни

Стеатоз печінки

Безсимптомний перебіг, гепатомегалія,
нудота, блювання, біль у правому верхньому

квадранті живота, якщо пацієнт недавно
пиячив

Функціональні печінкові тести
нормальні,  

АсАТ > АлАТ;  
ГГТП, ЛФ (незначно)

Макро8 і мікровезикулярний стеатоз

Гострий алкогольний гепатит

Помірна активність:  
слабкість, анорексія, гепатомегалія

АсАТ > АлАТ;  
ГГТП

Дистрофія гепатоцитів, тільця Меллорі

Виражена активність:  більш виражені
слабкість, анорексія, гепатомегалія,

лихоманка, асцит, енцефалопатія, схуднення,
полінейропатії

АсАТ > АлАТ;  
ГГТП, гіпоальбумінемія,

протромбінового часу, К+, 
 креатиніну

Гігантські мітохондрії, запальна
інфільтрація і фіброз портальної зони,

колагеноз простору Діссе

Холестатичний:  гепатомегалія, виражена
жовтяниця

ЛФ, білірубін, 
АсАТ > АлАТ, ГГТП, 

холестерол

Піниста дегенерація
(мікровезикулярний жир, запалення,

дезорганізація органел)

Хронічний алкогольний гепатит

Слабкість, гепатомегалія, симптоми портальної
гіпертензії у 40850% хворих.  Більше ніж у 50%

пацієнтів клінічна симптоматика відсутня
АсАТ > АлАТ, ГГТП

Запальна інфільтрація перипортальної
зони (постійно), ступінчасті некрози

(рідше)

Цироз печінки

Слабкість, анорексія, схуднення, жовтяниця,
гепатомегалія, спленомегалія, симптоми

портальної гіпертензії.  Розвиток ускладнень
(енцефалопатія, кровотеча з вен стравоходу,

спонтанний перитоніт)

Білірубін, 
АсАТ > АлАТ, ЛФ, 

ГГТП, протромбінового часу,
тромбоцитопенія,

гіпергаммаглобулінемія,
гіпоальбумінемія

Мікронодулярний тип (формування
регенеративних вузлів уповільнено

внаслідок інгібівного ефекту алкоголю)

Примітка. АлАТ – аланінамінотрансфераза, АсАТ – аспартатамінотрансфераза, ЛФ – лужна фосфатаза, ГГТП – гамма'глутаміламінотрансфераза.
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Продромальний перiод при ГАГ вiдсутнiй. Вiдзначають
загальну слабкiсть, пiдвищення температури тiла, нудоту,
блювання, часто сильний біль в епiгастрiї, гепатомегалiю,
бiль під час пальпацiї печiнки, спленомегалiю, асцит, анасар1
ку, можуть бути набряки нiг.

Клінічними проявами ГАГ є жовтяниця, лихоманка, симп1
томи алкогольної абстиненції (тремтіння, пітливість, збу1
дження). Часто спостерігається нудота, блювання, біль у
верхній половині живота. Більшість хворих неадекватна –
спостерігається ейфорія або навпаки – пригніченість. Мо1
жуть бути наявні явища печінково1клітинної недостатності,
але її ступінь не завжди корелює з тяжкістю ураження
печінкової тканини.

Печінка збільшена, під час пальпації м’якувата, але більш
щільна, ніж при інших гострих гепатитах. Набряково1асци1
тичний синдром спостерігається більш часто, ніж при гос1
трому вірусному гепатиті, і є прогностично несприятливою
ознакою. Для ГАГ тяжкого ступеня характерна наявність ен1
цефалопатії, жовтяниці (білірубін до 100 мкмоль/л), набря1
ково1асцитичного та геморагічного синдромів.

Особливості змін лабораторних показників включають
підвищення активності амінотрансфераз у 2–3 рази вище
норми, ГГТП – більше ніж у 3–5 разів вище норми, нерідко
наявність гіперхолестеринемії та 1ліпопротеїдемії, зрос1
тання рівня сечової кислоти у сироватці крові. Холестатич1
ний синдром, нейтрофільний лейкоцитоз, анемію, приско1
рення ШОЕ виявляють більш часто, ніж при гострих вірус1
них гепатитах.

Ризик розвитку важкого (блисковичноподібного) ГАГ
збільшується при одночасному вживанні НПЗП, зокрема
парацетамолу.

Для ГАГ характерний розвиток лейкоцитозу, ней1
трофiльозу, анемiї, гiперхолестеринемiї, висока
гiпербiлiрубiнемiя при незначнiй гiпертрансфераземiї. ГАГ
може перебігати у сполученні з iншими ураженнями печiнки
алкогольної етіологiї – стеатогепатитом, ЦП. За наявностi
синдрому холестазу захворювання клiнiчно подібне до
пiдпечiнкової жовтяниці, щодо якої у цих випадках повинно
проводити дифдіагностику.

Вирiшальне значення у прогресуванні алкогольної гепа1
топатiї вiдiграють спричинені алкоголем некротичнi, фiбро1
зувальні та iмунологiчно зумовленi процеси в печiнцi. Про1
гностично несприятливi повторнi епiзоди ГАГ або розвиток
його на фонi сформованого ЦП.

Хронiчний гепатит перебігає малосимптомно i характе1
ризується помiрно вираженою гепатомегалiєю, незначними
порушеннями функцiонального стану печiнки. Жовтяниця
вiдсутня.

Лікування ГАГ включає лікувальні заходи, які співпадають
з такими при загостренні хронічного алкогольного гепатиту. 

Пацієнтам з доведеним алкоголь1індукованим захворю1
ванням печінки повинна бути рекомендована сувора абсти1
ненція, оскільки подальше споживання алкоголю призво1
дить до прогресування захворювання (клас 1, рівень В).

Адекватне харчування включає дієту з енергетичною
цінністю понад 2000 ккал/добу з вмістом білка 1–1,5 г/кг ма1
си тіла та збагачену вітамінами, особливо групи В.

Додатково з перших годин призначають преднізолон.
Початкова доза за внутрішньовенного уведення становить
300 мг/добу протягом 2–3 діб, потім продовжують застосу1
вання препарату пероральним вживанням: 11й тиждень –
40 мг/добу; 21й тиждень – 20 мг/добу; 31й тиждень –
10 мг/добу; 41й тиждень – 5 мг/добу.

У 13 рандомізованих контрольованих дослідженнях за
даними мета1аналізу доведено достовірне підвищення безпо1
середньої виживаності хворих за умов включення до складу
лікувальних комплексів глюкокортикоїдів [1].

Новим напрямком у лікуванні ГАГ є застосування препа1
ратів з антицитокіновими властивостями – хімерних антитіл до
TNF1 (інфліксимаб), який вводять у дозі 5 мг/кг одноразово,
зумовлюючи зменшення до мінімальних значень концентрації
TNF1, ІL11, 6, 8, ІFN1 [13]. Доведена перевага комбінації
інфліксимабу з преднізолоном над результатами монотерапії
преднізолоном, що проявлялось у більш ефективному зни1
женні концентрації ІL16, 8 та індексу Меддрея у 2,8 разу [14].

За умов резистентності до стандартних методів терапії
препаратом вибору є етанерсепт – димер позаклітинної част1
ки TNF1 75 р, кон’югований з Fс1фрагментом людського
ІgG1, який блокує розчинний TNF1 [18].

Ефективним інгібітором продукції TNF1 є пенто1
ксифілін, який знижує летальність серед хворих на ГАГ тяжко1
го ступеня з 46% у групі плацебо до 25% на фоні перорального
вживання препарату у дозі 1200 мг/добу протягом 4 тиж [12].

Антибактеріальні засоби застосовують з метою
профілактики та лікування інфекційних ускладнень, змен1
шення ступеня ендотоксемії. Препаратом вибору є цефалос1
порини ІІ та ІІІ покоління, а для пригнічення синтезу ендо1
токсину застосовують рифаксимін або комбінацію перораль1
них фторхінолонів ІІІ–ІV покоління і метронідазолу.

З препаратів гепатопротекторної терапії призначають
L1орнітин1L1аспартат (LOLA) – Орнітокс у дозі 10–20 г/добу
внутрішньовенно крапельно на 500 мл 5%, 10% розчину глюкози
або 0,9% натрію хлориду 7–10 днів з наступним вживанням пе1
рорально у гранулах у добовій дозі 9 г терміном до 1,5–3 міс. 

LОLА (Орнітокс) – гепатопротекторний амінокислот1
ний препарат, який містить дві амінокислоти – орнітин і ас1
партат, кожна з яких включається у системні та специфічні
для кожної амінокислоти метаболічні шляхи. Молекула
орнітину являє собою ключовий субстрат у ланцюгу
послідовних ферментативних реакцій орнітинового циклу
синтезу сечовини (цикл Кребса–Гензелейта), який перебігає
у перипортальних гепатоцитах, у результаті чого токсичні
азотовмісні продукти розпаду, зокрема аміак, перетворю1
ються на нетоксичну водорозчинну сечовину – головний
кінцевий продукт білкового обміну, що екскретується нир1
ками. Орнітин підвищує активність і продукцію карба1
моїлфосфатсинтази, під впливом якої у присутності N1аце1
тилглутамінової кислоти аміак перетворюється на карба1
моїлфосфат, з якого під впливом орнітинкарбамоїлтрансфе1
рази утворюється амінокислота цитрулін. Остання
взаємодіє з аспартатом і трансформується в аргінін –
«напівзамінну» амінокислоту, яка у подальшому за умов
присутності аргінази знову утворює орнітин [10]. 

У результаті орнітиновий цикл замикається, а його про1
дуктом є утворення молекули сечовини, яка виводиться з ор1
ганізму. При цьому одна з амідних груп сечовини фор1
мується з неорганічного аміаку, а інша переноситься аспар1
татом. Додаткове введення LОLА (Орнітоксу) приводить до
посилення метаболізму в орнітиновому циклі і супрово1
джується вираженим підсиленням детоксикації аміаку. 

Крім того, LОLА підвищує продукцію поліамінів –
сперміну і спермідину, які здатні регулювати біосинтез РНК,
ДНК та білка і збільшувати ступінь агрегації полісом, стиму1
люючи білок1синтетичну функцію печінки. Орнітин бере
участь у біосинтезі глутамату, 1кетоглутарату і проліну, які
також відіграють важливу роль у біосинтезі білка. 

Аспартат під впливом трансаміназ здатний метаболізува1
тися в оксалоацетат, який бере участь у циклі трикарбонових
кислот Кребса і, крім того, зазнає послідовної трансформації
в глюкозу, котра у вигляді глікогену здатна депонуватися у
печінці (процес глюконеогенезу). Аспартат є також нейро1
медіатором ЦНС і бере участь в реакції переамінування з
глутаміном, у результаті чого підвищує його концентрацію і
трансформується в аспарагін. 
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При збільшенні вмісту орнітину і аспартату в організмі
підвищується продукція енергії у циклі Кребса. Аспартат
приводить до зменшення залежності клітин від отримання
енергії у результаті гліколізу і зростання отримання енергії з
жирних кислот, які проходять через печінку. Крім того, зни1
жується утворення молочної кислоти і потреба організму у
кисні шляхом підсилення анаеробного окиснення. 

LОL1аспартат володіє плейотропними ефектами: по1
кращує утилізацію і подальше виведення нейротоксичного
аміаку, підвищує резистентність гепатоцитів до пошкоджу1
вальних чинників, інтенсифікує білковий обмін і володіє
анаболічною дією, покращує кровотік у різноманітних ор1
ганах, відтворює антитоксичну, мембраностабілізувальну і
антиоксидантну дії, підсилює продукцію інсуліну,
утилізацію молочної кислоти, підвищує енергетичний по1
тенціал клітин [3]. 

LОLА є ефективним засобом при наступних клініко1
біохімічних синдромах пошкодження печінки: гіперазотемії
(гіперамоніємії), цитолізі, синдромі портальної гіпертензії і
гепатопривному синдромі, що свідчить про універсальність
властивостей гепатопротектора1детоксиканта. Слід урахову1
вати наявність у препарату додаткових ефектів – ана1
болічного, вазоактивного, нейропротекторного та ін. 

Ефективним також є застосування у цієї категорії хворих
адеметіоніну по 800–1200 мг внутрішньовенно (10–14 днів)
з наступним переходом на пероральне вживання препарату у
дозі 800–1200 мг/добу протягом 3 міс.

Застосування вітаміну В12 та фолієвої кислоти особливо
доцільно у хворих на алкоголізм при макроцитозі або мега1
лоцитозі еритроцитів.

Хронічний алкогольний гепатит 

Клінічні та біохімічні загострення хронічного алкоголь1
ного гепатиту (ХАГ) аналогічні іншим етіологічним формам
ХГ, у тому числі й вірусної етіології. У зв’язку з цим під час
встановлення діагнозу необхідно виключити інші етіологічні
фактори ХГ. Діагноз у пацієнта, який зловживає алкоголем,
підтверджується помірно вираженим цитолізом за відсут1
ності ознак портальної гіпертензії та печінкової недостат1
ності, а також гістологічних ознак циротичної трансформації
печінки.

ХАГ перебігає малосимптомно i характеризується
помiрно вираженою гепатомегалiєю, незначними порушен1
нями функцiонального стану печiнки, відсутністю жовтя1
ниці. Алкогольна абстиненція приводить до усунення пато1
логічних змін. У випадку продовження споживання алко1
гольних напоїв ймовірність прогресування запалення і
фіброзу складає 40–60%.

Алкогольний ЦП

ЦП – термiнальна стадія ураження печінки, характери1
зується гепато1 i спленомегалiєю, ГЦН i портальною гiпер1
тензiєю.

Алкогольний ЦП (АЦП) розвивається приблизно у 20%
осіб, які зловживають алкогольними напоями протягом
5–20 рокiв, частіше у чоловiкiв. Серед усiх ЦП АЦП діагно1
стували у 33% випадків у колишньому СРСР та у 90% – у
США i Францiї. ЦП розвивається швидше i перебігає бiльш
злоякісно при поєднанні алкоголiзму i вiрусного гепатиту в
минулому [2].

На користь алкогольної етіології ЦП свідчить наступне:
1. Довготривале споживання алкоголю.
2. Вік пацієнтів понад 40 років.
3. Псевдокушингоїдний і псевдогіпертиреоїдний статус

хворих, своєрідна ейфорична манера поведінки, збільшення
навколовушних залоз, телеангіоектазії, особливо в зоні де1
кольте.

4. Інші прояви алкоголізму (периферійні неврити,
міопатії, атрофія м’язів, енцефалопатія, кардіоміопатія, пан1
креатит, ерозивний гастрит, рецидивна пневмонія).

5. Нейтрофільний лейкоцитоз, анемія, зростання ШОЕ,
рівня IgA, значна активність ГГТП.

6. Морфологічні критерії: центролобулярне скупчення
гіаліну (тільця Меллорі), нейтрофільна реакція навколо гепа1
тоцитів, великокраплинне ожиріння гепатоцитів, відносне збе1
реження портальних трактів, перицелюлярний фіброз (гісто1
логічний малюнок відповідає мікронодулярному цирозу).

Відмова від алкоголю і медикаментозна терапія дозволя1
ють досягти ремісії і навіть стабілізації патологічного процесу.

Перебіг АЦП важко прогнозувати, але слід відзначити, що
жовтяниця, асцит, енцефалопатія, кахексія та зменшення
рівня альбумінів сироватки є несприятливими симптомами, за
наявності яких хворому можуть загрожувати небезпечні для
життя ускладнення, насамперед кровотеча з варикозно розши1
рених вен стравоходу. Слід ураховувати загальний вигляд ал1
коголіка: обличчя одутловате, з почервонілою шкірою, дрібни1
ми телеангiектазiями, багровим носом п’яниці, маленькими
крапельками поту, тремор повік, губ, язика, набряклiсть повiк
з ціанотичним вiдтiнком i потовщеним краєм. Судини склер
розширенi та ціанотичнi. Часто відзначають слiди побутових
травм.

Початкова стадiя АЦП частiше безсимптомна, хоча при
об’єктивному обстеженнi виявляють збiльшення печiнки, час1
то значне. У розгорнутiй стадiї переважають диспепсичнi скар1
ги – втрата апетиту, блювання, поноси, які зумовлені порталь1
но1гіпертензивною гастропатією i алкогольним панкреатитом.
Недостатнiсть екскреторної функцiї пiдшлункової залози та
порушення всмоктування в кишечнику у низці випадкiв пояс1
нюють різке схуднення. Порушення iнкреторної функцiї зало1
зи призводить до розвитку цукрового дiабету. 

Системна дiя хронiчної алкогольної iнтоксикацiї призво1
дить до полiневритiв, мiопатiї, атрофiї м’язiв, випадіння волос1
ся, атрофiї яєчок. При АЦП більш часто, ніж при ЦП іншої
етіології, діагностують телеангіоектазії і контрактуру Дю1
пюітрена. Довготривале споживання алкоголю чинить безпо1
середній токсичний вплив на гонади, призводячи до їхньої ат1
рофії та розвитку імпотенції. Саме цей процес разом із пору1
шенням метаболізму естрогенів, наслідком якого є зростання
їхнього рівня у крові, спричинює утворення судинних «зіро1
чок», долонної (пальмарної) еритеми, розвиток гінекомастії.
Крiм того, алкоголiзм призводить до ураження нирок, серця,
помiрної артерiальної гiпертензiї.

Клінічна картина загострень АЦП проявляється ГАГ, який
приєднується на фоні тривалого пияцтва. Залежно від перева1
жання тих або інших симптомів видiляють декiлька варiантiв
АЦП (А.И. Хазанов, 1988):

1. Больовий варіант характеризується переймоподiбним
болем у верхнiх вiддiлах живота, особливо у правому підре1
бер’ї, iнодi оперізувальним. Об’єктивно: позапечiнковi ознаки
гострого гепатиту i ЦП, гепатоспленомегалiя, лейкоцитоз з па1
личкоядерним зсувом, гiпертрансфераземiя, диспротеїнемiя.

2. Жовтяничний або гепатоподiбний варіант характери1
зується приєднанням ГАГ. Жовтяниця, помiрна, нестiйка,
одночасно спостерiгається пiдвищення температури тiла, ди1
спепсичнi явища. Жовтяниця може бути зумовлена холеста1
зом i поєднуватися зі свербежем шкiри, підвищенням рівня
холестеролу i лужної фосфатази. Дiагностичнi труднощi ви1
никають за швидкого розвитку iнтенсивної механiчної жов1
тяницi, зумовленої супутнім панкреатитом.

3. Гепатомегалiчний варіант. Гепатомегалія спос1
терiгається у 85% хворих на АЦП. Розмiри та консистенцiя
печінки залежать вiд стадiї цирозу. Вона може бути збiльше1
на навіть тодi, коли у хворих ще відсутні скарги. Поступово
печiнка стає щiльною, а в термiнальнiй стадiї розміри її змен1
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шуються. У частини хворих гепатомегалія переважає у
клiнiчнiй картинi захворювання або є головною його озна1
кою. Селезiнка збiльшується значно пiзнiше, нiж при вiрус1
ному цирозi, i у бiльшостi хворих спленомегалія вiдсутня
навiть у розгорнутiй стадiї.

4. Асцитичний варіант. Асцит у розгорнутiй стадiї хворо1
би виявляють значно частiше, ніж при вiрусному цирозi. У
стадiї сформованого цирозу його діагностують у 77% хворих.
У частини хворих асцит є причиною першого звернення до
лiкаря. Асцит, який швидко розвивається на фонi АЦП, зу1
мовлює значнi труднощi i потребує розмежування з пухлина1
ми черевної порожнини i печiнки. Він iнодi може спостеріга1
тися на фоні незмінних функціональних проб печiнки. При
АЦП асцит розвивається ранiше, нiж при вірусному цирозі.

У термiнальнiй стадiї хвороби найбiльш часто приєдну1
ються печiнкова кома, кровотеча iз варикозно розширених
вен стравоходу або, рідше, шлунка (гепатогенна виразка),
тромбоз ворітної вени, формується рак печiнки. Смерть на1
стає вiд кровотечi і коми, яка часто розвивається слідом за
кровотечею [2, 9].

Енцефалопатiя частiше є безпосередньою причиною
смерті. В окремих хворих смерть настає через кілька
мiсяцiв–рік після появи енцефалопатiї. Асцит виявляють у
84% хворих у термінальній стадії ЦП, при цьому у 22% хво1
рих не раніше нiж за мiсяць до смертi. В останніх випадках
тривалість життя з моменту виявлення асциту становить вiд
5 мiс до 3 рокiв. Трансформація ЦП у цироз–рак досягає 15%.

Тривалість життя хворих після встановлення діагнозу
ЦП залежить вiд тривалості пияцтва. Серед тих, хто продов1
жує зловживати алкоголем, 51рiчна виживаність становить
менше 50%, а серед тих, хто припинив споживати алкоголь,
понад 70–75% [4].

Алкоголізм супроводжується не лише ураженням
печінки, але і психічними розладами, змінами особистості,
поліорганною недостатністю. При споживанні досить неве1
ликих доз алкоголю спостерігаються зменшення психічного
напруження, підвищується настрій, з’являється відчуття
розкріпачення, надмірної веселості. Але ці відчуття є тимча1
совими і при подальшому збільшенні дози алкоголю відбу1
вається їхня зміна на стан збудження зі значним зменшен1
ням здібності до самоконтролю, критичного оцінювання си1
туації, часто з агресивним або пригніченим настроєм. Пере1
конливо доведено, що після разового споживання алкоголю
у здорової людини слідові концентрації етанолу зберігають1
ся в організмі до 2 тиж, особливо цей факт стосується тканин
ЦНС, насамперед кори головного мозку, де довше за все ви1
являється алкоголь.

Повна алкогольна абстиненція є основною складовою
лікування хворих на АХП.

Базисна терапія АХП на стадії ЦП включає:
1 профілактику кровотеч з варикозно розширених вен

стравоходу шляхом застосування неселективних 1адрено1
блокаторів або пролонгованих нітратів, а також їхньої
комбінації;

1 лікування набряково1асцитичного синдрому (низько1
сольова дієта, антагоністи альдостерону (100–400 мг/добу) у
комбінації з петлевими діуретиками – фуросемідом
(40–160 мг/добу), інфузії альбуміну);

1 нормалізація трофологічного статусу: збалансована
дієта, спеціальні амінокислотні суміші для ентерального та
парентерального харчування;

1 вплив на патогенетичні ланки прогресування АХП (ге1
патопротектори, інгібітори прозапальних цитокінів, пенто1
ксифілін, дезінтоксикаційна терапія) [5, 7].

Принципи лікування хворих на АЦП включають, перш
за все, дезінтоксикаційну терапію: внутрішньовенне вве1
дення 5–10% розчину глюкози (крапельно), LОLА

(LOLA) – Орнітоксу 5% розчин 10–20 мл внутрішньовен1
но крапельно на 500 мл 5%, 10% розчину глюкози або 0,9%
натрію хлориду 7–10 днів з наступним вживанням перо1
рально у гранулах у добовій дозі 9 г або адеметіонін по
400–800 мг внутрішньовенно з наступним переходом на
пероральне вживання препарату в дозі 800–1200 мг/добу
терміном до 1,5–3 міс. 

У подальшому на тлі базисної терапії проводять симпто1
матичне лікування, у тому числі з приводу ускладнень ЦП
(енцефалопатія, портальна гіпертензія, асцит тощо). 

Найбільш частим і доведеним показанням до призначен1
ня LОLА є печінкова енцефалопатія, яка ускладнює велику
кількість захворювань печінки (переважно ЦП) будь1якої
етіології і значною мірою визначає прогноз [6].

Слід відзначити особливу роль LOLA (Орнітоксу) у
лікуванні хворих з печінковою енцефалопатією, оскільки
застосування LOLA знижує рівень аміаку в крові через сти1
муляцію уреазного циклу і синтезу глютаміну [15]. Основ1
ною причиною розвитку енцефалопатії є підвищення кон1
центрації аміаку в крові, який безпосередньо діє на ЦНС і
потенціює інші чинники, що спричинили даний стан. Гіпе1
рамоніємія при ЦП зумовлена зниженням синтезу в ній се1
човини і глютаміну, а також портосистемним шунтуванням
крові внаслідок портальної гіпертензії. Застосування
LОLА (Орнітоксу) при печінковій енцефалопатії значно
знижує підвищену концентрацію аміаку шляхом включен1
ня його в орнітиновий цикл і підвищує виведення неток1
сичної сечовини, яка утворюється, через нирки. За рахунок
вазодилатувальної дії препарат зменшує вираженість пор1
тальної гіпертензії. 

Середня добова доза LOLA (Орнітоксу) у хворих на
АХП з печінковою енцефалопатією, у тому числі у стані ко1
ми і прекоми, складає 8 ампул. Слід дотримуватися
інструкції щодо кратності введення препарату – не більше 1
ампули Орнітоксу за годину. Максимальна рекомендована
разова доза при внутрішньовенному введенні складає 40 мл,
а максимальна швидкість введення при внутрішньовенному
крапельному введенні – 40 крапель за хвилину. У 500 мл
0,9% розчину натрію хлориду чи 5% і 10% розчині глюкози
можна розчиняти не більше 5 ампул препарату. 

Препарат Орнітокс має відносно високий профіль безпе1
ки, про що свідчать поодинокі симптоми побічної дії з боку
травного тракту (метеоризм, блювання, нудота, порушення
випорожнення), алергійні реакції (кропив’янка, алергійний
риніт, гіперемія шкірних покривів), в окремих випадках –
міалгії, які самостійно зникають; у разі застосування висо1
ких терапевтичних доз можливе підвищення рівня сечової
кислоти у крові. 

Крім LOLA, з метою ефективного усунення симптомів
печінкової енцефалопатії доцільно призначати несистемний
антибіотик рифаксимін у дозі 800–1000 мг/добу 10–14 днів
у комбінації з лактулозою, доза якої титрується залежно від
ступеня вираженості енцефалопатії [6, 9].

У 25–30% випадків АХП поєднується з хронічним вірус1
ним гепатитом С (ХВГС). Алкоголь і НСV1інфекція є неза1
лежними факторами ризику ЦП, кожен з яких сам по собі
здатний спричинювати пошкодження печінки. НСV підви1
щує ризик розвитку ЦП. У великій кількості досліджень
встановлено негативний вплив небезпечних доз алкоголю на
перебіг ХВГС, що прискорює процеси фібротизації та ЦП,
погіршуючи прогноз життя пацієнтів [11]. Доведено, що
відмова хворих на ХГ сполученої етіології (алкоголь + НСV)
від алкоголю приводить через 6 міс до зниження рівня вірус1
ного навантаження в 7,1 разу порівняно з особами, які не до1
тримувались алкогольної абстиненції [1, 2].

Прогноз. Летальність при ГАГ складає 5–10%, що у
10–20 разів перевищує цей показник при гострому вірусно1
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му гепатиті. Повторні захворювання на ГАГ супроводжують1
ся високою летальністю (15–25%). У 30% хворих хронiчне
алкогольне ураження печiнки закiнчується первинним ра1
ком печiнки.

Перебіг АЦП важко прогнозувати. Жовтяниця, асцит, ен1
цефалопатія, кахексія та зменшення рівня альбумінів сиро1
ватки є несприятливими симптомами, за наявності яких хво1
рому можуть загрожувати небезпечні для життя ускладнен1
ня, насамперед кровотеча з варикозно розширених вен стра1
воходу. Високий рівень смертності серед людей працездатно1
го віку, прихований перебіг нерідко під маскою інших захво1
рювань, несприятливий вплив на нащадків привертають ува1
гу до алкоголізму як до суттєвої проблеми нації взагалі. 

Хворі на АХП повинні знаходитись на диспансерному
обліку у сімейного лікаря та скеровуватись на консультації
до гастроентеролога та нарколога за необхідності. Вони
підлягають огляду не рідше 1 разу у 6 міс з метою контролю
за дотриманням режиму абстиненції, проведення співбесід із
хворим та його родичами. 

Хворі на ЦП алкогольної етіології – потенційні кандида1
ти на трансплантацію печінки.

Трансплантація печінки – метод вибору при терміна1
льних стадіях ураження органа; 20% випадків трансплантації
печінки проводять у хворих на АЦП. Для проведення транс1
плантації необхідна повна відмова від вживання алкоголю
(не менше ніж 6 міс), повинні бути відсутні клінічні ознаки
алкогольного гепатиту (група С за Чайльд–Пью), стабільне
соціально1економічне становище; наявність місця роботи,
куди хворий повернеться після операції; відсутність алко1
гольного ураження інших органів [16]. 

За даними Європейського регістру трансплантації
печінки з приводу АХП (1997) річна виживаність склала
81%, 51річна – 61%. Рецидиви АХП після трансплантації
діагностують в 10–30% випадків у зв’язку зі зловживанням
алкоголем.

Подальше вивчення нових патогенетичних механізмів
розвитку та перебігу АХП дозволить створити нові ефек1
тивні гепатопротекторні засоби з вираженим антифібротич1
ним та протизапальним механізмом дії. Необхідне проведен1
ня мультицентрових плацебо1контрольованих досліджень з
метою переконливого доказу ефективності відомих та нових
гепатопротекторів при ХДЗП. 
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1. Яку кількість алкоголю доцільно не перевищувати за
тиждень згідно з рекомендаціями ВООЗ особам чоловічої
статі?

❑ 21 порція
❑ 15 порцій
❑ 40 порцій
❑ 33 порції.

2. Яка кількість екзогенного спожитого алкоголю мета)
болізується у печінці?

❑ 50–70%
❑ 75–98%
❑ 10–40%.

3. Шляхом окиснення через алкогольдегідрогеназ)
ну систему метаболізується наступний відсоток алко)
голю:

❑ 45–50%
❑ 50–70%
❑ 70–80%
❑ 80–85%.

4. Зміна яких біохімічних показників характерна для
АХП?

❑ ГГТП, АсАТ, лужна фосфатаза, загальний білок
❑ АлТ, альдолаза, лужна фосфатаза
❑ креатинфосфокіназа, АлАТ, креатинін.

5. Добова квота білка у хворих на гострий алкогольний
гепатит повинна складати:

❑ 1–1,5 г/кг
❑ 0,5–1 г/кг
❑ 2–2,5 г/кг.

6. Орнітокс – це гепатопротекторний препарат, який
містить наступні амінокислоти:

❑ орнітин і аргінін
❑ аспартат і орнітин
❑ валін і пролін
❑ лейцин і орнітин.

7. Максимальна рекомендована добова доза LОLА
(Орнітоксу) у хворих на АХП у стані коми і прекоми складає:

❑ 40 мл
❑ 50 мл
❑ 80 мл
❑ 100 мл.

8. Максимальна рекомендована разова доза Орнітоксу
при внутрішньовенному введенні складає:

❑ 10 мл
❑ 30 мл
❑ 40 мл
❑ 50 мл.

9. Які розчинники можна застосовувати для внутрішньо)
венного крапельного введення LOLA (Орнітоксу)?

❑ глюкоза 5%, 10%
❑ натрію хлорид 0,9%
❑ розчин Рингера.

10. Зазначте найбільш ефективну комбінацію для ліку)
вання і профілактики печінкової енцефалопатії:

❑ LOLA + S1адеметіонін + лактулоза
❑ урсодезоксихолева кислота + есенціальні фосфоліпіди

+ лактулоза
❑ LOLA + рифаксимін + лактулоза + S1адеметіонін.

ÒÅÑÒÎÂ² ÇÀÏÈÒÀÍÍß
(îäèí àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ âàð³àíò³â â³äïîâ³äåé íà êîæíå çàïèòàííÿ)


