
лялися ознаки кортикально -  субкортикальної атрофії та поодинокі ділянки 
зміненої щільності речовини мозку. У хворих першої групи ділянки енце­
фаломаляції локалізувалися більш глибинно, що свідчить про ураження у 
них мілких гілок судин мозку.

Висновки. Перебіг дисциркуляторної енцефалопатії другої стадії у хво­
рих з гіпертонічною хворобою супроводжується зниженням показників за­
гального здоров’я, життєздатності, емоційного та психологічного функціо­
нування: супроводжується більшою кількістю скарг, більш вираженими по­
рушеннями пам’яті, уваги, емоцій, веде до додаткового ураження внутріш­
ніх органів та дрібних судин внутрішніх органів і головного мозку.
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На теперішній час проблема гепатиту С, не дивлячись на досягнуті 
успіхи в її вирішенні, не втратила своєї актуальності [1, с. 43]. Відомо, що 
прогноз для пацієнта у кожному конкретному випадку залежить від тем­
пів прогресування фіброзу печінки та його вираженості на даний час. Са­
ме тому фактори, які будь-яким чином впливають на процеси фіброгене-
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зу, заслуговують особливої уваги вчених усього світу [2, с. 3]. Одним з 
таких факторів є стеатоз печінки, який розглядають як надлишкове нако­
пичення ліпідів у цитоплазмі гепатоцитів [3, с. 193]. Відомо, що у пацієн­
тів з хронічним гепатитом С (ХГС) стеатоз печінки трапляється у 2,5 рази 
частіше, ніж у загальній популяції. Так, головним чином, крупнокрапель- 
ну жирову дистрофію гепатоцитів виявляють у середньому у 50% хворих 
на ХГС. Розрізнюють дві форми стеатозу печінки у НСУ-інфікованих 
осіб, а саме метаболічний (в осіб, інфікованих не 3-м генотипом вірусу) 
та «вірусний», який закономірно виявляють в осіб, інфікованих 3-м гено­
типом НСУ без ознак метаболічного синдрому. Доказаним є зв’язок між 
вираженістю останнього та вірусним навантаженням. Причина «вірусно­
го» або НСУ-індукованого стеатозу печінки -  безпосередня цитопатична 
дія НСУ на гепатоцит. При цьому головну роль відводять соге-протеїну, 
який має здатність порушувати метаболізм та транспорт ліпідів у гепато- 
циті [4, с. 21]. Метаболічний стеатоз печінки спричинюють надлишкова 
вага пацієнта, цукровий діабет, інсулінорезистентність, гіперліпідемія, 
синдром перенавантаження залізом тощо. Має місце залежність метаболі­
чного стеатозу від індексу маси тіла та відсутність залежності від вірус­
ного навантаження. Таким чином, на даний час стеатоз печінки вже не 
розглядають як доброякісний стан або один з морфологічних ознак ХГС 
[4, с. 21, 5, с. 129]. Доведено, що стеатоз печінки прискорює темпи про­
гресування фіброзу до цирозу печінки, підвищує ризик виникнення гепа- 
тоцелюлярної карциноми, розглядається як один з негативних предикто- 
рів досягнення стабільної вірусологічної відповіді [6, с. 26]. Отже, діагно­
стику стеатозу печінки як незалежного фактору прогресування ураження 
печінки та несприятливої відповіді на лікування з метою його корекції 
можна розглядати як важливу умову покращення прогнозу та ефективно­
сті терапії ХГС.

У зв’язку з цим метою нашого дослідження стала оцінка вмісту зага­
льного холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ) та глюкози (Гл) у сироватці 
крові хворих на ХГС залежно від стадії стеатозу печінки. Під спостере­
женням перебувало 34 хворих на ХГС, з них чоловіків було 26 (76,5 %), 
жінок -  8 (23,5 %). Середній вік хворих склав 39,25±3,75. Усім хворим 
визначали у сироватці крові ЗХ, ТГ, Гл колориметричним методом на бі­
охімічному аналізаторі «ВіоЗуБІетз» за допомогою діагностичних набо­
рів фірми «Віо8у8Іеш8» (Іспанія), оцінювали стадію стеатозу за системою 
РіЬгоМах. Контрольну групу склали 30 здорових донорів. Статистичну 
обробку отриманих даних проводили з використанням критерію і Стью- 
дента, коефіцієнта кореляції г. Відсутність стеатозу (80) встановлено у 12
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(35 %) пацієнтів, м’який стеатоз (81) -  у 12 (35 %), помірний стеатоз (82)
-  у 8 (23,5 %), виражений стеатоз (83) -  у 1 (3,25 %), тяжкий стеатоз (84)
-  у 1 (3,25 %) хворого. Вміст ЗХ, ТГ, Гл у сироватці крові склав 4,48±0,21 
ммоль/л, 1,2±0,22 ммоль/л, 5,05±0,15 ммоль/л відповідно, що не відрізня­
лось від контрольних значень (р>0,05). Було виявлено достовірну кореля­
цію між стадією стеатозу печінки та вмістом у сироватці крові ЗХ (г=0,55; 
р<0,05), ТГ (г=0,63; р<0,01), Гл (г=0,36; р<0,05). На підставі цього був за­
пропонований вірогідний показник стеатозу (ВПС), який розраховували 
за формулою ВПС = (ЗХ+Гл)хТгхК, де ЗХ -  вміст ЗХ в сироватці крові, 
ммоль/л; Гл -  вміст Гл у сироватці крові, ммоль/л; ТГ -  вміст ТГ сирова­
тці крові, ммоль/л; Я -  поправочний коефіцієнт, який для чоловіків вагою 
до 80 кг складає 1, для чоловіків вагою 80 кг та вище -  2, для жінок вагою 
до 100 кг -  2, для жінок вагою 100 кг та вище -  3. При значенні ВПС <11 
діагностують відсутність стеатозу (80), при 11 < ВПС < 22 -  м’який стеа­
тоз (81), при ВПС < 22 -  помірний стеатоз (82).

Таким чином, вміст ЗХ, ТГ та Гл у сироватці крові хворих на ХГС 
знаходиться у прямій залежності від стадії стеатозу печінки, що надає пі­
дстави для використання цих показників в якості додаткового критерію 
неінвазивної діагностики вищезазначених морфологічних змін.
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