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ЗНАЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ КЛІНІЧНОГО АНАЛІЗУ КРОВІ 
ДЛЯ ВИЗНАЧЕННЯ СТУПЕНЯ ФІБРОЗНОГО ПРОЦЕСУ 

У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С 
Харківський національний медичний університет

Розповсюдження гепатиту С (ГС) називають «ти-
хою епідемією». Хронізація ГС провокує прогресування 
до фіброзу печінки (ФП) і цирозу печінки (ЦП) й розвитку 
печінкової недостатності. Перебіг хронічного ГС (ХГС) 
досить часто має тривалий проміжок «безсимптом-
ності». Тому своєчасне виявлення безсимптомних 
форм ХГС, які обтяжуються розвитком фіброзного 
процесу печінки, є однією з актуальних проблем світо-
вої медицини.

Мета – визначити можливості показників клініч-
ного аналізу крові хворих на ХГС для прогнозування 
пізніх стадій захворювання (із значним фіброзним про-
цесом).

Пацієнти і методи. Здійснено рандомізоване 
одноцентрове проспективне дослідження випадок-
контроль згідно з існуючими етичними нормами з до-
триманням принципів Гельсінкської декларації. Обсте-
жено 47 осіб – 28 (59,6 %) чоловіків і 19 (40,4 %) жінок 
із ХГС і ФП. Розраховано медіану Me та 25,0 % (LQ) і 
75,0 % (UQ) квартилі й відносні значення для кількісних 
та якісних показників відповідно. Показники клінічного 
аналізу крові визначали загальноприйнятими метода-
ми: рівні еритроцитів, гемоглобіну, гематокриту, 
еритроцитарних індексів (середнього об’єму еритро-
цита, середнього вмісту гемоглобіну в окремому 
еритроциті і середньої концентрації гемоглобіну в 
еритроцитарній масі), тромбоцитів, тромбокриту, 
кольорового показника, швидкості осідання еритро-
цитів, лейкоцитів, нейтрофілів (паличкоядерних і 
сегментоядерних), еозинофілів, лімфоцитів і моно-
цитів.

Результати. Отримані дані свідчать про вірогід-
ні (р=0,025) переважання в 1,08 разу рівнів MCH при 3–4 
стадіях ФП (32,8 [29,7; 34,2] пг) порівняно з 0–2 (30,3 
[29,5; 31,2] пг). Констатовано вірогідне (р=0,012) пере-
вищення числа тромбоцитів (в 1,28 разу) при 0–2 
стадіях ФП (229,0 [185,0; 259,0]×Г/л) порівняно з 3–4 
(178,5 [154,8; 204,8]×Г/л).

Висновки. Отримані результати зміни показників 
клінічного аналізу крові хворих на ХГС залежно від пере-

бігу фіброзного процесу печінки можуть бути викорис-
тані як неінвазивниі прогностичні біомаркери для 
прогнозування пізніх стадій ХГС (із значним фіброзним 
процесом).

Ключові слова: фіброз печінки, хронічний гепатит 
С, клінічний аналіз крові.

Останніми роками відбувається стрімке зростання 
багатьох інфекційних захворювань, серед яких виділя-
ють й ГС, поширеність якого досить часто називають 
«тихою епідемією». При цьому багато вчених наголо-
шують на відсутності відомостей про справжні рівні 
поширеності ГС, що зумовлено значними рівнями не-
діагностованих випадків [1].

Так, згідно з висновками спеціалістів ВООЗ, менш 
ніж 20,0 % (більше 13 млн осіб) інфікованих у світі, ма-
ють інформацію про своє інфікування, з яких лише 
15,0 % (близько 2 млн) отримують відповідне лікування 
[2]. Інші дослідження [3, 4] свідчать про вищі цифри по-
інформованості хворих про своє інфікування (на рівні 
55–60 %), але це стосується економічно розвинених 
держав [4].

Ситуація щодо низької поінформованості хворих про 
своє інфікування призводить до високих рівнів смерт-
ності [5] через несвоєчасне лікування ХГС та збільшує 
ризики передачі збудника. Так, згідно з даними центрів 
з контролю та профілактики захворювань у США, у 
2018 р. ГС спровокував близько 16 тис. смертей [6, 7]. 
Інші дослідники оцінюють щорічні світові рівні смертнос-
ті в 580–745 тис. осіб [8–10]; а відповідно до висновків 
Polaris Observatory [5], щорічна смертність, спровокова-
на ГС, сягає 400 тис. випадків (переважно через розви-
ток ФП, ЦП та гепатоцелюлярної карциноми – ГЦК [11, 
12]). Першочерговість ФП, ЦП і ГЦК серед основних 
причин смертності при ГС підтверджують й інші вчені, 
визначаючи ГС причиною близько 3,0 % усієї світової 
смертності від печінкової патології.

Виходячи з цього, в 2016 р. ВООЗ напрацювала та 
впровадила план дій щодо світової ліквідації ГС до 
2030 р. як загрози суспільному здоров’ю [13, 14], серед 
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основних механізмів якого є покращення діагностуван-
ня ГС (особливо його безсимптомних форм) та доступу 
до медичного забезпечення [15].

Незважаючи на значні зусилля з боку окремих до-
слідників і відповідних світових організацій у напрямку 
зниження поширеності ГС, його рівні ще й досі виклика-
ють значні занепокоєння, особливо з огляду на високий 
відсоток хронізації. Так, за даними ВООЗ, гострий ГС у 
55,0–85,0 % випадків хронізується [16], що також під-
тверджується й даними Polaris Observatory [17], спеціа-
лісти якої встановили, що ГС у 25,0 % випадків само-
обмежується, а в 75,0 % – РНК ГС визначається навіть 
через 6 міс., що означає розвиток ХГС. Інші вчені [8] 
стверджують про виліковування гострого ГС у 18,0–
34,0 % випадків.

Хронізація ГС провокується неможливістю еліміну-
вання інфекції імунною системою організму [18], що ви-
кликає персистентну запальну реакцію печінки та прог-
ресування до ФП і ЦП [19] в 10,0–20,0 % випадків [9], 
іноді – до ГЦК й печінкової недостатності [20] і смерті [21].

Ситуація ускладнюється ще й тим, що досить часто 
виникає питання щодо значного прошарку хворих, які в 
перебігу ГС мають тривалий проміжок «безсимптомнос-
ті» та «прихованості» [22]. Тому проблематика своєчас-
ного виявлення безсимптомних форм ГС, які обтяжу-
ються розвитком фіброзного процесу печінки, є однією 
з актуальних і нагальних проблем світової медицини, 
яку необхідно негайно вирішувати.

Мета – встановити можливості показників клінічно-
го аналізу крові хворих на ХГС прогнозувати пізні стадії 
захворювання (із значним фіброзним процесом).

Пацієнти і методи
На базі обласної клінічної інфекційної лікарні м. Харко-

ва було здійснено рандомізоване одноцентрове проспек-
тивне дослідження випадок-контроль згідно з існуючими 
етичними нормами з дотриманням принципів Гельсінської 
декларації. Усі хворі перед початком дослідження були 
цілком поінформовані щодо добровільної участі та конфі-
денційності отриманої інформації, що й підтверджувалося 
особистим підписом у відповідній інформованій згоді.

Було обстежено 47 хворих: 28 (59,6 %) чоловіків і 19 
(40,4 %) жінок із ХГС та ФП, середній вік яких становив 45,0 
[39,0; 51,0] років. Тривалість ХГС з моменту його виявлен-
ня становила 3,0 [1,0; 7,0] роки.

Критеріями включення до дослідження були: досягнен-
ня повноліття (18 років), наявність ХГС та ФП, письмова 
згода на участь у дослідженні. Критеріями виключення були: 
неповноліття (вік до 18 років), відсутність ХГС та ФП; на-
явність супутньої патології (дифузних і вогнищевих захво-
рювань, системних захворювань сполучної тканини, ендо-
кринної патології, тяжкої декомпенсованої соматичної па-
тології, алергічних реакцій, гострих і хронічних запальних 

захворювань внутрішніх органів, психічних розладів, онко-
логічних захворювань, гострих серцево-судинних захворю-
вань і значної декомпенсації вуглеводного обміну), вагіт-
ність і грудне вигодовування, хронічний алкоголізм, від-
мова від дослідження.

Наявність ХГС підтверджували виявленням антитіл 
(IgG, IgM) за допомогою серологічного скринінгу. Діагнос-
тування ФП здійснювали акустичним імпульсно-хвильовим 
(ARFI) ультразвуковим дослідженням вогнищевих уражень 
печінки на апараті Siemens (Ерланген, Німеччина). Стадій-
ність ФП визначали згідно зі шкалою METAVIR.

Показники клінічного аналізу крові визначали загально-
прийнятими методами: рівні еритроцитів, гемоглобіну, ге-
матокриту, еритроцитарних індексів (середнього об’єму 
еритроцита – MCV, середнього вмісту гемоглобіну в окре-
мому еритроциті – MCH і середньої концентрації гемогло-
біну в еритроцитарній масі – MCHC), тромбоцитів, тромбо-
крита, кольорового показника (КП), швидкості осідання 
еритроцитів (ШОЕ), лейкоцитів, нейтрофілів (паличкоядер-
них – п/я) і сегментоядерних – с/я), еозинофілів, лімфоци-
тів і моноцитів.

Медико-статистичний розрахунок здійснено за допо-
могою пакета відповідних прикладних програм: Microsoft 
Excel 2016, IBM SPSS 25.0 для Windows. Якісні показники 
представляли у вигляді абсолютних і відносних (%) значень. 
Для кількісних показників визначено медіану (Me) та 25,0 % 
(LQ) і 75,0 % (UQ) квартилі. Отримані результати представ-
ляли у вигляді Me [LQ; Uq].

Порівняння двох незалежних груп кількісних показників 
здійснювали з використанням U-тесту Мана-Уїтні (Mann-
Whitney U-test). Рівень значущості (p) у дослідженні вважа-
ли меншим за 0,05.

Результати досліджень та їх обговорення
Встановили, що серед хворих на ХГС найчастішими 

стадіями ФП були 1-ша (31,9 %), 2-а (29,8 %) та 3-тя 
(27,7 %), значно рідше реєстрували 4-ту (6,4 %) і від-
сутність ФП (4,3 %, табл. 1).

Таблиця 1

Розподіл хворих (n=47) за стадією ФП, абс (%)

Стадії ФП Кількість пацієнтів

0 2 (4,3)

1 15 (31,9)

2 14 (29,8)

3 13 (27,7)

4 3 (6,4)

В подальшому було визначено розподіл хворих за 
характеристиками клінічного аналізу крові залежно від 
перебігу фіброзного процесу печінки (табл. 2).
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Таблиця 2

Дані клінічного аналізу крові хворих на ХГС і ФП залежно від стадії ФП, Me [LQ; UQ]

Показник 0–2-а стадія (n = 31) 3–4-та стадія (n = 16) p

Еритроцити, Т/л 4,85 [4,56; 5,20] 4,60 [4,28; 4,98] 0,132

Гемоглобін, г/л 146,0 [135,0; 155,0] 141,5 [125,5; 156,8] 0,567

Гематокрит, мл/л 0,43 [0,41; 0,47] 0,45 [0,40; 0,45] 0,910

MCV, фл 90,0 [86,0; 93,0] 91,0 [84,1; 94,3] 0,955

MCH, пг 30,3 [29,5; 31,2] 32,8 [29,7; 34,2] 0,025

MCHC, г/л 338,0 [330; 348,0] 338,0 [327,8; 346,3] 0,770

Тромбоцити, Г/л 229,0 [185,0; 259,0] 178,5 [154,8; 204,8] 0,012

Тромбокрит, % 0,18 [0,16; 0,21] 0,19 [0,16; 0,24] 0,410

КП 0,90 [0,87; 0,93] 0,90 [0,85; 0,97] 0,685

ШОЕ, мм/год 9,0 [4,0; 12,0] 10,5 [6,50; 18,3] 0,131

Лейкоцити, Г/л 6,30 [5,50; 7,50] 6,90 [4,65; 8,25] 0,982

П/я нейтрофіли, % 2,00 [1,00; 3,00] 2,00 [2,00; 3,00] 0,268

С/я нейтрофіли, % 56,0 [44,0; 64,0] 54,0 [45,3; 67,8] 0,322

Еозинофіли, % 1,0 [1,0; 3,0] 1,0 [1,0; 2,8] 0,501

Лімфоцити, % 36,0 [28,0; 42,0] 36,0 [21,8; 38,0] 0,265

Моноцити, % 6,00 [4,00; 7,00] 7,50 [4,25; 8,75] 0,519

Було констатовано, що при значнішому ураженні 
фіброзним процесом печінки (3–4-та стадія ФП) порів-
няно з меншим ураженням (0–2-а стадія) відзначалися 
значні переважання деяких отриманих характеристик 
клінічного аналізу крові хворих із ХГС. Так, встановили 
вірогідне (р=0,025) переважання в 1,08 разу рівнів MCH 
при 3–4-ій стадії ФП (32,8 [29,7; 34,2] пг) порівняно з 
0–2-ю (30,3 [29,5; 31,2] пг). При цьому фіксувалися й 
невірогідні переважання показників при 3–4-ій стадії ФП 
порівняно з 0–2-ю: ШОЕ – в 1,16 разу (відповідно 10,5 
[6,50; 18,3] і 9,0 [4,0; 12,0] мм/год; р = 0,131) і моноцитів 
– у 1,25 разу (відповідно 7,50 [4,25; 8,75] і 6,00 
[4,00; 7,00] %; р=0,519). Деякі показники перевищували 
при 0–2-ій стадіях ФП порівняно з 3–4-ю: вірогідно тром-
боцити – в 1,28 разу (відповідно 229,0 [185,0; 259,0] і 
178,5 [154,8; 204,8] Г/л; р=0,012) і невірогідно еритро-
цити – в 1,05 разу (відповідно 4,85 [4,56; 5,20] й 4,60 
[4,28; 4,98] Т/л; р = 0,132), гемоглобін (відповідно 146,0 
[135,0; 155,0] і 141,5 [125,5; 156,8] г/л; р = 0,567) і с/я 
нейтрофіли (відповідно 56,0 [44,0; 64,0] та 54,0 
[45,3; 67,8] %; р = 0,322, табл. 2).

Слід вказати, що інші показники клінічного аналізу 
крові були практично однаковими як при 0–2-ій, так і при 
3–4-ій стадії ФП: гематокрит відповідно 0,43 [0,41; 0,47] 
і 0,45 [0,40; 0,45] мл/л; р 0,910; MCV відповідно 90,0 
[86,0; 93,0] й 91,0 [84,1; 94,3] фл; р=0,955; MCHC відпо-

відно 338,0 [330; 348,0] та 338,0 [327,8; 346,3] г/л; 
р=0,770; тромбокрит відповідно 0,18 [0,16; 0,21] і 0,19 
[0,16; 0,24] %; р=0,410; КП відповідно 0,90 [0,87; 0,93] 
та 0,90 [0,85; 0,97]; р=0,685; лейкоцити відповідно 6,30 
[5,50; 7,50] і 6,90 [4,65; 8,25] Г/л; р=0,982; п/я нейтрофі-
ли відповідно 2,00 [1,00; 3,00] й 2,00 [2,00; 3,00] %; 
р=0,268; еозинофіли відповідно 1,0 [1,0; 3,0] та 1,0 
[1,0; 2,8] %; р=0,501 і лімфоцити відповідно 36,0 
[28,0; 42,0] й 36,0 [21,8; 38,0] %; р=0,265, табл. 2).

Отримані результати повністю збігаються з даними 
інших авторів. Так, Abdel-Razik A. et al. [23], дослідивши 
234 пацієнтів з ХГС і ФП встановили, що співвідношен-
ня нейтрофіли/лейкоцити вище у пацієнтів з ХГС та 
значним ФП. Це співвідношення вони запропонували 
використовувати як новий неінвазивний маркер для 
прогнозування пізніх стадій ХГС (із значним фіброзним 
процесом). Вони вказали, що хворі зі значним ФП (F3–4) 
мали підвищене [2,4±0,99] співвідношення нейтрофіли/
лейкоцити, порівняно з пацієнтами з ФП 1–2-ї стадії 
[1,86 ± 0,66]; p<0,001.

Інші вчені [24] при вивченні взаємозв’язку між тяж-
кістю фіброзного процесу та середнім об’ємом тромбо-
цитів (MPV), шириною розподілу еритроцитів і шириною 
розподілу еритроцитів зі співвідношенням тромбоцитів 
(RPR) у хворих із ХГС і ФП констатували, що при зна-
чнішому фіброзному процесі печінки (ФП вище F3) зна-
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чення MPV та RPR були значно вищими, що пов’язано 
з тяжкістю захворювання та може бути використане для 
прогнозування прогресуючого гістологічного ураження 
печінки. Вони вказали, що між цими двома групами (ФП 
нижче F3 та вище за F3) вірогідно фіксувалися значні 
відмінності MPV і RPR (відповідно MPV: (8,190±1,002) 
проти (8,63±0,67) фл; p< ,05; RPR: (0,0526±0,0200) про-
ти (0,0726±0,0200); p=0001). Площі під кривою RPR і 
MPV для прогнозування значного фіброзу становили 
відповідно 0,705 та 0,670.

При цьому, Catanzaro R. et al. [25] при дослідженні 
120 пацієнтів із ХГС і ФП вказали, що співвідношення 
тромбоцити/лімфоцити можна використовувати як про-
гностичний біомаркер тяжкості фіброзного процесу пе-
чінки при ГС. Вони встановили, що у 64 пацієнтів із 
значним ФП (F4) співвідношення тромбоцитии/лімфо-

цити (69,92±26,47) вірогідно (p=0,001) було нижчим, ніж 
у пацієнтів з фіброзом, нижчим за F4 (95,19±48,15). У 
свою чергу, Taefi A. et al. [26] при вивченні хворих із ге-
патитами та ФП констатували, що найсильніша кореля-
ція зі ступенем ФП вірогідно була отримана для співвід-
ношення ширини розподілу еритроцитів (RDW) до 
тромбоцитів (RPR) r=0,51 (p<0,001), а потім для RDW 
та моделі термінальної стадії захворювання печінки 
(MELD) – відповідно r=0,34 (p<0,001) та r=0,31 (p<0,001).

Висновок
Отримані результати зміни показників клінічного 

аналізу крові хворих на ХГС залежно від перебігу фі-
брозного процесу печінки можуть бути використані як 
неінвазивний прогностичний біомаркер для прогнозу-
вання пізніх стадій захворювання ХГС (із значним фі-
брозним процесом).
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VALUE OF INDICATORS OF CLINICAL 
BLOOD ANALYSIS FOR DETERMINING THE 
DEGREE OF THE FIBROTIC PROCESS IN 
PATIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS C

A. H. Sheiko

Kharkiv National Medical University

SUMMARY. Viral hepatitis C (HCV) infection is called a 
“silent epidemic.” Chronic HCV provokes progression 
to liver fibrosis (FL) and liver cirrhosis (CL) and the 
development of liver failure. The course of chronic HCV 
quite often has a long period of “symptomlessness”. 
Therefore, timely detection of asymptomatic forms of 
HCV, which are aggravated by the development of the 
fibrotic process of the liver, is one of the urgent problems 
of world medicine.
The aim – to determine the possibilities of indicators of 
clinical blood analysis of patients with chronic HCV to 
predict late stages of the disease (with a significant 
fibrotic process).
Patients and methods. A randomized single-center 
prospective case-control study was conducted in 
accordance with the existing ethical standards in 
compliance with the principles of the Declaration of 
Helsinki. 47 people were examined (19 (40.4 %) women 
and 28 (59.6 %) men with chronic HCV and FL. Median 
Me and 25.0 % (LQ) and 75.0 % (UQ) quartiles and 
relative values were calculated for quantitative and 
qualitative measures, respectively. Determination of 
indicators of clinical blood analysis was carried out by 
generally accepted methods: the levels of erythrocytes, 
hemoglobin, hematocrit, erythrocyte indices (average 
erythrocyte volume, average hemoglobin content in a 
single erythrocyte and average concentration of 
hemoglobin in the erythrocyte mass), platelets, 
thrombocrit, color index, sedimentation rate of 

erythrocytes, leukocytes, neutrophils (rod and 
segmentonuclear), eosinophils, lymphocytes and 
monocytes.
The results. The obtained data indicate a probable 
(p=0.025) predominance of MCH levels by 1.08 times 
at 3–4 stages of FL (32.8 [29.7; 34.2] pg) compared to 
0–2 (30.3 [29.5; 31.2] pg). Probable (p=0.012) excess 
of platelets (by 1.28 times) was found at 0–2 stages of 
FL (229.0 [185.0; 259.0] G/l) compared to 3–4 stages 
of FL (178.5 [154 .8; 204.8] G/l).
Conclusions. The obtained results regarding changes 
in clinical blood analysis indicators of chronic HCV 
patients depending on the course of liver fibrosis can 
be used as non-invasive prognostic biomarkers for 
predicting late stages of chronic HCV disease (with 
significant fibrosis).
Key words: liver fibrosis; chronic viral hepatitis C; 
clinical blood analysis.
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