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Відомо, що в Україні, особливо у мешканців
великих промислових регіонів з несприятли�

вою екологічною ситуацією, зокрема в Донбасі,
реєструють високий рівень захворюваності на
хронічні захворювання гепатобіліарної системи
(ГБС), насамперед на стеатоз печінки (СП) та
хронічний некалькульозний холецистит (ХНХ)
[18, 19]. ХНХ нині є поширеною патологією, яка
формується внаслідок дії несприятливих екзо�
генних впливів, нераціонального харчування то�
що і негативно впливає на функціональний стан
печінки [3, 6]. Клінічний досвід свідчить, що на�
явність хронічної фонової патології, зокрема та�
кої як ХНХ, у хворих із СП не тільки зумовлює
різноманіття клінічної картини захворювання, а
й має негативний вплив на перебіг поєднаного
хронічного патологічного процесу в ГБС [14, 23].
Нині СП та стеатогепатит вважають дуже поши�
реними захворюваннями, зокрема частоту вияв�
лення СП у загальній популяції економічно роз�
винених країн оцінюють як 20—30 %, причому у
2—3 % випадків це хронічне захворювання печін�
ки має прогресуючий перебіг з подальшою транс�
формацією в неалкогольний стеатогепатит та на�
віть цироз печінки [2, 16, 17, 24].

Синдром підвищеної стомлюваності (СПС)
був уперше описаний академіком А.Ф. Возіано�
вим та співавт. [10] при обстеженні 1030 осіб з
групи практично здорових мешканців Києва і

Київської області. Було встановлено, що через
3 роки після Чорнобильської катастрофи у 70 %
з них виник симптомокомплекс, який характе�
ризується підвищеною стомлюваністю, знижен�
ням розумової працездатності і пам’яті, частими
повторними ангінами і респіраторними вірусни�
ми інфекціями, загостренням супутньої хроніч�
ної патології ЛОР�органів, почастішанням реци�
дивуючої герпетичної інфекції, періодично ви�
никаючим субфебрилітетом [10]. У патогене�
тичному плані виникнення СПС пов’язане з не�
гативним впливом на імунну систему еколо�
гічно несприятливих чинників навколишнього
середовища, особливо ксенобіотиків і радіонук�
лідів [4, 5, 21, 22].

На думку спеціалістів, які займаються пробле�
мою СПС, зазначена патологія поширена як у ре�
гіонах з високим рівнем забруднення навколиш�
нього середовища ксенобіотиками (відходи під�
приємств хімічної, металургійної, коксохімічної,
гірничодобувної промисловості, в сільській міс�
цевості — пестициди, отрутохімікати, надлишок
мінеральних добрив при їх нераціональному зас�
тосуванні), так і серед осіб, які зазнали дії радіа�
ційного чинника низької інтенсивності [4, 22, 23].

Клінічний досвід свідчить, що СПС часто ви�
никає на тлі хронічної патології ГБС, особливо в
умовах екологічно несприятливих регіонів з ви�
соким рівнем забруднення навколишнього сере�
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довища ксенобіотиками, зокрема у великому
промисловому регіоні Донбасу [21, 22]. Таке по�
єднання, а саме наявність СПС, порушень імуно�
логічного гомеостазу на тлі хронічної патології
ГБС, імовірно, зумовлене одночасною дією хі�
мічно шкідливих речовин або радіонуклідів на
взаємопов’язані у функціональному відношенні
імунну, нервову та ендокринну системи [4], а та�
кож негативним впливом ксенобіотиків на па�
ренхіму печінки, де переважно здійснюється їх�
ній метаболізм [1, 2].

З метою оптимізації лікування та медичної ре�
абілітації хворих на СП, поєднаний з ХНХ, на тлі
СПС необхідно застосовувати препарати патоге�
нетичної дії, спрямовані на нормалізацію показ�
ників як метаболічного, так і імунного гомеоста�
зу [1, 13]. Тому вивчення особливостей патогене�
зу СП, зокрема імунних механізмів розвитку та
прогресування хронічних уражень жовчного мі�
хура за наявності супутнього ХНХ на тлі СПС є
перспективним напрямом досліджень [5, 22].
Зважаючи на важливу роль, яку відіграє у пато�
генезі захворювань гепатобіліарної локалізації
макрофагальна фагоцитуюча система (МФС) [1,
4, 7], та тісний взаємозв’язок показників МФС та
системи інтерферону [11], можна вважати до�
цільним вивчення показників функціонального
стану МФС у хворих на СП, поєднаний з ХНХ,
на тлі СПС, що дасть змогу розробити раціональ�
ні, патогенетично обґрунтовані підходи до корек�
ції виявлених порушень.

Робота є фрагментом тем комплексної науко�
во�дослідницької роботи Луганського державно�
го медичного університету і фрагментом теми
НДР «Клініко�патогенетичні особливості стеа�
тозу печінки, поєднаного з хронічним некаль�
кульозним холециститом і синдромом підвище�
ної стомлюваності, лікування та медична реабілі�
тація» (держреєстрація № 0110U0091023).

Метою роботи було вивчення стану макрофа�
гально/моноцитарної фагоцитуючої системи у
хворих на СП, поєднаний з ХНХ, за наявності
СПС.

Матеріали та методи
У дослідженні взяли участь 74 хворих на СП,

поєднаний з ХНХ, на тлі СПС, які перебували на
обстеженні та лікуванні у спеціалізованому ден�
ному гастроентерологічному стаціонарі. Вік па�
цієнтів становив від 20 до 59 років, серед обсте�
жених було 33 (47,4 %) чоловіки та 41 (52,6 %)
жінка. Діагнози СП та ХНХ були встановлені
відповідно до стандартизованих протоколів діаг�
ностики та лікування хвороб органів травлення
(наказ МОЗ України № 271 від 13.06.05 р.) [12]
на підставі даних анамнезу, клінічного та інстру�

ментального (ультразвукове дослідження орга�
нів черевної порожнини, багатофракційне дуоде�
нальне зондування) обстеження, з обов’язковим
урахуванням загальноприйнятих біохімічних
показників, які характеризують функціональний
стан печінки [15]. Для виключення вірусного
ураження печінки було проведено дослідження
сироватки крові обстежених на маркери вірусів
гепатиту В, С та D за допомогою ІФА. У разі ви�
явлення маркерів вірусних гепатитів у крові та�
ких хворих виключали з подальшого досліджен�
ня. Слід наголосити, що більшість обстежених
хворих постійно мешкали в умовах екологічно
несприятливих регіонів, що негативно впливало
на стан їхнього здоров’я та спричиняло розвиток
екологічно зумовленої імуносупресії [8].

Хворих залежно від частоти і тривалості чер�
гового загострення ХНХ розподілили на дві
групи — першу (n = 38) і другу (n = 36). У пер�
шій групі хворих загострення ХНХ виникали
2—3 рази протягом календарного року, у другій —
4—5 разів і перебігали більш тривало, ніж у осіб
першої групи.

Загальноприйняті лабораторні методи дослід�
ження включали клінічний аналіз крові і сечі, вив�
чення вмісту глюкози у крові. Для оцінки функ�
ціонального стану печінки вивчали біохімічні по�
казники з використанням уніфікованих методів
[15]: визначали у крові рівень загального білірубі�
ну і його фракцій (прямої та непрямої), активність
сироваткових амінотрансфераз — АЛТ і АСТ;
вміст холестерину, рівень альбуміну, активність
екскреторних ферментів — лужної фосфатази
(ЛФ) та гамма�глутамілтранспептидази (ГГТП);
показник тимолової проби. Функціональні проби
печінки визначали в динаміці лікування та оціню�
вали в комплексі з клінічними даними.

Спеціальне імунологічне дослідження вклю�
чало вивчення стану МФС з аналізом фагоци�
тарної активності моноцитів (ФАМ) у перифе�
рійній крові. Дослідження ФАМ здійснювали
чашечковим методом [20]; при цьому як тест�
об’єкт використовували живу добову культуру
Staph. aureus, штам 505, який було отримано з
Інституту Пастера. Підраховували такі показ�
ники ФАМ: фагоцитарне число (ФЧ) — кіль�
кість поглинутих бактеріальних клітин на 1 мо�
ноцит, фагоцитарний індекс (ФІ) — відсоток
моноцитів, які беруть участь у фагоцитарній ре�
акції, індекс перетравлення (ІП) — відсоток пе�
ретравлених мікробних клітин від загальної
кількості, поглинутих 100 моноцитами, та ін�
декс атракції (ІА) — кількість мікробних клітин,
фіксованих на 100 моноцитах [7].

Клініко�біохімічні та імунологічні досліджен�
ня хворих на СП, поєднаний з ХНХ, на тлі СПС,
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проводили в динаміці. Перше обстеження здійс�
нювали зазвичай у період загострення ХНХ (до
початку лікування), друге — після досягнення
клініко�біохімічної ремісії, тобто після завер�
шення основного курсу терапії, на 20—21�й день
з початку лікування.

Лікування обстежених хворих здійснювали
відповідно до «Стандартизованих протоколів ді�
агностики та лікування хвороб органів травлен�
ня» (Київ, 2005) [12]. Пацієнти отримували есен�
ціальні фосфоліпіди («Ессенціалє Н», «Ліволін»
та ін.), антиоксиданти (токоферола ацетат, ас�
корбінову кислоту або «Аскорутин»), гепатоза�
хисні препарати з розторопші плямистої («Кар�
сил» або «Сілібор»), спазмолітики («Но�шпа»,
«Нікошпан», платифілін), у разі загострення
бактеріального холециститу — антибактеріальні
препарати. Стосовно СПС призначали симпто�
матичну терапію [22].

Статистичну обробку одержаних результатів
досліджень здійснювали за допомогою диспер�
сійного аналізу з використанням пакетів ліцен�
зійних програм Microsoft Office 2005, Microsoft
Excel Stadia 6.1/prof і Statistica, з урахуванням ос�
новних принципів використання статистичних
методів у медико�біологічних дослідженнях [9].

Результати та обговорення
До початку проведення лікування обстежені

хворі зі СП, поєднаним з ХНХ, скаржилися на
тяжкість у правому підребер’ї, гіркоту або мета�
левий присмак у роті; у зв’язку з наявністю су�
путнього ХНХ вони погано переносили жирну
або гостру їжу. У частини пацієнтів відмічалися
також такі суб’єктивні симптоми як загальна
слабкість, нездужання, підвищена дратівливість,
емоційна нестабільність, зниження працездат�
ності та інші вияви астенічного або астеноневро�
тичного синдромів, ступінь вираженості яких у
низці випадків сягав ступеня синдрому підвище�
ної стомлюваності. При об’єктивному дослід�
женні виявлено наявність позитивних симптомів
Кера та Мерфі, помірне збільшення розмірів пе�

чінки (у межах 3—5 см), субіктеричність або бла�
китний відтінок склер (ознака Високовича). У
частини хворих відзначено чутливість печінко�
вого краю при пальпації. За даними сонографіч�
ного дослідження органів черевної порожнини
закономірним було помірне збільшення розмірів
печінки, підвищення або нерівномірність її ехо�
щільності; за наявності ХНХ — деформація
жовчного міхура (ЖМ) спайками або перетинка�
ми, потовщення та двоконтурність його стінки,
наявність у порожнині ЖМ концентрованої жов�
чі (детриту).

При вивченні функціональних проб печінки
встановлено, що в обох групах до початку ліку�
вання відмічено ідентичні зсуви з боку біохіміч�
них показників, більш значні при поєднанні за�
гострення як СП, так і ХНХ. У таких хворих ма�
ло місце вірогідне підвищення вмісту загального
білірубіну у крові (в середньому в 1,5 разу щодо
норми; p < 0,05); рівень прямого білірубіну був
підвищеним у середньому в 2,8 разу (p < 0,001),
активність АЛТ — у 2,9 разу (p < 0,001), АСТ —
у 2,1 разу (p < 0,01), ГГТП — в 1,6 разу (p < 0,05),
ЛФ — в 1,8 разу (p < 0,001), показник тимолової
проби — в 1,7 разу (p < 0,01), вміст загального хо�
лестерину в сироватці крові — в 1,5 разу (p < 0,05).
Рівень сироваткового альбуміну був зниженим
у середньому в 1,25 разу (p < 0,05).

При проведенні імунологічного дослідження
до початку лікування в обох групах обстежених
хворих на СП, поєднаний з ХНХ, на тлі СПС ма�
ли місце суттєві порушення з боку показників
ФАМ (табл. 1), які свідчили про пригнічення
функціонального стану МФС переважно ІІ—ІІІ
ступеня і залежали від частоти та тривалості за�
гострення ХНХ.

ФІ у хворих першої групи був знижений у се�
редньому в 1,44 разу щодо норми (p < 0,05), дру�
гої — у 2,17 разу (p < 0,001), ФЧ — відповідно в
1,3 разу (p < 0,05) і в 1,8 разу (p < 0,001), ІА — в
1,2 разу (p < 0,05) і в 1,4 разу (p < 0,01), ІП, який
відображує процеси перетравлення поглинутих
мікроорганізмів, — в 1,35 разу (p < 0,01) і в 1,87

Таблиця 1. Показники ФАМ у обстежених хворих на СП, поєднаний з ХНХ, за наявності СПС (M ± m)

Примітка. Різниця щодо норми вірогідна: * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001.
# Різниця з показниками другої групи вірогідна (p < 0,05).

Показник Норма Перша група (n = 38) Друга група (n = 36)

ФІ, % 26,5 ± 2,0 18,4 ± 1,2*# 12,2 ± 0,9***

ФЧ 4,0 ± 0,1 3,1 ± 0,1*# 2,2 ± 0,05***

ІА, % 14,5 ± 0,6 12,2 ± 0,2* 10,5 ± 0,25**

ІП, % 25,1 ± 1,5 18,6 ± 0,9**# 13,4 ± 0,8***
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разу (p < 0,001). Отже, максимальне зниження
показників ФАМ відмічено у хворих другої гру�
пи. Це свідчить про суттєве порушення з боку
ФАМ у хворих на СП, поєднаний з ХНХ, за на�
явності СПС, причому у хворих з частими та
тривало перебігаючими загостреннями ХНХ ці
порушення показників фагоцитозу, які характе�
ризують функціональний стан МФС, були віро�
гідно вираженішими.

Для детальнішої характеристики проведено ін�
дивідуальний аналіз фагоцитарних показників,
причому градації кожного показника встановле�
но окремо в першій та другій групах (табл. 2). 

Значення більшості показників ФАМ значно
відрізняються між групами, що свідчить про
важливу роль порушень ФАМ у патогенезі СП,
поєднаного з ХНХ, за наявності СПС. Оскільки
показники ФАМ характеризують функціональ�
ний стан МФС у цілому, то отримані дані дають
підстави вважати, що у хворих на СП, поєднаний
з ХНХ, за наявності СПС, мають місце суттєві
порушення у МФС. Зниження функціональної
активності МФС, ймовірно, спричиняє розвиток
чергового загострення ХНХ та внаслідок цього —
прогресування СП. Тому доцільно включати до
комплексу лікування хворих на СП, поєднаний з
ХНХ, за наявності СПС, сучасні імуноактивні
препарати, які спроможні нормалізувати актив�
ність МФС.

Висновки
Хворі на СП, поєднаний з ХНХ, до початку лі�

кування скаржилися на тяжкість у правому під�
ребер’ї, гіркоту або металевий присмак у роті; у

зв’язку з наявністю супутнього ХНХ вони пога�
но переносили жирну та гостру їжу. У більшості
обстежених пацієнтів відмічалися також такі
суб’єктивні симптоми як загальна слабкість, нез�
дужання, підвищена дратівливість, емоційна нес�
табільність, зниження працездатності та інші
вияви астенічного або астеноневротичного син�
дромів, що в низці випадків сягали вираженості
синдрому підвищеної стомлюваності. При об’єк�
тивному дослідженні виявлено наявність пози�
тивних симптомів Кера, Мерфі, помірне збіль�
шення розмірів печінки (у межах 3—5 см), чутли�
вість печінкового краю при пальпації, субікте�
ричність або блакитний відтінок склер (ознака
Високовича).

При вивченні функціональних проб печінки
встановлено, що в обох групах до початку ліку�
вання мало місце вірогідне підвищення вмісту
загального білірубіну у крові (в середньому в
1,5 разу щодо норми; p < 0,05); рівень прямого
білірубіну був підвищеним у середньому в
2,8 разу (p < 0,001), активність АЛТ — в 2,9 ра�
зу (p < 0,001), АСТ — в 2,1 разу (p < 0,01),
ГГТП — в 1,6 разу (p < 0,05), ЛФ — в 1,8 разу
(p < 0,001), показник тимолової проби — в
1,7 разу (p < 0,01), вміст загального холестери�
ну в сироватці крові — в 1,5 разу (p < 0,05).
Рівень сироваткового альбуміну був зниженим
у середньому в 1,25 разу (p < 0,05).

При проведенні імунологічного дослідження
до початку лікування в обох групах обстежених
хворих на СП, поєднаний з ХНХ, на тлі СПС
мали місце суттєві порушення показників
ФАМ, які свідчили про пригнічення функціо�

Таблиця 2. Градації показників ФАМ у хворих на СП, поєднаний з ХНХ, за наявності СПС 

Група Кількість пацієнтів

ФІ (норма — 26,5 ± 2,0), %

9—10 11—12 13—14 15—16 17—20 

І 0 0 0 7 31

ІІ 2 13 11 0 0

ФЧ (норма— 4,0 ± 0,1)

1,9—2,2 2,3—2,6 2,7—3,0 3,1—3,3 3,4—3,5

І 0 0 10 22 6

ІІ 21 15 0 0 0

ІА (норма — 14,5 ± 0,6), % 

9—9,9 10—10,9 11—11,9 12—12,9 13—13,9

І 0 1 6 22 2

ІІ 6 25 4 1 0

ІП (норма — 25,1 ± 1,5), % 

11—12 13—14 15—16 17—18 19—20 

І 0 0 1 10 27

ІІ 8 24 4 0 0
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нального стану МФС переважно ІІ—ІІІ ступеня
та залежали від частоти і тривалості загострен�
ня ХНХ.

Максимальне зниження показників ФАМ від�
мічено у хворих другої групи, а саме ФІ — в 2,17
разу та ІП — в 1,87 разу. Це свідчить про суттєве
порушення з боку ФАМ у хворих на СП, поєдна�
ний з ХНХ, за наявності СПС, причому у хворих
з частими та тривало перебігаючими загострен�

нями ХНХ ці порушення показників фагоцитозу,
які характеризують функціональний стан МФС,
були вірогідно вираженішими.

Перспективою подальших досліджень є вив�
чення ефективності застосування сучасних іму�
ноактивних препаратів, зокрема «Імупрету» при
лікуванні хворих на СП, поєднаний з ХНХ, за на�
явності СПС.
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А.Н. Трофименко

Состояние макрофагальной фагоцитирующей системы 

у больных стеатозом печени, сочетанным 

с хроническим некалькулезным холециститом, 

при наличии синдрома повышенной утомляемости

Изучено состояние макрофагальной фагоцитирующей системы у больных стеатозом печени, сочетан+

ным с хроническим некалькулезным холециститом (ХНХ), при наличии синдрома повышенной утом+

ляемости. Установлено, что у больных стеатозом печени, сочетанным с ХНХ, при наличии синдрома

повышенной утомляемости, наблюдается снижение показателей макрофагальной фагоцитирующей

системы, более выраженное при частых и длительно сохраняющихся обострениях ХНХ.
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The state of macrophageal phagocytes' system 

in patients with hepatic steatosis, combined 

with chronic uncalculosis cholecystitis against 

the background of the undue fatiguability syndrome

The study has been held for the state of the macrophageal phagocytes' system in patients with hepatic steatosis,

combined with chronic uncalculosis cholecystitis (CUC) against the background of the undue fatiguability syn+

drome. It has been established that oppression of the macrophageal phagocytes' system indices was observed in

this category of patients which is more expressed more often and prolonged CUC exacerbations.
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