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КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

системи гемостазу у цих хворих проходила швидше і
позитивна динаміка спостерігалася вже з 7 - 10 доби
післяопераційного періоду.

Семи (17,2%) хворим лапароскопічно під УЗ-моні-
торингом було виконано дренування кіст з викорис-
танням катетеру Фолі. У 5 (71,4%) з них кіста усклад-
нилась нагноєнням. Після проведення мініінвазивного
втручання покращення стану хворих та нормалізація
клініко-лабораторних показників системи гемостазу
відбувалося на 4 - і6 добу післяопераційного періоду.

У післяопераційному періоді померло 2 (4,87%)
хворих, після мініінвазивних втручань летальних ви-
падків не було.
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Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Ускладнені та несформовані КПЗ є показом для
зовнішнього дренування.

2. Внутрішнє дренування сформованих КПЗ вико-
нують з переважним використанням методики Ру.

3. Застосування мініінвазивних методів дає швид-
ке покращення стану хворих та нормалізацію клініко-
лабораторних показників систем гомеостазу.

У перспективі необхідно подальше вивчення впли-
ву різних методів хірургічного лікування на систему
гомеостазу у хворих с КПЗ для відпрацювання опти-
мальної лікувальної тактики.
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МІКРОНУТРІЄНТНІ ТА МЕТАБОЛІЧНІ ДЕТЕРМІНАНТИ
ГІПЕРГОМОЦИСТЕЇНЕМІЇ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ
ПЕЧІНКИ

Резюме. Гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) реєструється у 7,6% здорових осіб (n=118), 29% хворих на хронічні гепатити
(n=245) та у 77% хворих на цироз (n=113). Вміст гомоцистеїну (ГЦ) в сироватці крові хворих не залежить від статі, слабко
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корелює з віком (r=0,22-0,25, р<0,05) та є вірогідно вищим у пацієнтів з алкогольним ураженням печінки. Головною мікронут-
рієнтною детермінантою рівня ГЦ у хворих на хронічні гепатити та цироз є статус фолату в сироватці крові (r=-0,44, -0,39,
р<0,05). Дефіцит фолату реєструється у 8 та 61% хворих на хронічні гепатити і цироз печінки, відповідно. Рівень ГЦ в
сироватці крові хворих на хронічні гепатити корелює із стадією фіброзу, ступенем стеатозу та некрозапальною активністю
(r=0,63, 0,38, 0,19, р<0,05). Рівень ГЦ в сироватці крові хворих на цироз корелює з рівнем альбумінів (r=-0,30, p<0,05).
Найбільш важка ГГЦ реєструється у хворих із гепаторенальним синдромом. Вміст ГЦ при декомпенсованому цирозі корелює
із рівнем креатиніну сироватки крові та швидкістю клубочкової фільтрації (r=0,55, -0,40, p<0,05).
Ключові слова: хронічні гепатити, цироз печінки, гомоцистеїн, фолієва кислота, клубочкова фільтрація.

Вступ
Гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) є визнаним незалежним

фактором ризику атеротромботичних та нейродегене-
ративних захворювань, остеопорозу, патології нирок,
тератогенезу та канцерогенезу [Maron, Loscalzo, 2009;
Schalinske, Smazal, 2012]. Патогенна дія надлишку го-
моцистеїну (ГЦ) опосередковується через гальмування
процесів метилування, ковалентну модифікацію білків,
ініціювання оксидативного стресу та порушення обміну
вазоактивних метаболітів [Пентюк, 2003; McCully, 2009].
Серед причин ГГЦ розглядають генетичний поліморфізм
ферментів обміну ГЦ (метилентетрагідрофолатредук-
тази, цистатіонін--синтази), дефіцит вітамінів В6, В12
та В9, які забезпечують функціонування ферментів ути-
лізації ГЦ, ниркову недостатність, застосування деяких
лікарських препаратів, алкоголізм [Пентюк, 2003].

Останні дослідження дають підстави вважати, що ГГЦ
може бути причетна до прогресування хронічних зах-
ворювань печінки. Зокрема було показано, що високі
рівні ГЦ та мутація C677T гену метилентетрагідрофо-
латредуктази асоціюється з більш високими темпами
прогресування фіброзу печінки у хворих на хронічний
гепатит С [Adinolfi et al., 2005; Borgia et al., 2009; Petta et
al., 2012]. В той же час поширеність ГГЦ при хронічних
захворюваннях печінки різної етіології та її мікронутрієнті
та метаболічні детермінанти залишаються мало дослі-
дженими. Тому метою дослідження стало: вивчити по-
ширеність ГГЦ у хворих на хронічні гепатити та цироз
печінки та визначити її зв'язок із важкістю та етіологією
захворювання, забезпеченістю вітамінами В6, В9, В12
та функціональним станом нирок.

Матеріали та методи
Обстежено 245 хворих на хронічні гепатити (ХГ, вік

38,9±0,86 років) та 113 хворих на цироз печінки (ЦП, вік
50,9±1,01 років). У 89 хворих на ХГ було діагностовано
ХГ С, у 40 - ХГ В, у 23 - ХГ В+С, у 38 хворих - неалко-
гольний стеатогепатит, у 30 - ХГ вірусно-алкогольної та
у 25 - алкогольної етіології. У 125 хворих на ХГ вірусної
та вірусно-алкогольної етіології з метою оцінки мор-
фологічних змін печінки була проведена черезшкірна
пункційна біопсія та визначені ступінь активності гепа-
титу, стадія фіброзу за METAVIR [Bedossa, Poynard, 1996],
а також ступінь стеатозу печінки [Monto et al., 2002]. У
48 пацієнтів із ЦП була виявлена вірусна етіологія зах-
ворювання, у 23 - вірусно-алкогольна, у 42 - алкоголь-
на етіологія. Контрольну групу склали 118 практично
здорових осіб (вік 39,5±1,16 років).

Вміст гомоцистеїну в сироватці крові визначали іму-
ноферментним методом (Axis-Shield). Вміст фолієвої
кислоти в сироватці крові визначали мікробіологічним
методом (Alpco Diagnostics). Рівень фолату вище 6 мкг/
л розглядався як нормальний, а нижче 3 мкг/л - як де-
фіцитний. Забезпеченість хворих піридоксином оціню-
вали за ПАЛФ-ефектом, який характеризується ступе-
нем активації піридоксин-залежного еритроцитарного
ферменту АСТ при додаванні піридоксальфосфату [Спи-
ричев, 1984]. Значення ПАЛФ-ефекту менше 75% роз-
цінювали як оптимальну забезпеченість, а його підви-
щення понад 80% - як ознаку нестачі вітаміну В6. За-
безпеченість кобаламіном визначалась за екскрецією
метилмалонової кислоти (ММК) з сечею [Снегирева,
1972]. Екскреція ММК менше 20 мкг/г креатиніну сечі
розглядалась як оптимальна забезпеченість, вище 25
мкг/мг - як дефіцит В

12
. Швидкість клубочкової фільтрації

оцінювали за формулою MDRD. Статистичну обробку
даних проводили в "MS Excel XP".

Результати. Обговорення
Встановлено, що синдром ГГЦ є частим метаболіч-

ним порушенням у хворих на хронічні захворювання
печінки. Вміст ГЦ у пацієнтів із ХГ і ЦП в 1,5 та 2,2 рази,
відповідно, перевищував такий у здорових осіб (табл.
1). Персентильний аналіз засвідчив, що у 80% обсте-
жених здорових осіб (Р

10
 - Р

90
) вміст ГЦ коливався в

межах 7,31 - 12,4 мкмоль/л. Високі нормальні рівні ГЦ
(Р

90
 -Р

95
) знаходилися в межах 12,4 - 15,0 мкмоль/л, а

високі - перевищували 15 мкмоль/л. Водночас при ХГ і
ЦП відмічалось зміщення відповідних рівнів ГЦ у бік
більш високих значень. Так проміжок Р

10
 - Р

90
 у хворих

на ХГ відповідав 8,45 - 19,8, а у хворих на ЦП - 13,4 -
28,9 мкмоль/л. Щонайменше у 65% хворих на ЦП (Р

25
 -

Р
90

) реєструвалась м'яка ГГЦ (15-30 мкмоль/л) і щонай-
менше у 5% хворих (Р

95
) мала місце помірна ГГЦ (>30

мкмоль/л).
Ранжування рівнів ГЦ за відомими рекомендаціями

[Jacobsen, 1998] показало, що оптимальний сироватко-
вий рівень цієї амінокислоти зустрічається у 79% прак-
тично здорових осіб, у 29% хворих на ХГ та лише у 3%
пацієнтів з ЦП (табл. 2). Частка осіб з ГГЦ при ЦП є май-
же вдесятеро більшою, ніж у практично здорових осіб
та в 2,7 рази більшою, ніж при ХГ, і складає 77%.

Виявлені певні статеві та вікові відмінності в рівнях
ГЦ. Так, у практично здорових жінок вміст ГЦ в сиро-
ватці крові був вірогідно нижчим, ніж у чоловіків
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(8,74±0,24 проти 9,63±0,27 мкмоль/л). В той же час у
чоловіків і жінок, хворих на ХГ та ЦП, вміст ГЦ суттєво
не відрізнявся. При цьому і у здорових осіб і у хворих
на ХГ та ЦП вміст ГЦ зростав по мірі збільшення віку
(коефіцієнт кореляції r=0,25, 0,22, 0,23, відповідно,
p<0,05).

Як відомо, однією з причин ГГЦ є погіршення забез-
печеності вітамінами В

9
, В

6
, В

12
, які є коферментами

ензимів утилізації ГЦ. З'ясувалось, що у хворих на ХГ та
ЦП реєструється суттєве погіршення забезпеченості віта-
міном В9 порівняно з таким у практично здорових осіб
(табл. 3), свідченням чого є зниження рівня фолату в
сироватці крові (на 14 та 94%, відповідно), зменшення
частки осіб з оптимальною забезпеченістю та зростан-
ня частки осіб із дефіцитом фолієвої кислоти. Так, якщо
в 77% здорових осіб реєструвався нормальний рівень
фолату і лише в 1,6% - дефіцитний, то при ХГ частка
осіб з оптимальною забезпеченістю зменшилася до
55%, а частка осіб із дефіцитним рівнем - зросла до
8%. Ці явища ще більше посилювались у хворих на ЦП,
і в жодного обстеженого пацієнта не визначався опти-
мальний  рівень, а у 61% - виявлявся дефіцит фолату.
Що стосується забезпеченості вітамінами В

12
 та В

6
, то,

відповідно, лише в 8 та 4% пацієнтів із ЦП визначався
дефіцит цих мікронутрієнтів. Кореляційний аналіз засв-
ідчив, що вміст ГЦ у хворих на ХГ і ЦП помірно оберне-
но корелює з рівнем фолату в сироватці крові, в той
час як слабкі кореляційні зв'язки між показниками за-

безпеченості вітамінами В
12

 та В
6
 та рівнем ГЦ реєстру-

вались у хворих на ХГ, але не у хворих на ЦП.
При аналізі важкості ГГЦ в залежності від етіології

захворювання встановлено, що у хворих з алкоголь-
ним гепатитом вміст ГЦ в сироватці крові був на 22%
вищим, ніж у пацієнтів із ХГ вірусної етіології (16,1±0,82
проти 13,5±0,54 мкмоль/л, р<0,05), а у пацієнтів з алко-
гольним ЦП - на 27% вищим, ніж у пацієнтів із вірус-
ним ЦП (23,0±1,07 проти 18,1±0,85 мкмоль/л, р<0,05).

З'ясувалось, що у хворих на ХГ вміст ГЦ в сироватці
крові тісно пов'язаний із важкістю морфологічних змін
в печінці, і, найбільшою мірою, із важкістю фіброзу
печінки. Навіть у хворих з мінімальним фіброзом (0-1
балів за METAVIR) вміст ГЦ вірогідно перевищував та-
кий у здорових осіб і складав 10,5±0,34 мкмоль/л. У
пацієнтів з виразним фіброзом (2 бали) вміст ГЦ скла-
дав 12,6±0,50 мкмоль/л, а у пацієнтів з важким фібро-
зом (3-4 бали) - практично вдвічі перевищував такий у
здорових і сягав 18,6±0,83 мкмоль/л. Виявилось, що
ГГЦ також певною мірою пов'язана із ступенем ожирін-
ня печінки. У пацієнтів з мінімальним стеатозом вміст
ГЦ виявляв тенденцію до зростання, а у хворих з важ-
ким стеатозом на 40% перевищував такий у осіб без
стеатозу (12,9±0,68 та 16,1±0,83 проти 11,6±0,66
мкмоль/л). Кореляційний аналіз засвідчив, що рівень
ГЦ у хворих на ХГ тісно корелює із стадією фіброзу
(r=0,63, р<0,001), помірно корелює із ступенем стеато-
зу (r=0,38, р<0,001) та досить слабко корелює із важкі-
стю некрозапальних змін за даними біопсії (r=0,19,
р<0,05).

У хворих на ЦП вміст ГЦ виявляв тенденцію до зро-
стання по мірі збільшення важкості захворювання і слаб-
ко вірогідно корелював із бальною шкалою за Child-
Turcotte-Pugh (r=0,22, p<0,02). Середній вміст ГЦ у
пацієнтів ЦП класу А складав 19,0±1,02, класу В -
20,1±0,87, класу С - зростав до 22,7±1,02 мкмоль/л.
Рівень альбумінів в сироватці крові, вагомий показник
синтетичної функції печінки, вірогідно обернено коре-
лював із рівнем ГЦ (r=-0,30, p<0,01). Декомпенсація
захворювання та падіння фільтраційної функції нирок у
хворих на ЦП асоціюється із суттєвим посиленням ГГЦ.
Так у пацієнтів з гепаторенальним синдромом 2 типу
середній вміст ГЦ в сироватці крові був в 1,4 рази ви-
щим, ніж у пацієнтів з асцитом і збереженою нирковою
функцією (26,1±1,19 проти 19,1±0,60 мкмоль/л, відпо-
відно). Вміст ГЦ в сироватці крові хворих з декомпен-
сованим ЦП виявляв помірний кореляційний зв'язок із
рівнем креатиніну та швидкістю клубочкової фільтрації
(r=0,55, -0,40, відповідно p<0,001).

Таким чином, ГГЦ є частим метаболічним порушен-
ням у хворих на хронічні захворювання печінки і реєст-
рується у 29 та 77% хворих на ХГ та ЦП, відповідно.
Отримані нами дані свідчать, що у всіх пацієнтів з ХГ та
переважної більшості хворих на ЦП важкість ГГЦ відпо-
відала критеріям легкої (15 - 30 мкмоль/л), в той же час
більше 5% хворих на ЦП мали середньо важку ГГЦ (31-

Таблиця 1. Метрологічні параметри вмісту ГЦ в сироватці
крові здорових осіб, хворих на ХГ та ЦП.

Таблиця 2. Ранжування рівнів ГЦ в сироватці крові здо-
рових осіб, хворих на ХГ і ЦП.

Примітки: * - р<0,05 щодо групи практично здорових осіб,
# - р<0,05 щодо групи хворих на ХГ.

№ M±m 
Меді-
ана

Процентилі

5% 10% 25% 75% 90% 95%

1
Здорові особи, n=118

9,37±0,21 2,33 9,00 6,28 7,31 8,24 9,60 12,4 15,0

2

Хворі на хронічні гепатити, n=245

13,6±0,29
р

1,2
<0,001

4,48 13,0 7,90 8,45 9,90 15,5 19,8 22,7

3

Хворі на цироз печінки, n=113

20,8±0,58
р

1,2
<0,001

р
2,3

<0,001
6,17 19,9 12,0 13,4 16,3 24,7 28,9 30,9

Вміст ГЦ в сироватці
крові

Практично
здорові
особи,
n=118

Хворі на ХГ,
n=245

Хворі на ЦП,
n=113

Абс.
к-сть

%
Абс.
к-сть

%
Абс.
к-сть

%

Оптимальний, <10
мкмоль/л

93 78,8 72 29,0* 3 2,7*#

Високий нормальний,
>10 <15 мкмоль/л

16 13,6 103 42,0* 23 20,3*#

Високий, >15 мкмоль/л 9 7,6 70 29,0* 87 77,0*#
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100 мкмоль/л).
Ми показали, що рівень гомоцистеїнемії у пацієнтів

з ХГ і ЦП виявляє деяку залежність від віку хворих, що
узгоджується з даними великого популяційного дослід-
ження Hordaland Homocysteine Study [Nurk et al., 2001].
Раніше було продемонстровано, що в загальній попу-
ляції чоловіки мають вищий вміст ГЦ в крові, ніж жінки
[Андрушко, 2008]. Нами не було знайдено достовірних
відмінностей у рівні ГЦ серед жінок і чоловіків із ХГ та
ЦП, хоча такі відмінності реєструвались у здорових осіб.

Отримані нами дані щодо підвищених рівнів ГЦ у
хворих на хронічні захворювання печінки узгоджують-
ся з результатами окремих робіт. Зокрема було пока-
зано, що у хворих на ХГ С та неалкогольний стеатогепа-
тит реєструються суттєво вищі рівні ГЦ, ніж у здорових
осіб [Toniutto et al., 2008; Borgia et al., 2009; Mustafa et al.,
2012; Carvalho et al., 2013]. За даними Bosy-Westphal et
al. [2003] та Culafic et al. [2013] вміст ГЦ в сироватці
хворих на ЦП є вірогідно вищим, ніж у пацієнтів з ХГ. В
той же час літературні дані щодо поширеності ГГЦ у
хворих на ХГ і ЦП досить різняться. Так в роботі Mustafa
et al. [2012] зазначається, що ГГЦ виявлялась у 91%
хворих на ХГ С. В дослідженні Ventura et al. [2005] про-
демонстровано, що підвищений рівень ГЦ реєстрував-
ся у 41% хворих на ЦП та 15% хворих на ХГ (130 обсте-
жених пацієнтів). Отримані нами дані засвідчили вищу
поширеність ГГЦ, що певною мірою може бути обу-
мовлено більшою кількістю обстежених хворих. Крім
того відомо, що поширеність ГГЦ виявляє значну варі-
абельність від етнічної приналежності та інших демог-
рафічних чинників [Maron, Loscalzo, 2009], тому не вик-
лючено, що частота ГГЦ серед хворих української попу-
ляції відрізняється від інших.

Серед основних причин ГГЦ розглядають генетич-
ний поліморфізм ферментів обміну ГЦ (метилентетра-
гідрофолатредуктази, цистатіонін--синтази), дефіцит
вітамінів В

6
, В

12
 та В

9
, які забезпечують функціонування

ферментів утилізації ГЦ, ниркову недостатність, зловжи-
вання етанолом [Пентюк та ін., 2003]. Наші дані підтвер-
джують той факт, що зловживання алкоголем сприяє
підвищенню рівнів ГЦ. Можливими причинами форму-
вання ГГЦ при зловживанні алкоголю є порушення про-
цесів метилування та транссульфування, що веде до
надмірного накопичення ГЦ [Cylwik, Chrostek, 2010].

Печінка, як відомо, є центральним органом метабо-
лізму ГЦ, утилізація якого здійснюється шляхами транс-
сульфування та реметилування. Шлях транссульфуван-
ня полягає в перетворенні ГЦ до цистеїну за участю двох
піридоксальзалежних ензимів: цистатіонін--синтетази
та цистатіонін--ліази. Шлях реметилування полягає у
ресинтезі метіоніну з ГЦ за участю кобаламінзалежної
метіонінсинтази, яка використовує 5-метилтетрагідро-
фолат як донор метильної групи [Пентюк та ін., 2003].
Тісний зв'язок між рівнем ГЦ в популяції та забезпече-
ністю вітамінами В

9
, В

12
 та В

6
 продемонстровано в бага-

тьох дослідженнях [McCully, 2009; Maron, Loscalzo, 2009;

Waskiewicz et al., 2010].
Отримані нами дані дозволяють думати, що про-

відною мікронутрієнтною детермінантою рівня ГЦ у хво-
рих на ХГ і ЦП є статус вітаміну В9. Ми показали, що
вміст ГЦ виявляє обернений кореляційний зв'язок се-
редньої сили з рівнем фолату в сироватці крові. Крім
того, прогресування ХГ та ЦП супроводжується змен-
шенням частки осіб з оптимальними рівнями ФК та
зростанням частки осіб з дефіцитом цього мікронутріє-
нту. В той же час статус кобаламіну та піридоксину вно-
сить суттєво менший вклад в формування ГГЦ у
пацієнтів з ХГ та ЦП. Наші дані значною мірою узгоджу-
ються з результатами нещодавнього дослідження Muro
et. al. [2010], які продемонстрували, що у пацієнтів з
декомпенсованим цирозом вміст фолату в сироватці
крові був в середньому на 28% меншим, ніж у прак-
тично здорових осіб.

Не виключено, що додатковий вклад в формування
ГГЦ при хронічних захворюваннях печінки вносить про-
гресуюче зниження печінкової функції. Наші дані засв-
ідчили, що збільшення важкості фіброзу печінки у хво-
рих на ХГ та зниження синтетичної функції печінки у
хворих на ЦП тісно асоціюється із збільшенням важ-
кості ГГЦ. Раніше в експерименті ми продемонструва-
ли, що у тварин з класичним CCl4 індукованим фібро-

Таблиця 3. Забезпеченість вітамінами В9, В6 та В12 здо-
рових осіб, хворих на ХГ та ЦП (M±m, %).

Примітки: * - р<0,05 щодо групи здорових осіб, # - р<0,05
щодо групи хворих на ХГ, § - вірогідні коефіцієнти кореляції
(р<0,05).

Показники

Групи обстежених

Здорові,
n=60

ХГ, n=109 ЦП, n=76

Забезпеченість вітаміном В
9

Фолієва кислота сироватки
крові, мкг/л

6,78±0,13 5,93±0,11* 3,46±0,14*#

Kореляція з рівнем ГЦ, r -0,27§ -0,44§ -0,39§

Оптимальна забезпеченість
фолатом (>6 мкг/л),

% хворих
77,0 55,3* 0*#

Дефіцит фолату (<3 мкг/л),
% хворих

1,6 8,3* 60,5*#

Забезпеченість вітаміном В12

Екскреція ММК з сечею,
мкг/г креатиніну

18,0±0,25 19,4±0,17* 22,4±0,63*#

Kореляція з рівнем ГЦ, r 0,25§ 0,29§ 0,23

Оптимальна забезпеченість
(<20 мг/г), % хворих

84,8 82,5 42,1*#

Дефіцит (>25 мг/г), %
хворих

1,6 2,7 7,9

Забезпеченість вітаміном В
6

ПАЛФ-ефект, % 65,5±0,67 64,7±0,52 70,8±1,07*#

Kореляція з рівнем ГЦ, r 0,23 0,22§ -0,04

Оптимальна забезпеченість
(<70%),  % хворих

86,7 88,9 56,6*#

Дефіцит (>80%), % хворих 0 0,9 3,9
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зом печінки та стеаозом печінки, індукованим ВЖД,
формується ГГЦ і виникають порушення обміну ГЦ в
печінці [Пентюк, 2010а; Пентюк 2010б]. Також було по-
казано, що у хворих на ЦП порушуються процеси транс-
сульфування та метилування, які забезпечують ефек-
тивну утилізацію ГЦ [Ben-Ari et al., 2001; Medici et al., 2010].

Розвиток ниркової недостатності, як відомо, супро-
воджує термінальні стадії ЦП і часто визначає прогноз
захворювання. Ми показали, що у хворих з декомпен-
сованим ЦП з'являється ще одна метаболічна детерм-
інанта ГГЦ - вміст креатиніну в сироватці крові. Отри-
мані нами дані узгоджуються з дослідженням Bosy-
Westphal et al. [2003], в якому було продемонстровано,
що у хворих на ЦП після ортотопічної трансплантації
печінки вміст ГЦ в сироватці крові виявляв найбільшу
залежність від стану фільтраційної функції нирок. Три-
валий час ниркова недостатність визначалась як про-
відна причина ГГЦ [Пентюк та ін., 2003; Wu et al., 2012].
Зокрема було показано, що у 85% хворих, які потребу-
ють гемодіалізу, рівень ГЦ перевищує 95 процентиль
такого у здорових осіб [Connolly et al., 2010]. Механізми
розвитку ГГЦ при нирковій недостатності мало дослід-
жені, однак встановлено, що високі циркулюючі рівні
зв'язаного з білками ГЦ, який має вазоконстрикторну
дію, спричиняють зниження клубочкової фільтрації, що
в свою чергу веде до затримки ГЦ [Wu et al., 2012].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Гіпергомоцистеїнемія реєструється у 7,6% прак-
тично здорових осіб, 29% хворих на хронічні гепатити

та у 77% хворих на цироз печінки. Вміст гомоцистеїну в
сироватці крові хворих не залежить від статі, слабко
корелює з віком (r=0,22-0,25, р<0,05) та є вірогідно
вищим у пацієнтів з алкогольним ураженням печінки.

2. Головною мікронутрієнтною детермінантою рівня
гомоцистеїну при хронічних гепатитах та цирозі печін-
ки є статус фолієвої кислоти в сироватці крові (r=-0,44,
-0,39, р <0,05). Дефіцит фолату реєструється у 8 та 61%
хворих на хронічні гепатити і цироз печінки, відповід-
но. Забезпеченість піридоксином і кобаламіном має
суттєво менший внесок у формування гіпергомоцис-
теїнемії у даного контингенту хворих.

3. Важкість гіпергомоцистеїнемії у хворих на хронічні
захворювання печінки пов'язана із важкістю морфоло-
гічних змін та станом синтетичної функції печінки. Рівень
гомоцистеїну в сироватці крові хворих на хронічні ге-
патити корелює із стадією фіброзу, ступенем стеатозу
та некрозапальною активністю (r=0,63, 0,38, 0,19, відпо-
відно, р<0,05). Рівень гомоцистеїну в сироватці крові
хворих на цироз корелює з рівнем альбумінів в сиро-
ватці крові (r=-0,30, p<0,05).

4. Найбільш виразна гіпергомоцистеїнемія реєст-
рується у пацієнтів із гепаторенальним синдромом. Вміст
гомоцистеїну у хворих на декомпенсований цироз ко-
релює із рівнем креатиніну сироватки крові та швидкі-
стю клубочкової фільтрації (r=0,55, -0,40, відповідно
p<0,05).

Перспективним напрямом подальших досліджень
є з'ясування ефективності та доцільності застосування
фолієвої кислоти як гіпогомоцистеїнемічного засобу
у хворих на хронічні гепатити та цироз печінки.
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МИ КРОН УТРИ ЕНТН ЫЕ И  МЕТ АБОЛИЧЕСКИЕ ДЕТЕ РМИ НАНТ Ы ГИ ПЕРГОМОЦ ИСТЕ ИНЕМИИ У БОЛЬНЫХ  C
ХРОНИЧЕ СКИМИ ЗА БОЛЕ ВАНИ ЯМИ ПЕЧЕ НИ
Резюме.  Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) регистрируется у 7,6% здоровых лиц (n=118), 29% больных хроническими гепа-
титами (n=245) и у 77% больных циррозом печени (n=113). Содержание гомоцистеина (ГЦ) в сыворотке крови больных не
зависит от пола, слабо коррелирует с возрастом (r=0,22-0,25, р<0,05) и достоверно превышает такое у пациентов с алко-
гольным поражением печени. Основной микронутриентной детерминантой уровня ГЦ у больных с хроническими гепати-
тами и цирозом является статус фолата в сыворотке крови (r=-0,44, -0,39, р <0,05). Дефицит фолата регистрируется у 8 и
61% больных хроническими гепатитами и циррозом печени, соответственно. Уровень ГЦ в сыворотке крови больных
хроническими гепатитами коррелирует со стадией фиброза, степенью стеатоза и некровоспалительной активностью (r=0,63,
0,38, 0,19, р<0,05). Уровень ГЦ в сыворотке крови больных циррозом печени коррелирует с уровнем альбумина (r=-0,30,
p<0,05). Наиболее высокая ГГЦ регистрируется у пациентов с гепаторенальным синдромом. Содержание ГЦ у больных с
декомпенсированным циррозом коррелирует с уровнем креатинина сыворотки крови и скоростью клубочковой фильтра-
ции (r=0,55, -0,40, p<0,05).
Ключевые слова:  хронические гепатиты, цирроз печени, гомоцистеин, фолиевая кислота, клубочковая фильтрация.

Pentiuk N. O.
MICRONUTRIENT AND METABOLIC DETERMINANTS  OF HYPERHOMOCYSTEINEMIA IN PATIENTS W ITH
CHRONIC LIVER DISEASE
Summary.  Hyperhomocysteinemia (HHC, >15 µmol/L) was observed in 7.6% of healthy individuals (n=118), 29% of patients with
chronic hepatitis (n=245) and in 77% of patients with cirrhosis (n=113). Serum level of homocysteine (Hcy) in patients was independed
of gender, weakly correlated with age (r=0,22-0,25, р<0,05) and was significantly higher in patients with alcoholic liver disease. The
main micronutrient determinant of Hcy level in patients with chronic hepatitis and cirrhosis was serum folate level (r=-0,44, -0,39,
p<0,05). Folate deficiency was observed in 8 and 61% of patients with chronic hepatitis and cirrhosis, respectively. Serum Hcy level
in patients with chronic hepatitis correlated with the fibrosis stage, steatosis degree and necroinflammatory activity (r = 0,63, 0,38, 0,19,
p<0,05). Serum Hcy level in patients with cirrhosis correlated with serum albumin level (r=-0,30, p<0,05). The most marked HHC
was recorded in patients with hepatorenal syndrome. Serum Hcy level in patients with decompensated cirrhosis correlated with serum
creatinine and glomerular filtration rate (r=0,55, -0,40, p<0,05).
Key words: chronic hepatitis, cirrhosis, homocysteine, folic acid, glomerular filtration.
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