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Смерть у зв’язку з алкогольною інтоксикацією 
посідає у структурі смертності третє місце, а 

сумарно на частку алкогользалежної патології 
(алкогольної хвороби печінки, гострого і хроніч-
ного панкреатиту, кардіоміопатій, полінейроен-
цефалопатій) припадає 42,6 % летальних наслід-
ків серед осіб, які зловживають алкоголем [4]. За 

даними досліджень, проведених у Канаді, збіль-
шення вживання алкоголю на 1 л на рік супровод-
жувалося підвищенням смертності від цирозу 
печінки у чоловіків на 17 %, а у жінок — на 13 % 
[28]. У Великій Британії 38 % чоловіків і 16 % жі-
нок віком від 16 до 64 років вживають алкоголь у 
кількості, яка перевищує допустиму дозу [9]. Пе-
чінка, поряд з підшлунковою залозою (ПЗ) і нер-
вовою системою, — основні мішені токсичного 

Рівень колагену IV типу  
і непрямих маркерів фіброзу  
у хворих з поєднанням хронічного 
алкогольного панкреатиту  
та цирозу печінки класу A та B  
за класифікацією Чайльда — П’ю

Мета — вивчити рівень прямих (колаген IV типу) та непрямих (рівень аспартатамінотрансферази, 
-глутамілтранспептидази, величина співвідношення аспартатамінотрансферази та аланінамінотранс-

ферази, -глутамілтранспептидази і аланінамінотрансферази, індексу APRI) маркерів фіброзу у хворих 
на хронічний алкогольний панкреатит у поєднанні з цирозом печінки класу A та B за класифікацією 
Чайльда — П’ю.

Матеріали та методи. Обстежено 43 хворих, з яких у 12 діагностовано хронічний алкогольний панкре-
атит, у 12 — цироз печінки класу A та B за класифікацією Чайльда — П’ю, у решти — поєднання цих захво-
рювань тієї ж етіології. Середній вік хворих — (42,5 ± 2,3) року. Серед обстежених переважали особи 
чоловічої статі (97,7 %). Алкогольну етіологію ураження підшлункової залози та печінки підтверджували 
за даними анамнезу життя і захворювання, спостереження у лікарів-наркологів, опитувальників CAGE, 
MAST, шкали Le Go. Діагноз захворювання верифікували за виявленням специфічних клінічних симпто-
мів і синдромів, результатами ультразвукового дослідження, даними комп’ютерної та магнітно-
резонансної томографії органів черевної порожнини. Рівень прямих і непрямих маркерів фіброзу визна-
чали за допомогою імуноферментних, біохімічних та математичних методів.

Результати. Встановлено достовірно більш значне зростання в сироватці крові хворих з поєднаним 
алкогольним ураженням підшлункової залози (хронічний алкогольний панкреатит) та печінки (алко-
гольний цироз печінки) як непрямих, так і прямих маркерів фіброзу, порівняно з ізольованим пошкод-
женням кожного з цих органів.

Висновки. Алкогольне ураження підшлункової залози і печінки має взаємообтяжувальний вплив на 
вираженість фіброзу, що необхідно враховувати при розробці ефективних методів лікування поєдна-
ної патології, з огляду на тенденцію до збільшення вживання алкоголю в багатьох країнах світу і зокре-
ма в Україні.

Ключові слова: хронічний алкогольний панкреатит, алкогольний цироз печінки, класи A, B, прямі та 
непрямі маркери фіброзу.
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впливу алкоголю при його надмірному вживанні. 
Це пояснюється системним характером метабо-
лізму алкоголю, спільними механізмами нейро-
регуляції органів травлення, однотипністю впли-
ву, взаємозалежністю печінки і підшлункової за-
лози в процесах травлення [3].

Дані про частоту розвитку цирозу печінки 
(ЦП) у хворих на хронічний алкогольний пан-
креатит суперечливі: 8 — 47 % — за результатами 
автопсій та близько 50 % — за результатами клі-
нічних спостережень [19].

Алкогольне ураження печінки і ПЗ характе-
ризується пошкодженням їх паренхіматозних 
клітин, активацією зірчастих клітин, запален-
ням та розвитком фіброзу [10]. Зірчасті клітини 
відіграють ключову роль у формуванні фіброз-
них змін у ПЗ при хронічному панкреатиті, а 
етанол, поряд з іншими чинниками (запальні 
цитокіни, фактори росту, оксидантний стрес), 
зумовлює їх активацію і синтез білків екстраце-
люлярного матриксу, хоча в здорових осіб функ-
ція цих клітин полягає у підтриманні нормаль-
ної анатомії ПЗ [7]. Обидва органи також є мі-
шенню токсичних метаболітів алкоголю. Зокре-
ма в ПЗ відбувається неоксидантний шлях ме-
таболізму етанолу, в якому беруть участь синте-
тази ефірів жирних кислот, з утворенням їх 
етилових ефірів (fatty acid ethyl esters (FAEES)) 
[13]. В експериментах на щурах FAEES спричи-
няли набряк тканини ПЗ, активували трипсин і 
вакуолізацію панкреатичних ацинарних клітин, 
а нуклеарний фактор — продукцію прозапаль-
них цитокінів та деградацію позаклітинного 
мат риксу [11]. Апоптоз ацинарних клітин — 
основне ускладнення алкогольного панкреати-
ту, спричиняє фіброз. Зірчасті клітини ПЗ і пе-
чінки відіграють важливу роль у ремоделюванні 
позаклітинного мат риксу. У відповідь на дію 
ацетальдегіду вони перетворюються на клітини, 
подібні до фібробластів. Активовані зір часті 
клітини продукують тромбоцитарний фактор 
росту  (ТФР- ), інтерлейкіни-1, -6 та -8, тумор-
некротизуючий фактор, ангіотен зин-ІІ. Цей 
каскад активації зірчастих клітин з подальшим 
розвитком фіброзу називають некро тич но-
запальним, а алкоголь може його активувати за 
рахунок ацетальдегіду та спричинити фіброз. 
Активовані зірчасті клітини ПЗ також секрету-
ють велику кількість протеїнів позаклітинного 
матриксу, зокрема фібронектину, тубуліну, ламі-
ніну, колагенів І, ІІІ і ІV типу [14], низку метало-
протеїназ, які впливають на його деградацію 
[16]. Залежно від локалізації зір частих клітин у 
ПЗ виділяють інтралобулярний, інтерлобуляр-
ний і перидуктулярний її фіб роз.

Клінічний перебіг хронічних захворювань пе-
чінки значною мірою залежить від швидкості 
прогресування і ступеня фіброзу, а фіброгенез 
можна розглядати як необмежений процес, в 
основі якого лежить синтез в активованих зір-
частих клітинах і фібробластах сполучної ткани-
ни з епітеліально-мезенхімальною трансформа-
цією [8]. Колаген ІV типу також входить до скла-
ду базальних мембран, які оточують ацинуси ПЗ. 
Морфологічною особливістю фіброзу цього ор-
гану є наявність значного концентричного фіб-
розу навколо великих панкреатичних проток [6]. 
У цій зоні визначаються вогнища запальноклі-
тинної інфільтрації та фіброз ацинарної тканини 
і спостерігається значна кількість зірчастих клі-
тин, які експресують віментин і десмін та у вели-
кій кількості продукують фібронектин, колагени 
І, ІІІ і ІV типу. Для ранніх стадій хронічного пан-
креатиту алкогольної етіології характерним є мо-
заїчно поширений міжчастковий фіб роз. У про-
цесах регуляції фіброгенезу важливу роль віді-
грають цитокіни, продукція яких у нормі відсут-
ня або мінімальна. Ключовим у розвитку фіброзу 
в паренхіматозних органах є тромбоцитарний 
фактор росту (ТФР- 1). У зірчастих клітинах 
ТФР- 1 сприяє перетворенню їх на міофібро-
бластоподібні, стимулює синтез екстрацелюляр-
ного матриксу білків, інгібує їх деградацію. 
ТФР- 1 — найбільший міоген для зірчастих клі-
тин. Рівень ТФР- 1 може регулюватися у фібро-
тичній печінці, а його інгібування ослаблює роз-
виток експериментального фіброгенезу в ній.

Незважаючи на те, що золотим стандартом ді-
агностики ступеня і стадії фіброзу печінки є 
пункційна біопсія та імуногістохімічні методи 
ідентифікації сполучної тканини в печінковій 
паренхімі, їх застосування обмежене через по-
милки з отриманням матеріалу, його інтерпрета-
цію, нерівномірність розподілу фіброзу у парен-
хімі, високу вартість маніпуляції, необхідність її 
повторень та розвиток ускладнень. Перспектив-
ним неінвазивним методом діагностики фіброзу 
є еластографія, яка дає змогу без ризику усклад-
нень виявити зазначений стан, хоча її діагнос-
тична цінність знижується за наявності асциту, 
пухлин печінки, надмірного розвитку підшкір-
ної жирової клітковини, також існують еконо-
мічні труднощі з впровадженням цього методу в 
клінічну практику.

Нині часто досліджують серологічні маркери 
фіброзу печінки, які поділяють на прямі (колаге-
ни, колагенази та їх інгібітори, глікопротеїни та 
їх полісахариди, цитокіни, зокрема ТФР-  і фак-
тор росту тромбоцитів) та непрямі (рівень ас-
партатамінотрансферази (АСТ) і аланінаміно-
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трансферази (АЛТ), відношення АСТ/АЛТ, рі-
вень -глутамілтранспептидази (ГГТП), відно-
шення ГГТП/АЛТ, вміст загального білірубіну, 
аполіпопротеїн А1, 2-макроглобулін) [1]. Окрім 
того, як неінвазивний серологічний маркер фіб-
розу останніми роками широко застосовують за-
пропонований американськими дослідниками 
C. T. Wai та спів авт. [20] Aspartate-amino trans-
ferase-to-Platelet Ratio Index (APRI), який має 
тенденцію до підвищення у міру збільшення сту-
пеня фіброзу.

Мета — вивчити рівень прямих (колаген IV 
типу) та непрямих (рівень аспартатамінотранс-
ферази, величина співвідношення аспартатамі-
нотрансферази та аланінамінотрансферази, рі-
вень -глутамілтранспептидази, величина спів-
відношення -глутамілтранспептидази та ала-
нін амінотрансферази, APRI-тест) маркерів фіб-
розу у хворих на хронічний алкогольний панкре-
атит у поєднанні з цирозом печінки класу A та B 
за класифікацією Чайльда — П’ю.

Обстежено 43 хворих, з яких у 12 діагностова-
но хронічний рецидивуючий алкогольний пан-
креатит, у 12 — ЦП класу A та B за класифікаці-
єю Чайльда — П’ю, у решти — поєднання цих за-
хворювань. Середній вік хворих — (42,5 ± 2,3) 
року. Серед обстежених переважали особи чоло-
вічої статі (97,7  %). Контрольну групу станови-
ли 20 пацієнтів, які за віком та співвідношенням 
статей були порівнянними з групою хворих.

Алкогольну етіологію ураження підшлунко-
вої залози та печінки підтверджували за даними 
анамнезу життя і захворювання, спостереження 
у лікарів-наркологів, опитувальників CAGE, 
MAST, шкали Le Go. Діагноз хронічного панкре-
атиту (ХП) встановлювали на підставі клінічної 
картини (больовий синдром за типом болю в лі-
вій та правій надпупковій зоні та оперізуючого, 
який посилювався після їди та погрішностей у 
ній, мав місце у 73,33 % хворих, астено-веге та-
тивний синдром — у 60,0 %, синдром зов-
нішньосекреторної недостатності — у 86,67 %). У 
26,67 % хворих на алкогольний панкреатит у клі-
нічній картині больовий синдром був відсутній, 
але мали місце виражені вияви зовнішньосекре-
торної недостатності. За результатами ультра-
звукового дослідження збільшення розмірів ПЗ 
діагностовано у 80 % обстежених (середній роз-
мір головки ПЗ — (3,50 ± 0,16) см, тіла — 
(2,84 ± 0,12) см, хвоста — (2,91 ± 0,10) см, у здо-
рових осіб — відповідно до 3,0, 2,0 та 2,8 см). У 
40,0 % хворих виявлено ділянки підвищеної та 
зниженої ехогенності залози, у 46,7 % — фестон-

чатість країв, а у 26,6 % — кісти проток залози. У 
83,3 % обстежених діагноз ХП було також під-
тверджено за результатами комп’ютерної та 
магнітно-резонансної томографії ПЗ. Підвищен-
ня активності -амілази в крові відзначено у 
20,0 % обстежених.

У хворих на ЦП у клінічній картині переважа-
ли вияви астеновегетативного (слабкість — у 
80 %, сонливість удень та безсоння вночі — у 
86,7 %, зниження працездатності — у 93,3 %) та 
диспепсичного (проноси — у 73,3 %, втрата апе-
титу — у 93,3 %, схуднення — у 60,0 % хворих) 
синдрому. На тупий біль у правій підреберній ді-
лянці скаржилися 66,7 % хворих на ЦП, на носо-
ві кровотечі, які періодично повторювались, — 
66,7 %. Асцит І — ІІ ступеня на момент перебу-
вання хворих у стаціонарі виявлено у 73,3 %, 
ознаки печінкової енцефалопатії — в усіх обсте-
жених. Рівень загального білірубіну у них дорів-
нював у середньому (56,90 ± 7,42) мкмоль/л, про-
тромбіновий індекс — (65,56  ±  1,13) %, а рівень 
альбуміну в сироватці крові — (30,0 ± 0,9) г/л. 
При поєднанні алкогольного ХП і ЦП больовий 
синдром різного ступеня інтенсивності відзначе-
но в усіх хворих цієї групи, ознаки диспепсично-
го — у 68,42 %, астеновегетативного — у 78,90 %. 
У хворих з поєднанням алкогольного ураження 
ПЗ і печінки встановлено вираженіше збільшення 
розмірів ПЗ, зокрема головки — до (3,6 ± 0,11) см, 
тіла — до (3,15 ± 0,13) см. У цих пацієнтів також 
більш значущо порушувався функціональний 
стан печінки. Рівень загального білірубіну в си-
роватці крові підвищувався до (79,68 ± 9,50) 
мкмоль/л, (у хворих з панкреатитом — до 
(46,7 ± 7,42) мкмоль/л; р < 0,05), концентрація 
загального білка в сироватці крові знижувалась 
до (56,91 ± 1,69) г/л (у хворих на ЦП — до 
(61,31 ± 1,37) г/л; р < 0,05), альбуміну — до 
(28,3 ± 1,0) г/л (у хворих на ЦП — (30,0 ± 0,9) г/л), 
величина протромбінового індексу — до 
(60,17 ± 2,35) % (у хворих на ЦП — до 
(65,56 ± 1,13) %; р < 0,05). Поєднане ураження 
ПЗ та печінки також підтверджували за допомо-
гою комп’ютерної томографії.

Рівень колагену IV у сироватці крові дослід-
жували імуноферментним методом з викорис-
танням наборів Argutus Collagen IV (Німеччина) 
для його кількісного визначення, ГГТП — фото-
метричним методом з використанням наборів 
фірми «Філісіт-Діагностика» (Україна), АЛТ і 
АСТ — фотоколометричним методом Райтма-
на — Френкеля з використанням наборів 
«Аланін амінотрансфераза КТ-СпЛ» і «Аспарта-
тамінотрансфераза КТ-СпЛ» фірми «СпайнЛаб» 
(Україна).
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Індекс APRI вираховували за формулою, за-
пропонованою C. T. Wai та співавт. [20]. Якщо 
значення індексу понад 1,0, то імовірність фіб-
розу є високою, а якщо менше за 0,5, то з вели-
кою імовірністю можна стверджувати про від-
сутність фіброзу і цирозу.

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили із застосуванням програми Statistica 
та Microsoft Exсel, з визначенням коефіцієнтів 
Стьюдента, Пірсона, Фішера та коефіцієнта ко-
реляції Пірсона.

Установлено достовірне підвищення актив-
ності АСТ в 2,7 разу у хворих на ХП та у 2,9 
разу — у пацієнтів з алкогольним ЦП. У хворих з 
поєднанням алкогольного ураження ПЗ та пе-
чінки рівень АСТ перевищував показник здоро-
вих осіб у 3,6 разу (таблиця). Е. Б. Винницкая та 
співавт. [2] за результатами ROC-аналізу з побу-
довою характеристичних кривих показали до-
стовірно вищу активність АСТ у хворих з вира-
женим фіброзом. Окрім того, висока цитолітич-
на активність у печінці завжди супроводжується 
фіброзом, а рівень АСТ має тіснішу кореляцію з 
цим процесом, ніж вміст АЛТ. Відношення АСТ/
АЛТ більше за одиницю встановлено в усіх хво-
рих з алкогольним ураженням ПЗ та печінки, 
найвищим цей показник був у разі поєднаного 
пошкодження обох органів. Як відомо, ГГТП 
входить до низки тест-панелей (Fibro-test, Fibro 
Sure, PGAA тощо) та є маркером фіброзу. У хво-
рих на ХП відзначено зростання активності цьо-
го ферменту в 2,2 разу порівняно зі здоровими 
особами, а у хворих на алкогольний ЦП — у 7,3 

разу. У разі поєднаного ураження ПЗ та печінки 
активність ГГТП перевищувала показник здоро-
вих осіб у 8,8 разу. Відношення ГГТП/АЛТ у 
хворих на ЦП в 1,68 разу (р < 0,05) перевищува-
ло показник при ХП та мало тенденцію до по-
дальшого зростання у разі їх поєднання. Зазна-
чені маркери, на думку K. Patel та співавт., 
W. M. Roseuberg та співавт., свідчать про метабо-
лізм молекул позаклітинного матриксу, який 
складається з інтерстиціальних фібрилярних ко-
лагенів І і ІІІ типу та неколагенових глюкопроте-
їдів (фібронектин і ламінін), а також глікозоамі-
ногліканів та протеогліканів [18].

Індекс APRI у хворих на ХП наближався до 
одиниці, при ЦП і особливо при поєднаному 
ураженні ПЗ та печінки перевищував одиницю. 
При значенні 0,9 і вище індекс є маркером оцін-
ки ступеня фіброзу та більш точним критерієм 
прогресування процесу, ніж при ретроспектив-
ній оцінці, а величина понад 1,5 свідчить про ви-
соку ймовірність високого ступеня фіброзу. 
Оцінку результатів визначення індексу APRI та 
співвідношення АСТ/АЛТ можна рекомендува-
ти як маркери поперед нього визначення ступеня 
фіброзу [12].

Рівень колагену IV типу, що є основним 
структурним елементом базальних мембран клі-
тин, у хворих на ХП алкогольного генезу досто-
вірно перевищував показник здорових осіб у 
2,58 разу (див. таблицю). Прогресування фібро-
зу тканини ПЗ при ХП зумовлено зменшенням 
експресії мат риксних протеаз і супроводжуєть-
ся зміною типу колагену позаклітинного мат-
риксу та їх співвідношення. Порушення синтезу 
колагену клітинами строми ПЗ, яке виявляєть-

Таблиця. Рівень непрямих серологічних маркерів фіброзу та колагену IV типу у хворих 
на хронічний алкогольний панкреатит, алкогольний цироз печінки або їх поєднання

Показник Здорові
Хронічний алкогольний 

панкреатит та алкогольний 
цироз печінки

Хронічний 
алкогольний 
панкреатит

Алкогольний цироз 
печінки

АСТ, ммоль/л 0,41 ± 0,02 1,48 ± 0,08* 1,11 ± 0,08*# 1,19 ± 0,09*#

ГГТП, ОД/л 30,08 ± 2,00 267,10 ± 19,2* 65,13 ± 2,42*# 220,56 ± 10,56*#  

АСТ/АЛТ 0,93 ± 0,03 1,73 ± 0,05* 1,34 ± 0,04*# 1,44 ± 0,07*#

ГГТП/АЛТ 0,61 ± 0,04 3,21 ± 0,31* 1,67 ± 0,25*# 2,82 ± 0,21*#

APRI 0,45 ± 0,04 1,36 ± 0,09* 0,98 ± 0,04*# 1,04 ± 0,07*#

Колаген IV типу, пг/мл 48,6 ± 5,9 121,2 ± 14,3* 310,9 ±22,4*# 408,0 ± 16,1*#

Примітка. * Різниця щодо здорових осіб статистично значуща (р < 0,05). # Різниця щодо хворих із хронічним алкогольним 
панкреатитом та алкогольним цирозом печінки статистично значуща (р < 0,05). Різниця щодо хворих із хронічним 
алкогольним панкреатитом статистично значуща (р < 0,05).
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ся збільшенням експресії колагену IV на ранніх 
стадіях ХП, призводить до посилення продукції 
секреторними міофібробластами колагену IV 
типу та формування незворотних склеротичних 
змін [15]. У хворих на ЦП класу А та В рівень 
колагену IV у сироватці крові був у 6,6 разу ви-
щим за його концентрацію в сироватці крові 
здорових осіб та у 2,57 разу більшим, ніж при ал-
когольному ураженні ПЗ. При поєднаному ал-
когольному ураженні ПЗ і печінки (ЦП класу А 
та В) концентрація колагену IV типу була в 1,3 
разу (р < 0,05) вищою, ніж при ЦП, та у 3,37 разу 
більшою, ніж при ХП. Значне зростання рівня 
колагену IV типу при поєднаному алкогольно-
му ураженні ПЗ і печінки, ймовірно, зумовлено 
тим, що при тяжких формах алкогольного ура-
ження ПЗ має місце послідовний розвиток пе-
ридуктулярного, інтралобулярного фіброзу, 
який супроводжується збільшенням експресії 
гладенько м’язо вого актину та розвитком цирозу 
паренхіми ПЗ [5].

Методом рангової кореляції встановлено тіс-
ний кореляційний зв’язок між підвищенням ак-
тивності ГГТП і рівнем колагену IV типу у хво-
рих усіх трьох груп, коефіцієнт кореляції стано-
вив +0,86 у хворих з поєднаним алкогольним 
ураженням ПЗ та печінки і +0,78 при окремому 
патологічному процесі в кожному з цих органів. 
Дещо менш тісною була залежність між підви-

щенням активності АСТ та рівнем колагену 
IV типу (r = +0,51 при ХП, r = +0,54 при алко-
гольному ЦП та r = +0,61 при поєднаному алко-
гольному ураженні обох органів). Найтісніший 
зв’язок між величиною індексу APRI і рівнем ко-
лагену IV типу відзначено у хворих на алкоголь-
ний ЦП (r = +0,74), дещо менший — при поєдна-
ному пошкодженні ПЗ та печінки (r = +0,60). У 
разі ХП взаємозв’язок не був тісним (r = +0,32).

Таким чином, у хворих з поєднаним алкоголь-
ним ураженням підшлункової залози та печінки 
(хронічний алкогольний панкреатит та алкоголь-
ний цироз печінки в стадії компенсації та субком-
пенсації) відзначено більш значне достовірне під-
вищення як непрямих (рівень аспартат аміно-
транс ферази, -глутамілтранспептидази, величи-
на співвідношення аспартатамінотрансферази та 
аланінамінотрансферази, величина співвідно-
шення -глутамілтранспептидази та аланінаміно-
трансферази, індексу APRI), так і прямих (кола-
ген IV типу) маркерів фіброзу. Встановлено взає-
мообтяжувальний вплив цих захворювань на ви-
раженість розвитку фіброзу, що необхідно врахо-
вувати при розробці ефективних методів лікуван-
ня поєднаної патології з огляду на тенденцію до 
збільшення вживання алкоголю в багатьох краї-
нах світу, зокрема в Україні.
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Уровень коллагена IV типа и косвенных маркеров фиброза 
у больных с сочетанием хронического  
алкогольного панкреатита и цирроза печени  
класса A и B по классификации Чайльда — Пью
Цель — изучить уровень прямых (коллаген IV типа) и косвенных (уровень аспартатаминотрансферазы, 
-глутамилтранспептидазы, величина соотношения аспартатаминотрансферазы и аланинаминотранс-

феразы, -глутамилтранспептидазы и аланинаминотрансферазы, индекса APRI) маркеров фиброза у 
больных хроническим алкогольным панкреатитом в сочетании с циррозом печени класса A и B по клас-
сификации Чайльда — Пью.

Материалы и методы. Обследовано 43 больных, из них у 12 диагностирован хронический алкоголь-
ный панкреатит, у 12 — цирроз печени класса A и B по классификации Чайльда — Пью, у остальных — 
сочетание этих заболеваний той же этиологии. Средний возраст больных — (42,5 ± 2,3) года. Среди 
обследованных преобладали лица мужского пола (97,7 %). Алкогольную этиологию поражения поджелу-
дочной железы и печени подтверждали по данным анамнеза жизни и болезни, наблюдения у врачей-
наркологов, опросников CAGE, MAST, шкалы Le Go. Диагноз заболевания верифицировали по выявлению 
специфических клинических симптомов и синдромов, результатам ультразвукового исследования, дан-
ным компьютерной и магнитно-резонансной томографии органов брюшной полости. Уровень прямых 
и косвенных маркеров фиброза определяли с помощью иммуноферментных, биохимических и матема-
тических методов.

Результаты. Установлен достоверно больший уровень в сыворотке крови больных с сочетанием алко-
гольного поражения поджелудочной железы (хронический алкогольный панкреатит) и печени (алко-
гольный цирроз печени) как прямых, так и косвенных маркеров фиброза по сравнению с изолирован-
ным повреждением каждого из органов.

Выводы. Алкогольное поражение поджелудочной железы и печени оказывает взаимоотягощающее 
влияние на выраженность фиброза, что необходимо учитывать при разработке эффективных методов 
лечения сочетанной патологии, учитывая тенденцию к росту употребления алкоголя во многих странах 
мира и в частности в Европе и Украине.
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прямые и непрямые маркеры фиброза.
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The level of type IV collagen and indirect markers of fibrosis  
in patients with a combination of chronic pancreatitis  
and alcoholic liver cirrhosis of Child-Pugh classes A, B
Objective — to study levels of direct (type IV collagen) and indirect (AST, the AST/ALT ratio, gamma-glutamyl 
transferase level, HHTP/ALT ratio, APRI test) markers of fibrosis in patients with chronic alcoholic pancreatitis in 
combination with liver cirrhosis of Child-Pugh classes A, B.

Materials and methods. The study involved 43 patients, form them chronic alcoholic pancreatitis was diag-
nosed in 12 subjects, liver cirrhosis of Child-Pugh classes A, B in 12 patients, and 19 subjects had a combination 
of these diseases. The average age of patients was 42.5  ±  2.3 years, among the patients males prevailed (97.7  %). 
The alcoholic etiology of pancreas and liver injury was confirmed by the history of life and disease, surveillance 
by narcologists, CAGE and MAST questionnaires, Le Go scale. The diagnosis was based on the specific clinical 
symptoms and syndromes, results of ultrasound examination, computer tomography and magnetic resonance 
imaging of abdominal organs. The levels of direct and indirect markers of fibrosis was determined by ELISA, bio-
chemical and mathematical methods.

Results. The significantly higher serum levels of both direct and indirect fibrosis markers has been established 
in patients with the combined pathology of the alcoholic pancreas injury (chronic alcoholic pancreatitis) and 
liver (liver liver cirrhosis of Child-Pugh classes A, B) vs the isolated injury of each organ.

Conclusions. Alcohol injury of the pancreas and liver has mutually burdening influence on fibrosis, this fact 
should be noticed in the development of more effective differentiated treatment of the comorbidity, especially 
considering the rising trend of alcohol consumption in many countries, particularly in Europe and Ukraine.

Key words: chronic alcoholic pancreatitis, alcoholic liver cirrhosis, classes A, B, direct and indirect markers of 
fibrosis.
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