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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ  

СТЕАТОТИЧНОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ,  

АСОЦІЙОВАНОЇ З МЕТАБОЛІЧНОЮ ДИСФУНКЦІЄЮ,  

ЗА КОМОРБІДНОСТІ З НЕГОСПІТАЛЬНОЮ ПНЕВМОНІЄЮ  

СЕРЕДНЬОЇ ВАЖКОСТІ 
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Коморбідність Стеатотичної Хвороби Печінки, асоційованої з Метаболічною Дис-

функцією (СХП МД), та Негоспітальної Пневмонії (НП) є актуальним питанням сучасної 

медицини в зв’язку з широким поширенням захворювань серед популяції. Метою дос-

лідження було встановити особливості клінічного перебігу стеатотичної хвороби пе-

чінки за наявності супутньої негоспітальної пневмонії. Обстежено 67 хворих на СХП МД 

на тлі ожиріння І ступеня: 32 хворих на СГ із ожирінням І ступеню НП середньої тяж-

кості (1 група), 35 хворих на СГ із ожирінням І ступеню (2 група). Було встановлено, що 

клінічний перебіг стеатотичної хвороби печінки, асоційованої з метаболічною дисфунк-

цією, за коморбідності з ожирінням та негоспітальною пневмонією середньої важкості  

характеризується вищою частотою та інтенсивністю клінічних синдромів у порівнянні 

з хворими на СХП без НП: астено-вегетативного синдрому у 2,1 раза, диспепсичного – 

у 4,4 раза, абдомінально-больового – у 8,8 раза, холестатичного – 3,7 раза (p<0,05). За 

коморбідного перебігу СХП МД та НП спостерігалась вища частота біохімічних синдро-

мів у порівнянні з хворими на СХП без НП: цитолізу – у 2,2 раза, мезенхімального запа-

лення – у 2,3 раза, холестазу – в 3,9 раза, печінковоклітинної недостатності – в 2,9 раза 

(р<0,05). Також за коморбідного перебігу цих двох захворювань спостерігався вищий 

ступінь стеатозу печінки (гепаторенальний індекс більше в 1,4 раза у порівнянні з гру-

пою хворих на СХП, p<0,05). Частота випадків S3 ступеню стеатозу печінки переважав 

при СХП за коморбідності з НП у 2,0 раза (р<0,05) у порівнянні з ізольованим перебігом 

СХП. 
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Вступ 

Актуальність вивчення коморбідного 

перебігу Стеатотичної Хвороби Печін-

ки, асоційованої з Метаболічною Дис-

функцією (СХП МД), у осіб із ожирін-

ням, що перенесли негоспітальну пнев-

монію (НП), визначна, оскільки така ко-

морбідність є розповсюдженим явищем, 

зумовлена каскадом реакцій взаємооб-

тяження, що призводять до важкого пе-

ребігу НП та прогресування СХП МД 

[1; 2]. Незважаючи на те, що вивченням 

проблеми СХП МД в наші дні займа-

ються вчені з усіх розвинених країн 

світу, частота розвитку цієї патології та 

її ускладнень зростає. У промислово ро-

звинених країнах від 20 % до 40 % насе-

лення страждає на СХП МД. За даними 

дослідження NHANES III (Third Natio-

nal Health and Nutritional Examination 

Survey, Третього національного дослід-

ження здоров’я та харчування) серед па-

цієнтів із нормальною масою тіла роз-

повсюдженість СХП МД становить до 

16 % випадків [3], у хворих з ожирінням – 

до 76 % [4]. СХП МД має тісний патоге-

нетичний зв’язок із ожирінням, Інсулі-

ноРезистентністю (ІР), артеріальною гі-

пертензією та дисліпідемією [5], тому 

розглядається як печінкова маніфеста-

ція Метаболічного Синдрому (МС) [6]. 

СХП МД – це динамічний стан, який 

може регресувати до ізольованого стеа-

тозу з відносно сталим рівнем активно-

сті або спричинити прогресуючий фіб-

роз, що призводить до цирозу печінки 

(F4 стадія фіброзу) [7]. У 25 % хворих 

на СХП МД розвивається СтеатоГепа-

тит (СГ), серед яких у 25 % формується 

цироз печінки [8]. 

На сьогодні не встановлені патогене-

тичні механізми взаємообтяження СХП  

 МД та негоспітальної пневмонії, зокре-

ма, особливості функціонального стану 

печінки, маркери основних клінічних 

синдромів СХП МД, не описані особли-

вості її клінічного перебігу у хворих на 

ожиріння та пневмонію. 

Метою дослідження було встановити 

особливості клінічного перебігу стеато-

тичної хвороби печінки, асоційованої з 

метаболічною дисфункцією, у хворих 

на ожиріння та негоспітальну пневмо-

нію середньої тяжкості. 

Матеріал та методи 

Обстежено 67 хворих на СХП МД на 

тлі ожиріння І ступеня, з яких 32 хворих 

на СГ із ожирінням І ступеню та комор-

бідною негоспітальною пневмонією се-

редньої тяжкості (ІІІ група) (1 група) (18 

чоловіків та 14 жінок), 35 хворих на СГ 

із ожирінням І ступеню (20 чоловіків, 15 

жінок) (2 група). Для визначення залеж-

ності перебігу СХП МД від наявності 

НП групи хворих були рандомізовані за 

віком, ступенем ожиріння. Середній вік 

пацієнтів склав (53,8±3,34) роки. 

Діагноз СХП МД встановлювали згід-

но з уніфікованим клінічним протоко-

лом, затвердженим наказом МОЗ Украї-

ни № 826 від 06.11.2014 (Неалкогольна 

жирова хвороба печінки), за наявності 

критеріїв виключення хронічного дифуз-

ного захворювання печінки вірусного, 

спадкового, автоімунного чи медикамен-

тозного генезу як причини цитолітично-

го, холестатичного синдромів, а також 

результатів УльтраСоноГрафії (УСГ) 

обстеження із зсувнохвильовою еласто-

графією. Для виявлення стеатозу гепа-

тоцитів та оцінки його ступеню викори-

стовували стеатотест (Лабораторія «Сі-

нево», Україна). Ступені стеатозу оці-

нювались наступним чином:  
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S0 – стеатоз відсутній (<5 %);  

S1 – легкий (але клінічно значущий) 

стеатоз (5–33 %); 

S2, S3 – середній та важкий стеатоз 

(34–100 %). 

Діагностику та лікування НП здійс-

нювали згідно з рекомендаціями Адап-

тованої клінічної настанови, заснованої 

на доказах «Негоспітальна пневмонія 

у дорослих осіб: етіологія, патогенез, 

класифікація, діагностика, антимікроб-

на терапія та профілактика», 2019. 

При надходженні хворих у стаціонар 

визначали функціональний стан печі-

нки за загальноприйнятим переліком 

активності ферментів, маркерів пігмен-

тного та азотистого обміну, протеїно-

грами, ліпідограми, обчислення коефі-

цієнту де Рітіса (відношення рівня Ас-

партатАміноТрансферази (АсАТ) до рі-

вня АланінАміноТрансферази (АлАТ), 

який доцільно розраховувати в разі пе-

ревищення рівня трансаміназ не менше 

ніж у п'ять разів). Для визначення стру-

ктурних змін паренхіми печінки прово-

дили УСГ дослідження. З метою кількі-

сної оцінки змін ехогенності печінки ви-

користали метод еходенситометрії із об-

численням ГепатоРенального Індексу 

(ГРІ) (Webb M. et al., 2009). Еходенсито-

метрію печінки проводили натще на 

апараті Ultima PA («Радмир» ДП АТ 

НДІРВ, Харків, Україна) із використан-

ням конвексного датчика (частота 3–5 

МГц) з подальшою цифровою гістогра-

фічною обробкою УСГ-зображень. ГРІ 

розраховували за формулою (Webb M. 

et al., 2009): 

 

ГРІ = MLE/MKE              (1), 

 

де  MLE – mean liver echogenicity (се-

редня ехогенність печінки); 

MKE – mean kidney echogenicity 

(середня ехогенність нирок). 

Усім хворим проводили антропомет-

рію з визначенням Індексу Маси Тіла 

(ІМТ), Обводу Талії (ОТ), Обводу Стегон 

 (ОС) та їх співвідношення: індексу та-

лія/стегна: 

 

ІТС=ОТ/ОС                  (2). 

 

Статистичний аналіз отриманих ре-

зультатів проводили відповідно до виду 

проведеного дослідження та типів чис-

лових даних, які були отримані. Нор-

мальність розподілу перевіряли за допо-

могою тестів Лілієфорса, Шапіро-Уїлка 

та методом прямої візуальної оцінки  

гістограм розподілу власних значень.  

Кількісні показники, які мали нормаль-

ний розподіл, представлені у вигляді се-

реднє (М) ± стандартне відхилення (S). 

При непараметричному розподілі дані 

представлені у вигляді медіани (Me) як 

міри положення, верхнього (Q75) і ниж-

нього квартилів (Q25) у якості міри роз-

сіювання. Дискретні величини представ-

лені у вигляді абсолютних та відносних 

частот (процент спостережень до загаль-

ної кількості обстежених). Для порів-

нянь даних, які мали нормальний харак-

тер розподілу, використовували пара-

метричні тести з оцінкою t-критерію 

Стьюдента, F-критерію Фішера. У випад-

ку ненормального розподілу, викорис-

товували: медіанний тест, розрахунок 

рангового U-критерію Манна-Уїтні, для 

множинного порівняння – Т-критерій 

Вілкоксона (у випадку дослідження за-

лежних груп). Для проведення статис-

тичного та графічного аналізу отрима-

них результатів використовували про-

грамні пакети Statistica for Windows вер-

сії 8.0 (Stat Soft inc., США), Microsoft 

Excel 2007 (Microsoft, США). 

Результати дослідження 

Клінічно у групі хворих на СХП МД, 

яка розвинулась на тлі ожиріння, без су-

путньої пневмонії, ураження печінки 

проявлялося наступними клінічними 

синдромами: астено -вегетативним 

(40,0 %), диспепсичним (20,0 %), холес-

татичним (15,6 %), абдомінально-больо-

вим (8,6 %), гепатомегалією (100,0 %), 
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спленомегалією (11,4 %) та Печінково-

Клітинною Недостатністю (ПКН) (20,0 %) 

(табл. 1). Водночас, частота виникнення 

даних синдромів за умов НП у хворих 

на СХП була наступна: астено-вегетати-

вний синдром (100,0 %) виникав час-

тіше у 2,5 раза, ніж при СХП без НП 

(р<0,05), диспепсичний виникав часті-

ше у 4,37 раза (87,5 %) (р<0,05), холес-

татичний  (54,4 %) виникав частіше 

у 3,72 раза (р<0,05), частота гепатомега-

лії (100,0 %) статистично не відрізня-

лась між групами порівняння (р>0,05), 

однак, частота абдомінально-больового 

синдрому (75,0 %) перевищувала таку 

при СХП без НП у 8,75 раза (р<0,05), ча-

стота спленомегалії (37,5 %) не вірогі-

дно переважала за умови коморбідності 

з НП (р>0,05). 

Аналіз частоти маніфестації біохі-

мічних синдромів СХП за коморбід-

ності з НП та без НП вказує на наявність  

 статистично значущої різниці (р<0,05) 

між групами. Так, частота цитолізу та 

мезенехімально-запального синдромів 

при СХП та НП перевищувала частоту 

їх виникнення при СХП без НП відпо-

відно у 2,19 та 2,33 раза (р<0,05), час-

тота холестатичного синдрому у хворих 

на СХП та НП перевищувала показник 

у хворих на СХП без НП у 3,94 раза 

(р<0,05), а прояви печінково-клітинної 

недостатності спостерігалися у 2,97 раза 

частіше (р<0,05) (табл. 1). 

Аналіз неорганоспецифічних біохі-

мічних маркерів пошкодження печінки 

(табл. 2) вказує на те, що СХП без НП 

супроводжувався активним цитолізом 

гепатоцитів: встановлено підвищення ак-

тивності АсАТ у 2,0 раза та АлАТ – у 2,9 

раза (р<0,05), водночас, при СХП із НП 

активність АсАТ – перевищила показ-

ник у Практично Здорових Осіб (ПЗО) 

у 3,0 та АлАТ – у 3,8 раза (р<0,05).  

 

 

Таблиця 1. Частота виникнення клінічних та біохімічних синдромів  

стеатотичної хвороби печінки, асоційованої з метаболічною дисфункцією,  

на тлі ожиріння залежно від наявності коморбідної пневмонії середньої тяжкості (n, %) 

 

Синдроми 

Групи обстежених хворих OR 

СХП із НП, n=32 СХП, n=35 
OR 95 % ДІ 

Абс. % Абс. % 

Астено-вегетативний 32 100,0 14 40,0 2,50* 1,13–5,51 

Диспепсичний 28 87,5 7 20,0 4,37* 1,67–11,39 

Холестатичний 17 54,4 5 15,6 3,72* 1,23–11,24 

Абдомінально-больовий 24 75,0 3 8,6 8,75* 2,40–31,86 

Гепатомегалія 32 100,0 35 100,0 1,0 0,51–1,97 

Спленомегалія 12 37,5 4 11,4 3,28 0,96–11,21 

Цитоліз 32 100,0 16 45,7 2,19* 1,02–4,72 

Холестаз б/х 18 56,3 5 15,6 3,94* 1,31–11,84 

Мезенхімальне запалення 32 100,0 15 52,5 2,33* 1,07–5,08 

ПКН 19 59,4 7 20,0 2,97* 1,10–7,99 

 

Примітки: СХП – стеатотична хвороба печінки;  

НП – негоспітальна пневмонія; 

Холестаз б/х – холестаз біохімічно; 

ПКН – печінково-клітинна недостатність; 

* – різниця статистично вірогідна у порівнянні з показником у групі хворих на СХП із НП 

(р<0,05). 



Експериментальна і клінічна медицина 93(1)2024 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Терапія 50 Therapy 

 

Таблиця 2. Біохімічні показники маркерів пошкодження печінки  

та її функціонального стану у хворих на стеатотичну хворобу печінки  

та ПЗО залежно від наявності негоспітальної пневмонії 

 

Показники, 

одиниці вимірювання 

ПЗО,  

n=25 

СХП із НП,  

n=32 

СХП,  

n=35 

Білірубін загальний, мкмоль/л 19,20±1,15 45,27±2,23* 33,10±2,29*/** 

Білірубін кон’югований, мкмоль/л 4,51±0,27 17,87±1,25* 9,54±1,30*/** 

Білірубін некон’югований, мкмоль/л 14,69±0,43 27,40±1,37* 23,56±1,25* 

АсАТ, oд/л 25,33±1,53 78,25±1,47* 51,63±1,23*/** 

АлАТ, oд/л 22,71±1,48 85,44±2,53* 67,12±2,31*/** 

Коефіцієнт де Рітіса 1,11±0,01 0,92± 0,01* 0,77± 0,01*/** 

ГГТ, од./л 34,52±5,27 132,75±7,17* 103,63±5,88*/** 

ЛФ, од./л 58,52±4,36 108,53±5,39* 72,15±4,46*/** 

Тимолова проба, у.о. 2,50± 0,17 6,27 ± 0,17* 3,97±0,23*/** 

Загальний білок, г/л 75,53±4,35 54,38±2,42* 65,22±2,31** 

Альбумін, г/л 43,22±2,65 29,38±1,34* 37,51±1,45** 

 

Примітки:  

ПЗО – практично здорові особи;  

СХП – стеатотична хвороба печінки; 

НП – негоспітальна пневмонія; 

АсАТ – аспартатамінотрансефраза; 

АлАТ – аланінамінотрансефраза; 

ГГТ – гамма-глутамінтрансфераза; 

ЛФ – лужна фосфатаза; 

* – різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05);   

** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на СХП із НП (р<0,05). 

 

Коефіцієнт де Рітіса (табл. 2) перебу-

вав у межах зниження у 1,2–1,4 раза 

у порівнянні з ПЗО (р<0,05), що вказує 

на СХП, який залежав від наявності НП 

(р<0,05). У хворих на СХП без НП заре-

єстрована істотна гіпербілірубінемія, що 

перевищувала вміст у крові загального 

білірубіну у ПЗО в 1,7 раза (р<0,05). 

При цьому вміст кон’югованого біліру-

біну перевищував норму у 2,1 раза 

(р<0,05), некон’югованого білірубіну – 

у 1,6 раза (р<0,05). За наявності НП при 

СХП показники загального, прямого та 

непрямого білірубіну перевищували по-

казник у ПЗО відповідно у 2,4 раза, 3,9 

раза та 1,9 раза відповідно (р<0,05), од-

нак відрізнялися від показника у групі 

хворих на СХП лише відносно вмісту 

загального та прямого білірубіну (р<0,05)  

 Зміни вищезазначених показників вка-

зують на формування у хворих на СХП 

цитолітичного синдрому м’якої актив-

ності, а при СХП із НП – стеатогепатиту 

помірної активності. 

Аналіз біохімічних маркерів холеста-

зу вказує на те, що активність ЛФ була 

підвищеною у хворих на СХП – у 1,2 

раза, а на СХП із НП – у 1,9 раза (р< 

<0,05). Активність ГГТ була підвищена 

при СХП та СХП та НП – у 3,0 раза та 

3,8 раза відповідно (р<0,05). Таким чи-

ном, клінічні прояви холестазу при СХП 

підтверджувалися біохімічними марке-

рами – підвищеною активністю пристін-

кових ферментів ЛФ та ГГТ, а також 

прямою гіпербілірубінемію, яка була 

вищою за наявності НП – у 3,9 раза 

проти 2,1 раза (р<0,05) (табл. 2). 
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У хворих обох груп був встановле-

ний синдром мезенхімального запа-

лення, однак максимальні його про-

яви були зареєстровані у групі хворих 

на СХП із НП. Так, показник тимолової 

проби при СХП та СХП із НП переви-

щив рівень у ПЗО відповідно у 1,6 раза 

та 2,5 раза  відповідно (р<0,05) із наяв-

ністю вірогідної різниці між групами 

(р<0,05) (табл. 2).  

Незначну тенденцію до зниження бі-

локсинтезувальної функції печінки спо-

стерігали у хворих на СХП (зниження 

вмісту загального білка – у 1,2 раза, аль-

бумінів крові – у 1,2 раза) (p>0,05). 

У хворих на СХП із НП встановлено іс-

тотніше зниження вмісту в крові загаль-

ного білка та альбумінів – у 1,4 раза та 

1,5 раза відповідно (р<0,05) (табл. 2).  

Ультразвукове дослідження печінки 

обстежених хворих на СХП обох груп 

виявило вірогідний ступінь гепатомега-

лії (у 100,0 % хворих), середньозернис-

ту трансформацію структури та неодно-

рідне ущільнення («строкатість», гіпе-

рехогенність) паренхіми печінки із дор-

зальним згасанням ультрасонографічно-

го сигналу внаслідок її дифузної жиро-

вої інфільтрації, а також істотний сту-

пінь розвитку стеатозу печінки. Ехо-

структура печінки була порушеною 

в усіх хворих із переважанням дифузної 

неоднорідності обох часток печінки 

(табл. 3). 

 Ступінь гепатомегалії дещо відрізня-

вся у групах. Так, розмір правої та лівої 

часток печінки у хворих на СХП пере-

вищив розміри у ПЗО у 1,5 раза та 1,4  

раза відповідно (р<0,05). За наявності 

НП встановлено вищий ступінь гепато-

мегалії – відповідно збільшення розмі-

рів правої та лівої часток у 1,6 раза 

(р<0,05) із наявністю вірогідної різниці 

у групах порівняння (р<0,05). 

Також було встановлено характерні 

УСГ-зміни гепато-ренального індексу, 

який за умов СХП та СХП із НП пере-

вищував показник у ПЗО відповідно 

у 2,1 раза та 1,6 раза (р<0,05), що свід-

чить про вищий ступінь стеатозу гепа-

тоцитів за коморбідності з НП. 

Крім збільшення печінки, у 11,4 % 

хворих на СХП та у 37,5 % хворих із 

СХП із НП виявлено помірну спленоме-

галію (р<0,05).  

Обстеження хворих шляхом інтег-

рального Steato-тесту показало наступні 

результати (табл. 4). У хворих на СХП 

без коморбідної патології було встанов-

лено S1 ступінь стеатозу печінки у 57,1 % 

пацієнтів, однак, при СХП із НП встанов-

лено у 2,3 раза менше випадків S1 сту-

пеня СП (р<0,05). S2 ступінь СП при 

СХП із НП зустрічався з частотою, ви-

щою в 1,6 раза у порівнянні з СХП 

(р<0,05), а S3 ступінь СП при СХП із НП 

перевищував частоту при СХП у 2,0 

раза (р<0,05). 

 

Таблиця 3. Результати ультрасонографічного дослідження печінки хворих  

на стеатогепатит залежно від наявності коморбідної негоспітальної пневмонії, (M±m) 
 

Показник, одиниці вимірювання ПЗО, n=25 СХП із НП, n=32 СХП, n=35 

Розмір правої частки печінки, мм 112,1±2,4 178,2±2,3* 167,9±2,5*/** 

Розмір лівої частки печінки, мм 74,7±1,3 116,5±1,6* 106,8±1,5*/** 

Гепаторенальний індекс, у.о. 1,15±0,07 2,47±0,01* 1,82±0,02*/** 
 

Примітки: 

ПЗО – практично здорові особи; 

СХП – стеатотична хвороба печінки; 

НП – негоспітальна пневмонія; 

* – різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05);   

** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на СХП із НП (р<0,05). 



Експериментальна і клінічна медицина 93(1)2024 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Терапія 52 Therapy 

 

Таблиця 4. Розподіл обстежених хворих на стеатогепатит  

за ступенем стеатозу печінки (за показником Steato-тесту)  

залежно від наявності коморбідної негоспітальної пневмонії (n, %) 

 

Cтупінь стеатозу печінки СХП із НП, n=32 СХП, n=35 

S0 0 0 

S1 8/25,0 20/57,1* 

S2 13/40,6 9/25,7* 

S3 11/34,4 6/17,1* 

 

Примітки:  

СХП – стеатотична хвороба печінки; 

НП – негоспітальна пневмонія; 

 

 

Отримані результати вказують на іс-

тотно вищий ступінь стеатозу печінки 

при СХП за коморбідності із негоспі-

тальною пневмонією. Максимальний S3 

ступінь СП переважав при СХП за ко-

морбідності з НП. 

Обговорення результатів  

Клінічний перебіг стеатогепатиту ме-

таболічної етіології за коморбідності 

з пневмонією характеризується вищою 

частотою та інтенсивністю клінічних та 

біохімічних синдромів СГ. Вогнище за-

палення у легенях формує високий сту-

пінь синдрому ендогенної інтоксикації 

із надходженням великої кількості ток-

синів, прозапальних цитокінів, медіато-

рів запалення у системний кровообіг, 

сприяє розвитку метаболічного ацидо-

зу. Основне метаболічне навантаження 

щодо знешкодження ендо-, екзотокси-

нів в організмі забезпечує печінка. За 

наявності СХП на тлі ожиріння ушкод-

жена печінка має обмежену можливість 

щодо знешкодження токсичних метабо-

літів, ендотоксинів бактерій, продуктів 

їх метаболізму, додатково перебуває під 

впливом антибактеріальних засобів, при-

значених задля ліквідації збудника НП, 

більшість з яких мають гепатотоксичні 

властивості. Таким чином, за коморбід-

ності СХП із НП зростає інтенсивність 

астено-вегетативного синдрому, який 

є відображенням синдрому ендогенної 

 інтоксикації, мезенхімально-запального 

синдрому, оскільки низькоінтенсивне 

запалення при СГ доповнюється цитокі-

новим штормом та інфільтрацією леге-

невої тканини поліморфноядерними лей-

коцитами та формуванням розлогої ді-

лянки запалення та підвищеної цирку-

ляції прозапальних агентів у системно-

му кровообігу [2; 5; 6]. 

Зростання частоти диспепсії за ко-

морбідності з НП при СХП можна пояс-

нити підвищеним навантаженням на пе-

чінку внаслідок ендотоксикозу та інтен-

сивного оксидативного стресу. Внаслі-

док цього порушується функціональний 

стан печінки із секреції жовчі, форму-

ється патологічна за складом жовч, яка 

не містить достатньої кількості жовчних 

кислот, що беруть участь у травленні, 

активації протеолітичних та ліполітич-

них ферментів підшлункової залози. Аб-

домінально-больовий синдром низької 

інтенсивності при СХП протікає у ви-

гляді дискомфорту у правій підреберній 

ділянці та епігастрії, що зумовлено ге-

патомегалією із розтягненням та напру-

женням Гліссонової капсули, яка містить 

больові рецептори. Водночас, субплевра-

льне розміщення пневмонічного вогнища 

у таких хворих може сприяти розвитку 

больового синдрому, що ірадіює в праву 

половину живота і підсилює прояви абдо-

мінально-больового синдрому [1; 5]. 
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Результати нашого дослідження по-

казали збільшення ступеня гепатомега-

лії (за розмірами правої та лівої часток 

печінки) у хворих на СХП за коморбід-

ності з НП, що можна пояснити збіль-

шення кількості активних циркулюю-

чих лейкоцитів, лімфоцитів, які, крім за-

пального вогнища в легенях також під-

силено надходять до паренхіми печінки 

і ушкоджують стеатотично змінені гепа-

тоцити, формують некрози гепатоцитів, 

сприяючи зростанню синдрому цитолі-

зу, мезенхімального запалення та ПКН, 

сприяють активації сполучної тканини 

із формуванням фіброзу печінки, пере-

тисканням синусоїдів, розвитку почат-

кової портальної гіпертензії. Вогнищеві 

запальні інфільтрати та фіброзні септи у 

печінковій паренхімі стискають внутрі-

шньопечінкові жовчні протоки і сприя-

ють формуванню синдрому холестазу, 

який також може бути ініційований 

втратою полюсності гепатоцитів із па-

тологічним транспортуванням жовчної 

міцели замість холангіолярного – на си-

нусоїдальний бік гепатоцита із потрап-

лянням усього складу жовчної міцели 

в системний кровообіг. Слід також за-

значити, що більшість антибіотиків, ре-

комендованих у якості емпіричної тера-

пії НП, можуть викликати як синдром 

цитолізу гепатоцитів за різними меха-

нізмами дії, так і синдром холестазу, по-

силюючи інтенсивність клінічної кар-

тини СХП [2; 3].  

Коморбідний перебіг СХП із НП ха-

рактеризується вищим ступенем стеа-

тозу печінки (p<0,05). Дане явище за 

умов НП можна пояснити зростанням 

ПКН під впливом ендогенної інтоксика-

ції, запалення, впливу антибіотиків то-

що із зростанням ступеня функціональ-

ної недостатності мітохондрій, зокрема, 

гальмуванням β-окиснення жирних кис-

лот в гепатоцитах із їх депонуванням 

у вигляді нейтрального жиру (велико-  

 або дрібнокраплинний стеатоз гепато-

цитів). Зазначеним процесам, ймовірно, 

сприяє зростання ступеня інсулінорези-

стетності, зумовлене інтоксикаційними 

та прооксидантними впливами комор-

бідної пневмонії, що підтверджується 

нашими дослідженнями та низкою літе-

ратурних джерел [1–4]. 

Висновки 

1. Клінічний перебіг стеатотичної хво-

роби печінки, асоційованої з метаболіч-

ною дисфункцією, за коморбідності з ожи-

рінням та негоспітальною пневмонією 

середньої важкості характеризується ви-

щою частотою та інтенсивністю клініч-

них синдромів у порівнянні з хворими 

на СХП без НП: астено-вегетативного – 

у 2,1 раза, диспепсичного – у 4,4 раза, 

абдомінально-больового – у 8,8 раза, хо-

лестатичного – 3,7 раза (p<0,05). 

2. Перебіг стеатогепатиту за комор-

бідності з ожирінням та НП характери-

зується вищою частотою біохімічних 

синдромів у порівнянні з хворими на 

СХП без НП: цитолізу – у 2,2 раза, ме-

зенхімального запалення – у 2,3 рази, 

холестазу – в 3,9 раза, печінковоклітин-

ної недостатності – в 2,9 раза, та їх ін-

тенсивністю (р<0,05).  

3. Коморбідний перебіг СХП із НП 

характеризується вищим ступенем стеа-

тозу печінки (гепаторенальний індекс 

більше в 1,4 раза) у порівнянні з групою 

хворих на СХП (p<0,05). Частота випад-

ків S3 ступеня стеатозу печінки перева-

жав при СХП за коморбідності з НП 

у 2,0 раза (р<0,05) у порівнянні з ізольо-

ваним перебігом СХП. 

Перспективи подальшого досліджен-

ня у даному напрямку буде вивчення  

патогенетичних механізмів взаємообтя-

ження стеатотичної хвороби печінки та 

негоспітальної пневмонії за їх комор-

бідності. 

 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Khukhlina O.S., Rachynska I.V., Mandryk O.Ye., Tkach Ye.P. 

PECULIARITIES OF THE CLINICAL COURSE OF METABOLIC DYSFUNC-

TION-ASSOCIATED STEATOTIC LIVER DISEASE IN COMORBIDITY WITH 

COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA OF MEDIUM SEVERITY 

The comorbidity of Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease (MASLD) 

and Community-Acquired Pneumonia (CAP) is an important issue in modern medicine due to 

the wide spread of diseases among the population. MASLD is a dynamic condition that can 

regress to isolated steatosis with a relatively constant level of activity or cause progressive fi-

brosis leading to liver cirrhosis (F4 fibrosis stage). 25% of patients with MASLD develop ste-

atohepatitis, among which 25% develop liver cirrhosis. The aim of the study was to establish 

the features of the clinical course of steatotic liver disease in the presence of concomitant com-

munity-acquired pneumonia. 67 patients with MASLD on the background of obesity of the 1st 

degree were examined: 32 patients with steatohepatitis, obesity of the 1st degree and CAP of 

moderate severity (group 1); 35 patients with steatohepatitis and obesity of the 1st degree (group 

2). We established that the clinical course of metabolic dysfunction-associated steatotic liver 

disease in comorbidity with obesity and non-hospital pneumonia of moderate severity is char-

acterized by a higher frequency and intensity of clinical syndromes compared to patients with 

isolated MASLD: astheno-vegetative by 2.1 times, dyspeptic – 4.4 times, abdominal pain – 
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8.8 times, cholestatic – 3.7 times (p<0.05). We observed that in case of the comorbid course of 

MASLD and CAP a frequency of biochemical syndromes was higher: cytolysis – 2.2 times, 

mesenchymal inflammation – 2.3 times, cholestasis – 3.9 times, hepatocellular insufficiency – 

in 2.9 times (p<0.05). During the comorbid course of these two diseases a higher degree of 

hepatic steatosis (1.4 times) was observed in comparison with the group of patients with isolated 

MASLD (p<0.05). The frequency of cases of S3 degree of hepatic steatosis prevailed in 

MASLD in comorbidity with CAP by 2.0 times (p<0.05) in comparison with the isolated course 

of MASLD. 

Keywords: metabolic syndrome, obesity, hepatic steatosis, biochemical syndromes. 
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