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ПЕРЕДМОВА РОБОЧОЇ ГРУПИ 

Алкогольна хвороба печінки (АХП) становить значну медико-соціальну 

проблему. За поширеністю і соціальною значимістю вона займає друге місце 

після захворювань печінки вірусної етіології. 

За статистичними даними, лідером за вживанням алкоголю у країнах 

Європи у 1999 р. була Росія. Так, вживання етанолу однією особою за рік, у 

Росії становило 15 л (плюс додатково 6 л з підпільних джерел); Франції – 10,8 

л, Німеччині – 10,6 л, Італії – 7,7 л. 

За даними офіційної статистики станом на 2009 р., алкоголь входить до 

числа провідних чинників смерті в російській популяції, що складає 11,9%. У 

47,7% осіб, які загинули, причиною летальності слугували фатальні зміни з 

боку внутрішніх органів, у 21,7% - нещасні випадки. Крім того, 35 % хворих на 

алкоголізм помирає у найбільш ефективному для різноманітних видів 

діяльності віці (20-50 років).  

Україна відноситься до країн середньо-високого рівня вживання алкоголю 

(12 л на людину за рік), займаючи V місце у світі. Високий (5 балів) показник 

ризику захворювань, пов‘язаних з  алкоголем, характерний для України і Росії 

(2011 рік). 

У США від 5 до 10% населення – хронічні алкоголіки, які потребують 

медичного спостереження, у 15% з них впродовж 10-20 років формується ЦП. 

Кожен рік від термінальної стадії АХП помирає до 20 тис. чоловік. Алкоголь 

поряд з вірусною інфекцією є основним етіологічним чинником хронічних 

дифузних захворювань печінки ХДЗП).  

Алкоголь займає ІІІ місце серед чинників причин смертності осіб 

молодого віку  (15-29 років) після тютюнопаління та артеріальної гіпертензії: 

1 з 4-х смертей серед чоловіків та 1 з 10-ти смертей серед жінок. 

Алкогольні ураження печінки займають II місце серед причин 

трансплантації печінки в Європі (33%) післе вирусних гепатитів (38%). 

Систематичне вживання алкоголю призводить, насамперед, до розвитку 

алкогольного стеатогепатиту (АСГ), надалі до хронічного гепатиту (жирова 

дистрофія з некрозами гепатоцитів, мезенхімальною реакцією), а за умови 

подальшого прогресування – цирозу печінки (незворотний процес у печінці із 

системними проявами алкоголізму: енцефалопатією, кардіоміопатією тощо). 

Печiнка є мiшенню для алкоголю, який відтворює на неї токсичний вплив. 

Мiнiмальна щоденна доза чистого алкоголю, при якій розвивається ЦП, для 

чоловiкiв становить – 60 г, а для жiнок – 30 г. Характер ураження печінки не 

завжди прямопропорційний кількості вживаного алкоголю.  

Згідно з даними ВООЗ (1997), чоловікам не бажано приймати більше ніж 

21 порцій, а жінкам – понад 14 порцій (1 порція еквівалентна 150 мл сухого 

вина або 250 мл пива, що дорівнює 40 мл 40% іншого алкогольного напою). Існує 

думка, що вживання алкоголю в малій кількості відтворює позитивний вплив 

на діяльність серцево-судинної системи, але наукове підтвердження цього 

факту відсутнє. Переконливо доведені гепатотоксичні властивості алкоголю 

та визначені його безпечні дози у відношенні до розвитку АХП. 
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Доведена виражена залежність між ризиком розвитку ЦП і кількістю 

алкоголю, а також тривалістю його вживання.  

Прототип настанови: 

Адаптована клінічна настанова «Алкогольна хвороба печінки» є 

адаптованою для системи охорони здоров’я України версією Практичних 

рекомендацій Комітету Американської Асоціації з вивчення захворювань 

печінки та практичних критеріїв Комітету Американської Колегії  

гастроентерологів (2010). 

 

Керівництво схвалене Американською Асоціацією з вивчення захворювань 

печінки (AASLD) та Американською колегією гастроентерології і відображає 

позиції обох сторін. 

 

 

ВСТУП 

Керівництво містить рекомендації та методики лікування, що ґрунтуються на 

концепції доказової медицини. Рекомендації, що наведені у керівництві, 

базуються на: 1) огляді та аналізі нещодавно опублікованих в світі літературних 

джерел, що містять інформацію із зазначеної теми (пошук в базі даних 

Medline); 2) рекомендаціях керівництва Американської Колегії терапевтів 

«Оцінка методів лікування і впорядкування практичних рекомендацій»; 3) 

стандартах підготовки рекомендацій, у тому числі стандарту AASLD щодо 

розробки і застосування практичних рекомендацій і стандартах керівництва 

Американської гастроентерологічної асоціації; 4) та на практичному досвіді 

авторів із зазначеної теми. 

Дані рекомендації призначені для практикуючих лікарів та пропонують 

оптимальний підхід до діагностики, терапії та профілактики захворювання. На 

відміну від схематичних стандартів лікування, які не передбачають 

індивідуалізованого підходу, рекомендації дають лікареві можливість вибору 

при визначенні тактики індивідуальної терапії. Кожна з рекомендацій заснована 

на достовірних опублікованих даних. Для більш повної характеристики 

доказової бази, відповідно до вимог Комітету Практичних Рекомендацій 

AASLD, вказані клас (відображає співвідношення «користь - ризик») і рівень 

(що оцінює «силу» або «достовірність») доказів, на яких ґрунтується кожна з 

рекомендацій (табл. 1, адаптовані стандарти підготовки практичних 

рекомендацій Американської колегії кардіологів, Американської асоціації 

хвороб серця.  
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Таблиця 1.   

Класифікація рекомендацій 

Класифікація   Опис 

Клас I  Факти та/або консенсус свідчать, що діагностичне обстеження, 

маніпуляція або лікування корисні й ефективні. 

Клас II  Є суперечливі докази та/або розходження думок щодо користі / 

ефективності діагностичного обстеження, маніпуляції або 

лікування. 

Клас II a  Переважають дані/думки про користь/ефективність 

запропонованої рекомендації. 

Клас IIb  Факти/думки свідчать про менш очевидну користь/ефективність. 

Клас III  Факти та/або консенсус свідчать, що діагностичне обстеження, 

маніпуляція або лікування некорисні/неефективні, а в деяких 

випадках, можуть бути небезпечними. 

Рівень свідоцтв  Опис 

Рівень А  Дані отримані в численних рандомізованих клінічних 

дослідженнях або ґрунтуються на результатах мета-аналізу. 

Рівень В  Дані отримані при одиночному рандомізованому дослідженні 

або декількох нерандомізованих дослідженнях. 

Рівень С  Рекомендації засновані тільки на думці експертів, даних, 

отриманих у дослідженнях окремих випадків, на стандартах 

лікування. 

 

ПОШИРЕНІСТЬ ТА ПРИРОДНИЙ ПЕРЕБІГ 

 

Алкогольна хвороба печінки (АХП) включає широкий спектр патологій, від 

неускладненого стеатозу, до важкого цирозу печінки. Можливо, що АХП є 

одним із перших захворювань печінки, що стали відомим людству. Є свідчення 

того, що напої, продукти бродіння, вживалися вже в період неоліту (близько 10 

тис. років до н.е.), дані про наявність обумовлених цим захворювань печінки не 

менш давні. Алкоголь повсюдно залишається найважливішою причиною 

захворювань печінки. Часто у пацієнтів з АХП є супутні причини ураження 

печінки (наприклад, неалкогольний стеатоз, хронічні вірусні гепатити). Багато 

досліджень природного розвитку, і навіть терапії, АХП були проведені ще до 
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того, як були розпізнані ці супутні хвороби печінки, і стала можливою їх 

діагностика. Ймовірно, патогенний ефект власне алкоголю в деяких з цих 

досліджень був переоцінений внаслідок наявності таких нерозпізнаних 

додаткових факторів, що пошкоджують печінку. Тим не менш, всупереч цьому 

обмеженню, доказовість даних, що стосуються АБП, достатня для визначення 

основних механізмів патогенезу захворювання. Можливими чинниками, які 

зумовлюють розвиток ушкодження печінки, є наступні: доза і тривалість, тип і 

режим споживання алкогольних напоїв; стать; етнічна приналежність; а також 

наявність асоційованих факторів ризику, що включають ожиріння, надлишок 

заліза в організмі, супутнє інфікування вірусами гепатиту і генетична 

схильність. 

Режим вживання алкогольних напоїв у світі характеризується значною 

географічною різноманітністю. Приблизно дві третини дорослих американців 

вживають алкогольні напої. Більшість п‘ють в малих або помірних кількостях, 

при цьому у них відсутні ознаки клінічного захворювання. У підгрупі надмірно 

питущих розвивається фізична толерантність із синдромом відміни і 

діагностується алкогольна залежність. До підгрупи, що зловживають алкоголем 

і «проблемно питущих» відносяться особи, які часто стикаються з негативними 

соціальними і соматичними наслідками алкоголізму (такими, як втрата роботи, 

руйнування сім'ї, травми внаслідок нещасних випадків, смерть). Нерідко 

алкоголізм не розпізнається, що є суттєвою проблемою для профілактики і 

лікування АХП. Хоча точна поширеність АХП залишається невідомою, в 1994 

році приблизно, 7,4% дорослих американців були класифіковані, за критеріями 

діагностики DSM-IV (діагностичний і статистичний посібник із психічних 

розладів, 4-а редакція) як зловживають алкоголем та / або мають алкогольну 

залежність. Пізніші дані свідчать вже про те, що 4,65% відповідають критеріям 

зловживання алкоголем і 3,81% - критеріям алкогольної залежності. У 2003 

році на частку захворювань, обумовлених вживанням алкоголю, припадало 44% 

усіх летальних випадків, пов‘язаних з патологією печінки. 

Рівень смертності від алкогольної хвороби печінки в популяції залежить від 

кількості споживаного алкоголю на одну особу, розрахованого на підставі 

даних про обсяг продаж алкогольних напоїв у країні. Дані про знижений ризик 

розвитку ушкодження печінки при вживанні вина суперечливі. Згідно з даними 

одного епідеміологічного дослідження, на кожен літр збільшення рівня 

споживання алкоголю на душу населення (незалежно від виду напоїв) частота 

діагностування цирозів у чоловіків збільшується на 14%, а у жінок - на 8%. Ці 

дані повинні розглядатися з урахуванням відомих обмежень у вимірюванні 

кількості споживаного алкоголю і відмінностей визначення алкогольної 

хвороби печінки. Крім того, в науковій літературі застосовуються різні 

визначення стандартної порції алкоголю, при цьому кількість етанолу в 

стандартній порції (drink) суворо не регламентується (таблиця 2).  
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Таблиця 2.  

Кількість спирту в стандартній порції 

Регіон Кількість Діапазон 

США 12 г 9,3 – 13,2 г 

Канада 13,6 г 13,6 г 

Великобританія 9,5 г 8 – 10 г 

Європа 9,8 г 8,7 - 10,0 г 

Австралія та Нова 

Зеландія 

9,2 г 6,0 - 11,0 г 

Японія 23,5 г 21,1 – 28,0 г 
 

Адаптовані дані Turner (263). Для стандартизації даних багато авторів рекомендують 

переводити порції в грами спожитого етанолу. Для перерахунку масової частки етанолу, 

зазвичай зазначеного в об'ємних відсотках (еквівалент обсягу розчиненої речовини / обсяг 

розчину х 100), об'ємний вміст (% об / об) слід помножити на показник питомої щільності 

етилового спирту, 0,79 г / мл (264). 

 

В ході більшості досліджень, для кількісного визначення характеру 

споживання алкоголю пацієнтом, лікарі покладаються на інформацію, отриману 

зі слів самого пацієнта або його родичів, тобто використовують метод, 

схильний до низки системних помилок, чим також може бути обумовлена 

помилкова оцінка споживання алкоголю. 

Незважаючи на обмеженість наявних відомостей, Глобальна база даних 

Всесвітньої Організації охорони здоров‘я про споживання алкоголю, що існує з 

1996 року, дозволяє порівняти типи споживання алкоголю і алкоголь-

асоційовану захворюваність і смертність. Накопичений тягар захворювань, 

пов’язаних зі споживанням алкоголю, є найбільшим в розвинених країнах, де 

обумовлений ними показник (DALY) років життя, скоригованих по 

непрацездатності, досягає 9,2%. Навіть у країнах, що розвиваються, 

простежується тенденція до збільшення частки алкоголь-асоційованих хвороб у 

загальній структурі захворюваності, і очікується подальше зростання 

зумовленого ними навантаження. 
 

II. Спектр захворювань 

Спектр алкоголь-асоційованого ураження печінки досить різноманітний, і 

являє собою послідовність, від неускладненого стеатозу до цирозу печінки. 

Зазначені нозології не відображають динаміку розвитку захворювання, а 

скоріше, є стадіями одного патологічного процесу. За гістологічним критеріями 

зміни при АХП поділяють на три групи: жирова інфільтрація печінки (жировий 

гепатоз або неускладнений стеатоз), алкогольний гепатит і хронічний гепатит з 

наявністю фіброзних змін в тканині печінки, і цироз. Ця стадія, у свою чергу, 

може поєднуватися з низкою додаткових гістологічних змін (які 

характеризуються різною специфічністю при АХП), таких, як поява гіалінових 
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тілець Меллорі, гігантських мітохондрій, або розвиток 

перивенулярного і пери синусоїдального фіброзу. 

Жировий гепатоз розвивається, приблизно, у 90% індивідів, які вживають 

алкоголь дозою понад 60 г етанолу на добу, але може зустрічатися і при 

споживанні менших доз. Неускладнений стеатоз, як правило, перебігає 

безсимптомно та, за умови повної відмови від алкоголю, цей процес може бути 

повністю зворотним протягом 4–6 тижнів. Однак, згідно даних ряду досліджень 

продемонстровано можливість прогресування захворювання до фіброзу і 

цирозу у 5–15% пацієнтів, всупереч відмові від вживання алкоголю. Дані, 

отримані в одному з досліджень, свідчать про те, що при продовженні 

споживання алкоголю (> 40 г/день) ризик прогресування захворювання до 

цирозу печінки підвищується до 30%, а фіброзу або цирозу – до 37%. 

Тяжкість фіброзу, що зазвичай розпочинається в перивенулярній зоні, 

залежить від кількості споживаного алкоголю. Процес формування 

перивенулярного фіброзу та депонування фібронектину спостерігається у 40-

60% осіб, що вживають понад 40-80 г етанолу на добу, і триває, в середньому, 

25 років. Перивенулярний склероз ідентифікований в якості достовірного і 

незалежного фактора ризику прогресування алкогольного ушкодження печінки 

до фіброзу або цирозу. Кульмінація АХП – розвиток цирозу, як правило, 

мікронодулярного, проте, в деяких випадках спостерігаються змішаний варіант, 

мікро- і макронодулярного цирозу. 

У частини пацієнтів з АХП розвивається важкий алкогольний гепатит (АГ), 

що значно погіршує короткостроковий прогноз. АГ також характеризується 

широким спектром змін, від ушкодження печінки середнього ступеня тяжкості 

до важкого, загрозливого життю ураження, зазвичай має гостру форму, і 

розвивається на фоні хронічного захворювання печінки. Дані про частоту 

захворювання невідомі, а згідно непрямим даним, які отримані за результатами 

гістологічних досліджень зразків тканин, одержаних у пацієнтів з АХП, АГ 

наявний у 10-35% пацієнтів, госпіталізованих у зв‘язку з алкоголізмом. Як 

правило, при симптоматичному захворюванні, у понад 50% пацієнтів 

виявляють захворювання печінки пізньої стадії, ускладнене цирозом, часто 

гострим декомпенсованим цирозом. Навіть при відносно низькому ступені 

тяжкості захворювання, зберігається високий ризик прогресування патології 

печінки з розвитком цирозу у 50% пацієнтів. Ймовірність прогресування АГ до 

стійкої патології печінки збільшується у хворих, що продовжують зловживання 

алкоголем. Абсолютна відмова від алкоголю також не гарантує повного 

відновлення функцій печінки, що було продемонстровано невеликою серією 

експериментальних досліджень. Лише у 27% пацієнтів, які відмовилися від 

вживання алкоголю, була відзначена нормалізація гістологічної картини 

печінки, тоді як у 18% захворювання прогресувало до циротичних змін, а у 

решти – персистуючий АГ зберігався протягом всього періоду спостереження, 

що склав 18 місяців. 
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III. Фактори ризику 

Прогресування захворювання печінки від стеатозу до цирозу, на відміну від 

такого при захворюванні, пов‘язаному з впливом інших гепатотоксичних 

речовин, не є суворо дозозалежним, оскільки спостерігається лише у частини 

осіб, що зловживають алкоголем. Ідентифіковано ряд етіологічних факторів 

ризику виникнення і прогресування захворювання печінки. 

Кількість спожитого алкоголю (незалежно від виду вжитих напоїв) є 

найбільш значущим фактором ризику виникнення АХП. Взаємозв‘язок між 

кількістю спожитого алкоголю та розвитком захворювання печінки не є прямо 

пропорційним. Тим не менш, встановлена достовірна кореляція між 

споживанням алкоголю на душу населення і показниками захворюваності на 

цироз. Ризик виникнення цирозу зростає при споживанні більше 60–80 г 

етанолу на добу протягом 10-ти років чоловіками, і понад 20 г/добу жінками. І 

все ж, у осіб, що вживають алкоголь в таких кількостях, цироз розвивається у 

6– 41% випадків. За даними популяційних когортних досліджень, проведених у 

двох північних італійських провінціях за участю 7000 чоловік, наявність АХП 

виявлено лише у 13,5% пацієнтів, які споживають алкоголь у надмірно великих 

дозах (>120 г етанолу на добу). Ризик цирозу чи іншого хронічного 

захворювання печінки підвищується в разі споживання понад 100 кг етанолу 

протягом життя, що відповідає добовій дозі більше 30 г/добу. Ризик 

виникнення цирозу або нециротичного захворювання печінки при споживанні 

етанолу дозою >30 г/добу складає 13,7 і 23,6, у порівнянні з особами, які не 

вживають алкоголь. 

Тип уживаних алкогольних напоїв також впливає на ризик виникнення 

захворювання печінки. Результати спостереження за 30 000 жителями Данії 

свідчать про те, що вживання пива та лікеро-горілчаних виробів частіше 

асоціюється із захворюваннями печінки, ніж вживання вина. 

Іншим ідентифікованим чинником є режим прийому алкогольних напоїв. 

Вживання алкоголю між прийомами їжі, згідно з отриманими даними, збільшує 

ризик АХП в 2,7 рази в порівнянні з вживанням алкогольних напоїв тільки під 

час їжі. Ризик АХП і смертності, незалежно від причин, збільшується і при 

прийомі алкогольних напоїв великими дозами під час вечірок (згідно з даними 

дослідників, п‘яти стандартних порцій для чоловіків і чотирьох - для жінок). 

Встановлено, що організм жінок більш чутливий до токсичного впливу 

алкоголю, гепатотоксичність якого вдвічі перевищує таку у чоловіків, і 

можливий розвиток АХП високого ступеня тяжкості при меншій сумарній дозі і 

тривалості прийому. Результатами ряду досліджень продемонстрована різна 

концентрація алкоголю в крові чоловіків і жінок, при вживанні однакової 

сумарної дози. Даний факт може пояснюватися гендерним розходженням 

ферментативної активності алкогольдегідрогенази слизової оболонки шлунка, 

більш високим відсотковим вмістом жирової тканини, порівняно з чоловіками, 

або зміною характеру абсорбції в залежності від фази менструального циклу. 

На підставі даних епідеміологічних досліджень граничної токсичності 

алкоголю, для осіб без інших хронічних захворювань печінки запропоновано 
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вважати «безпечною» дозу алкоголю, що становить 21 стандартну порцію 

на тиждень для чоловіків і 14 стандартних порцій для жінок (стандартна порція 

– еквівалент 8 г етанолу). Відповідно до думки інших авторів, токсичний вплив 

на жіночий організм можливий при отримання і меншої дози, і безпечним 

граничним рівнем запропоновано вважати не більше 7 стандартних порцій на 

тиждень. Підвищення ризику ушкодження печінки зумовлено також і расовою 

та етнічною приналежністю. Встановлено, що при однаковій сумарній дозі 

алкоголю ризик ураження печінки у чоловіків афро-і латиноамериканців вище, 

ніж у білих чоловіків, вихідців з Європи, при найбільшому рівні смертності 

латиноамериканців. Ці відмінності не пов‘язані з відмінностями сумарної дози 

споживання алкоголю. 

Важливу роль при визначенні прогнозу пацієнта, що страждає на АХП, 

відіграє наявність і ступінь білково-калорійної недостатності. Показники 

смертності прямо пропорційні ступеню білкової недостатності, і сягають 80% 

при значних порушеннях (тобто при отриманні менше 50% добової норми). 

Порушення балансу мікронутрієнтів, наприклад, нестача вітаміну А або 

зниження рівня вітаміну Е, також може потенційно підвищувати ступінь 

важкості захворювання печінки. Раціон, що містить велику кількість 

поліненасичених жирів, сприяє якнайшвидшому розвитку алкоголь-

індукованого ушкодження печінки у лабораторних тварин, тоді як введення в 

раціон насичених жирів має захисну дію. Ожиріння і надлишкова вага також 

асоційовані з підвищеним ризиком розвитку АХП. 

Крім зовнішніх чинників, існують і генетичні фактори, що призводять до 

алкоголізму і АХП. Ризик алкогольної залежності у вихованих в благополучних 

прийомних сім‘ях дітей, біологічні батьки яких страждали алкоголізмом, 

достовірно перевищує такий у прийомних дітей, обраних у якості контролю, чиї 

біологічні батьки не зловживали алкоголем (18% і 5%  відповідно). За даними 

популяційних досліджень, з включенням пар близнюків, ймовірність 

зловживання алкоголем обома монозиготними близнюками, у разі зловживання 

одним з них, вдвічі перевищує таке для дизиготних близнюків; із високою 

ймовірністю встановлено однаковий характер (частота і загальна доза) 

споживання алкоголю обома монозиготними близнюками. Крім того, частота 

випадків алкогольного цирозу печінки обох монозиготних близнюків 

достовірно перевищує таку у дизиготних близнюків. 

Ще одним фактором, що відіграє значний вплив на вживання алкоголю і 

ризик розвитку АХП, є поліморфізм генів, які беруть участь у метаболізмі 

алкоголю (в тому числі генів, що кодують алкогольдегідрогеназу, 

ацетальдегіддегідрогеназу і систему цитохрому Р450), і регулюють ендотоксин-

опосередковане вивільнення цитокінів. Проте генетичні аномалії, які схиляють 

до надмірного вживання алкоголю та розвиток АХП, в даний час остаточно не 

визначені. 

Виявлено безперечний взаємозв‘язок між хронічним вірусним гепатитом і 

зловживанням алкоголем, за наявності обох факторів інтенсивність 

захворювання печінки підвищується. Наявність у пацієнта, що зловживає 
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алкоголем, вірусу гепатиту С, обумовлює більш важке ураження 

печінки, ніж тільки зловживання алкоголем, ранній розвиток захворювання, 

погіршення гістологічних показників і зниження виживаності. Як свідчать 

результати масштабного когортного дослідження, ризик розвитку цирозу 

печінки у хворих на алкоголізм із супутнім посттрансфузійним гепатитом С 

підвищується 30-ти кратно. Хоча точний поріг токсичної дії алкоголю не 

встановлений, може знижуватися і варіювати для різних пацієнтів групи 

ризику, раціонально, з урахуванням наведених даних, рекомендувати 

пацієнтам, що страждають на гепатит С, утримуватись від прийому навіть 

незначної кількості алкоголю. 
 

IV. Методи діагностики 

Діагностика АХП ґрунтується на комбінації характерних ознак, у тому числі 

анамнестичних відомостях про зловживання алкоголем, клінічних проявах 

захворювання печінки, відхилення від норми ряду лабораторних параметрів. На 

жаль, можливість виявлення всіх цих факторів обмежена особливостями 

психіки пацієнтів і лікарів, а також недосконалістю лабораторної діагностики. 

Заперечення зловживання алкоголем і свідомо применшення кількості вжитих 

алкогольних напоїв характерно для пацієнтів. Лікарі не менш часто ігнорують 

алкогольну складову етіології захворювання і не дають відповідних 

рекомендацій. Як результати лікарського огляду, так і лабораторні дані можуть 

не бути специфічними для АХП, зокрема, пацієнтів з АХП низького ступеня 

тяжкості або раннім розвитком цирозу. Отже, клініцистам слід знижувати поріг 

сумнівів, підтверджувати алкогольний ґенез ураження печінки, тобто АХП, 

покладаючись на непрямі свідчення зловживання алкоголем, отримані з анкет, 

від членів сім'ї пацієнта, даних лабораторних тестів, що зміцнюють або 

підтверджують підозру фахівця. 

А. Скринінг зловживання алкоголем 

Клініцисти часто не проводять відповідний скринінг пацієнтів, в результаті 

чого не виявляють алкоголізм, і не приймають відповідних заходів щодо його 

лікування. До даних клінічного анамнезу, що дозволяє припустити 

зловживання алкоголем або алкогольну залежність, відносяться режим 

вживання алкоголю, вид і кількість напоїв, а також свідчення соціальних або 

психологічних наслідків зловживання. До них відносяться, серед інших, 

травми, синці, отримані в минулому, наприклад, часті падіння, отримання 

рваних ран, опіків, переломів, часті звернення за невідкладною медичною 

допомогою.  

Коментар робочої групи 

В Україні не практикується проведення у закладах охорони здоров’я, що 

надають первинну медичну допомогу, скринінгу пацієнтів для виявлення 

зловживання алкоголем або алкогольної залежності.  
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Дані біохімічних аналізів вважаються менш чутливими для 

виявлення зловживання алкоголем, ніж скринінг-тести, але корисні для 

ідентифікації рецидиву. Для виявлення зловживання алкоголем чи алкогольної 

залежності застосовуються різні опитувальники, наприклад, CAGE, MAST 

(Мічиганський алкогольний скринінг-тест), а також тести для ідентифікації 

порушень, обумовлених вживанням алкоголю (AUDIT). Проведення 

структурованих інтерв‘ю, з використанням таких інструментів, як анамнез 

вживання алкоголю, часто використовується в якості «золотого стандарту» для 

визначення тривалості споживання алкоголю.  

Скринінг-тест CAGE (назва являє собою акронім, утворений з перших букв 

ключових слів кожного запитання в тесті), спочатку призначений для 

ідентифікації госпіталізованих пацієнтів, що мають проблеми внаслідок 

споживання алкоголю, до сьогодні залишається одним з найбільш широко 

застосовуваних діагностичних методів. Тест має ряд недоліків, наприклад, його 

завданням є виявлення наслідків споживання алкоголю, але не кількість 

фактично спожитого алкоголю, визначення моделей поведінки протягом життя, 

а не останні, які нещодавно відбулися зміни. Перевагою тесту є безсумнівна 

простота його проведення, що забезпечується стислістю (всього чотири 

запитання), лаконічністю (вимагає тільки відповідей так/ні), можливістю 

включення в історію хвороби чи додавання до історії хвороби письмового 

документу (анкети), власноручно заповненого пацієнтом. Оскільки тест 

розроблений уже давно, він був випробуваний на різноманітних популяціях 

пацієнтів. 

Загальна діагностична чутливість і специфічність тесту, за результатами 

мета-аналізу, становить 0,71 і 0,90, відповідно, при отриманні двох позитивних 

відповідей. Тест CAGE знайомий для більшості фахівців, запропоновано його 

застосування як методу загального скринінгу(таблиця 3).  

  

Таблиця 3  

Тест CAGE  

1. Чи виникало у Вас відчуття того, що Вам слід зменшити вживання спиртних 

напоїв? 

2.  Чи викликало у Вас відчуття роздратування, якщо хтось з оточуючих 

(друзів, родичів) говорив Вам про необхідність скоротити вживання 

спиртних напоїв? 

3. Чи відчували Ви відчуття провини, пов‘язане з вживанням спиртних напоїв? 

4. Чи виникало у Вас бажання пити спиртне, як тільки Ви прокидалися після 

епізоду вживання алкогольних напоїв? 
 Оцінка: Кожна відповідь оцінюється, як 0 (ні) або 1 (так), загальна оцінка 2 бали і вище 

свідчить про наявність клінічно значущих проблем, обумовлених вживанням алкоголю. 

 

Психометричний тест AUDIT складається з 10 запитань, він був розроблений 

Всесвітньою організацією охорони здоров‘я для усунення системних помилок, 

зумовлених етнічною приналежністю або культурними традиціями, при 
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ідентифікації зловживають алкоголем. Тест характеризується більш високою 

чутливістю і специфічністю, ніж більш короткі методи обстеження, які 

застосовуються для скринінгу (діагностична чутливість становить 51–97%, а 

специфічність – 78-96% у загальномедичній практиці). Вважається, що він має 

три перевагами в порівнянні зі скринінг-тестами: дозволяє ідентифікувати 

рівень вживання алкоголю пацієнтами до розвитку у них алкогольної 

залежності; дозволяє встановити кількість і частоту вживання алкоголю, і, 

нарешті, встановити як поточний статус, так і рівень вживання алкоголю 

впродовж життя. Даний тест з більшою вірогідністю дозволяє виявити рівень 

проблем, обумовлених споживанням алкоголю до розвитку очевидної 

алкогольної залежності, або діагностувати зловживання алкоголем, що 

забезпечує більшу надійність отриманих результатів та підвищує ефективність 

його застосування в різних популяціях. Одним з можливих алгоритмів стратегії 

фахівця є отримання від пацієнта інформації про кількість вживаного алкоголю 

і кількості днів надмірного вживання алкоголю за минулий рік (тобто вживання 

≥ 5 стандартних порцій протягом доби для чоловіків і ≥ 4 стандартних порцій 

протягом доби для жінок ), а також однієї з редакцій тесту AUDIT (таблиця 4).  

Таблиця 4  

Тест AUDIT  

Запитання 0 1 2 3 4 

1. Як часто Ви вживаєте 

алкогольні напої? 

Ніколи Раз на 

місяць 

чи 

менше 

2 – 4 рази  

на місяць 

2 – 3 рази 

на 

тиждень 

4 та більше 

разів на 

тиждень 

2. Яка Ваша звичайна доза 

алкогольних напоїв в день, 

коли ви випиваєте? 

1 чи 2  3 чи 4 5 чи 6 7 - 9 10 та 

більше 

3. Як часто ви випиваєте 5 

або більше порцій на день, 

коли ви випиваєте? 

Ніколи Менше 

ніж раз 

на 

місяць 

Щомісяч

но 

Щотижне

во 

Щоденно 

чи майже 

щоденно 

4. Як часто за останній рік 

Ви розуміли, що не здатні 

зупинитися, почавши пити? 

Ніколи Менше 

ніж раз 

на 

місяць 

Щомісяч

но 

Щотижне

во 

Щоденно 

чи майже 

щоденно 

5. Як часто за останній рік 

Ви через вживання 

алкоголю не зробили те, що 

від Вас очікували? 

Ніколи Менше 

ніж раз 

на 

місяць 

Щомісяч

но 

Щотижне

во 

Щоденно 

чи майже 

щоденно 

6. Як часто за останній рік 

Вам необхідно було випити 

вранці, щоб прийти в себе 

після попереднього 

Ніколи Менше 

ніж раз 

на 

місяць 

Щомісяч

но 

Щотижне

во 

Щоденно 

чи майже 

щоденно 
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вживання алкоголю 

(похмелитися)? 

7. Як часто за останній рік у 

Вас було почуття провини і 

каяття після випивки? 

Ніколи Менше 

ніж раз 

на 

місяць 

Щомісяч

но 

Щотижне

во 

Щоденно 

чи майже 

щоденно 

8. Як часто за останній рік 

Ви були не здатні 

пригадати, що було 

напередодні, через те, що 

Ви випивали? 

Ніколи Менше 

ніж раз 

на 

місяць 

Щомісяч

но 

Щотижне

во 

Щоденно 

чи майже 

щоденно 

9. Були коли-небудь Ваші 

випивки причиною тілесних 

ушкоджень у Вас або інших 

людей? 

Ні  Так, але 

не 

протягом 

минулого 

року 

 Так, 

протягом 

минулого 

року 

10. Чи траплялося, що Ваш 

родич, знайомий, доктор, 

або інший медичний 

працівник виявляв 

занепокоєння з приводу 

Вашого вживання алкоголю 

або пропонував припинити 

випивати? 

Ні  Так, але 

не 

протягом 

минулого 

року 

 Так, 

протягом 

минулого 

року 

Для визначення загальної оцінки тесту AUDIT слід скласти оцінки, отримані по 

кожному з 10 запитань. Оцінка ≥ 8 для чоловіків віком до 60 років, або ≥ 4 для жінок, 

підлітків або чоловіків старше 60 років свідчить про позитивний результат скринінгу. 

 

Загальна оцінка тесту AUDIT ≥ 8 або інформація про одного або більше днів 

надмірного вживання алкоголю свідчать про позитивний результат скринінгу, і 

є підставою для подальшого обстеження, для уточнення наявності можливої 

алкогольної залежності.  

Незалежно від вибору скринінгового методу, його необхідно включити у 

стандартну лікарську практику. Особливу важливість подібний скринінг 

набуває з урахуванням наявності даних, які свідчать про те, що застосування 

скринінгових тестів забезпечує можливість прогнозування довгострокового 

клінічного прогнозу, в тому числі необхідність госпіталізації у зв‘язку з 

обумовленими вживанням алкоголю захворюваннями.  

Діагностична цінність такого біологічного маркера як вміст гамма- 

глутамілтранспептидази (ГГТП), який вважався раніше специфічним 

лабораторним маркером АХП, визначалася з урахуванням різних умов, у тому 

числі і в ході масштабних популяційних досліджень. На жаль, низька 

чутливість і специфічність обмежують діагностичну цінність даних про 

підвищення активності ГГТП при визначенні зловживання алкоголем, оскільки 
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рівень вмісту варіює залежно від обсягу ураження печінки. Проте, ряд 

авторів зазначають, що зниження рівня ГГТП (<100) або значення 

співвідношення вмісту загального білірубіну / ГГТП > 1 є прогностичним 

фактором летального результату протягом 1 року у пацієнтів, які страждають 

на алкогольний цироз печінки, хоча ці показники не підвищують прогностичної 

достовірності інших лабораторних показників. Тим не менш, в комбінації з 

даними про інші біомаркери, дані про активність ГГТП можуть 

використовуватися в якості об‘єктивної інформації для діагностики 

зловживання алкоголем або проблем, обумовлених вживанням алкоголю. У 

пацієнтів, які зловживають алкоголем, часто спостерігається макроцитоз 

еритроцитів, але і ця зміна не є чутливим показником. Визначення підвищення 

активності ГГТП в поєднанні з показником середнього корпускулярного об‘єму 

еритроцитів, або зміна вказаних показників у госпіталізованих пацієнтів, 

підвищує чутливість діагностики зловживання алкоголем.  

Проводяться дослідження інших численних біомаркерів, що об‘єктивно 

свідчать про вживання або зловживання алкоголем. Найбільш детально 

вивчений тест для визначення рівня безвуглеводного трансферину, проте, 

чутливість і специфічність методу обмежені. Результати цього тесту залежать 

від численних факторів, в тому числі віку і статі пацієнта, індексу маси тіла, 

наявності хронічних захворювань печінки. Всупереч ентузіазму, викликаного 

очікуваної можливістю кількісного, надійного аналітичного методу 

встановлення вживання або зловживання алкоголем, його недостатня 

чутливість і специфічність не дозволяють спиратися на дані визначення якогось 

одного з біомаркерів.  

 

Б. Діагностика АХП 

Діагноз АХП ґрунтується на підтверджених даних про зловживання 

алкоголем і наявності доведеного захворювання печінки. В даний час немає 

якогось одного лабораторного біомаркеру, який достовірно підтверджує 

алкогольну етіологію захворювання печінки. Крім того, алкоголь може бути 

лише одним з етіологічних факторів, що зумовлюють ушкодження печінки, і 

оцінити специфічну роль алкоголю, що сприяє розвитку багатофакторного 

захворювання печінки, скрутно. У пацієнтів з алкоголь-асоційованим 

ушкодженням печінки відзначають відхилення від норми ряду лабораторних 

показників, у тому числі підвищений вміст амінотрансфераз у сироватці крові, 

ці дані використовуються для диференційованої діагностики АХП. При 

алкогольному гепатиті високого ступеня тяжкості активність 

аспартатамінотрансферази (АСТ) у сироватці крові, як правило, в 2-6 разів 

перевищує верхню межу норми. Активність АСТ, що перевищує 500 МО/л, або 

аланінамінотрансферази (АЛТ) понад 200 МО/л при алкогольному гепатиті 

зустрічається нечасто (при відсутності пінистої дегенерації гепатоцитів або 

супутньою передозування ацетамінофену), що дозволяє припустити іншу 

етіологію захворювання. Більше ніж у 70% пацієнтів співвідношення змісту 

АСТ/АЛТ >2, але і така зміна є дискримінантним критерієм, переважно, при 
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цирозі печінки. З високою вірогідністю про АХП свідчить співвідношення 

АСТ/АЛТ > 3. 

 

В. Лікарський огляд 

Дані лікарського огляду пацієнтів, які страждають АХП, можуть варіювати 

від відсутності симптомів до виявлення ознак цирозу пізньої стадії. Як і при 

інших видах хронічних захворювань печінки, показники, встановлені за 

результатами лікарського огляду, характеризуються низькою дискримінаційної 

чутливістю, навіть для виявлення захворювання пізньої стадії або цирозу, хоча 

в цьому випадку вони більш специфічні. У зв‘язку з цим було висловлено 

пропозицію розглядати такі ознаки, як ті, що дають підставу припустити 

наявність захворювання пізньої стадії. Ознаки, які специфічно вказують на 

АХП, ідентифікувати, ймовірно, ще складніше.  

При пальпації печінки, за наявності АХП, можлива відсутність порушень, 

цим методом неможливо отримати точну інформацію про розміри печінки. 

Лише деякі з показників, що визначаються за результатами лікарського огляду, 

з більшою ймовірністю асоціюються з цирозом, обумовленим вживанням 

алкоголю. Хоча ряд патологій при АХП (двохсторонній паротит, контрактура 

Дюпюітрена, і, особливо, гінекомастія) спостерігаються частіше, ніж при 

відсутності алкогольної складової, жодна з них, ні ізольовано, ні в поєднанні, 

не характеризується 100% специфічністю або діагностичної чутливістю для 

виявлення АХП.  

Ряд показників, виявлених при лікарському огляді, може містити об‘єктивну 

прогностичну інформацію, оскільки наявність певних змін асоціюється з 

ризиком смерті протягом 1 року. До них відносяться (асоційований відносний 

ризик): печінкова енцефалопатія (4,0), наявність видимих вен на передній 

черевній стінці (голова Медузи) (2,2), набряк (2,9), асцит (4,0), павукоподібні 

гемангіоми (3,3) і слабкість (2,1). Хоча всі ці показники і володіють певною 

клінічною цінністю, показники, які виявлені при лікарському огляді, слід 

інтерпретувати з обережністю, у зв‘язку з високою різнорідністю оцінки кожної 

з ознак при проведенні огляду різними лікарями. Ряд авторів повідомляє про 

наявність печінкових шумів при АГ. У деяких закладах цей показник 

прийнятий в якості діагностичного критерію АГ. Тим не менше чутливість, так 

як і специфічність його не встановлені. За результатами дослідження, що 

ґрунтується на серії даних 280 послідовно госпіталізованих пацієнтів, лише у 4 

з 240 (або 1,7%), за наявності АГ і цирозу виразно прослуховувався печінковий 

шум. Отже, рекомендована обережність при використанні даного показника в 

якості діагностичного критерію. 

Лікарям, які лікують таких пацієнтів, вкрай важливо усвідомлювати, що 

АХП не є ізольованим захворюванням. Можлива паралельна наявність 

порушень функцій інших органів, обумовлених вживанням алкоголю, у тому 

числі кардіоміопатія, слабкість скелетної мускулатури, порушення функцій 

підшлункової залози, алкогольна нейропатія. При клінічному обстеженні 



 22 

необхідно звернути увагу і на виявлення цих порушень, для 

призначення відповідного лікування. 

 

Г. Інструментальна діагностика 

При діагностиці захворювань печінки застосовуються інструментальні 

методи обстеження, однак вони не дають інформації, яка дозволяє визначити 

алкоголь в якості специфічної причини захворювання. Тим не менше, для 

підтвердження діагнозу стеатоз, цироз і гепатоцелюлярна карцинома, 

застосовуються такі інструментальні методи, як ультразвукове дослідження 

(УЗД), комп‘ютерна томографія (КТ) або магнітно-резонансна томографія 

(МРТ), у поєднанні з даними лабораторних аналізів. Основним завданням 

інструментального обстеження є виключення інших причин відхилення від 

норми результатів печінкових проб у пацієнтів, які зловживають алкоголем, 

наприклад, обструкції жовчних проток, інфільтруючих або неопластичних 

захворювань печінки. МРТ застосовується в якості допоміжного методу 

діагностики цирозу, а також для диференціального діагнозу захворювання 

печінки кінцевій стадії внаслідок вірусного гепатиту і АХП. До специфічних 

ознак, що свідчать про алкогольний цироз, відносяться компенсаторне 

збільшення розмірів хвостатої частки печінки, більш часта візуалізація правої 

задньої печінкової бороздки, зменшення вузлів регенерації, які частіше 

спостерігаються у пацієнтів, які страждають на цироз, асоційований з АХП, а 

не хронічний вірусний гепатит. Хоча зміни ідентифіковані, як за результатами 

УЗД, так і МРТ, невідомо, чи можливо узагальнити.  

 

 

Д. Біопсія печінки при АХП 

Хоча біопсія і не дає значного впливу на вибір тактики ведення пацієнтів з 

АХП, але її результати дозволяють підтвердити діагноз АХП. До 20% випадків 

ураження печінки в осіб, що зловживають алкоголем, обумовлені іншими або 

супутніми причинами. При відсутность декомпенсованого цирозу, клінічні та 

біохімічні ознаки є недостатніми маркерами ступеня важкості захворювання 

печінки, тому тільки результати біопсії дозволяють встановити стадію і ступінь 

важкості захворювання печінки. 

Гістологічні ознаки алкоголь-індукованого ушкодження печінки варіюють, 

залежно від поширеності та стадії патологічного процесу. До них відносяться 

стеатоз (крупнокрапельна жирова дистрофія гепатоцитів), лобулярні запалення, 

перипортальний фіброз, наявність тілець Меллорі (алкогольний гіалін в 

цитоплазмі гепатоцитів), вакуолізація ядер лейкоцитів, проліферація жовчних 

проток, явища фіброзу або цирозу. Можливо виявлення всіх цих порушень за 

результатами біопсії, але вони не є виключно патогномонічними ознаками 

АХП. 

Клінічний діагноз АГ ґрунтується на наявності типової картини, при 

тяжкому порушенні функцій печінки в поєднанні зі зловживанням алкоголем – 

після виключення інших можливих причин гострого або хронічного 



 23 

захворювання печінки. У деяких з пацієнтів, за наявності АГ ранньої 

стадії, за результатами біопсії печінки виявляють специфічні гістологічні зміни, 

в тому числі паренхіматозний некроз, жирову дистрофію гепатоцитів, 

інтрасинусоїдне або перицентральне розташування колагену, балонну 

дегенерацію гепатоцитів, запальні явища, переважно, в перивенулярній ділянці. 

Можлива інфільтрація тканин печінки поліморфноядерними лейкоцитами, 

сконцентрованими, зазвичай, навколо цитоплазматичних структур, відомих, як 

тільця Меллорі, що представляють собою скупчення цитокератинів і 

проміжних білкових мікроволокон. На додаток до підтвердження діагнозу і 

отримання даних про стадії і поширеності захворювання, результати біопсії 

печінки можуть бути також використані для визначення прогнозу 

захворювання. Тяжкість запального процесу (тобто ступінь інфільтрації 

поліморфноядерними лейкоцитами) і ступінь холестатичних змін корелюють з 

несприятливим перебігом захворювання, ця інформація також може бути 

використана для прогнозування ефективності терапії з використанням 

кортикостероїдів при важкому АГ. Наявність у біоптатах мегамітохондрій 

асоційована з АГ легкого ступеню тяжкості та з низькою ймовірністю свідчить 

про розвиток цирозу та формування ускладнень, і є сприятливим прогнозом 

щодо довгострокової виживаності. АГ, асоційований з перивенулярним або 

перинуклеарним фіброзом, характеризується швидким формуванням цирозу, 

особливо у пацієнтів, які продовжують зловживати алкоголем, або інфіковані 

вірусом гепатиту С. Наявність тілець Меллорі, гігантських мітохондрій, 

нейтрофільної інфільтрації і фіброзу можуть спостерігатися і при 

захворюваннях, відмінних від АХП. 

Хоча проведення біопсії печінки може і не бути раціонально обґрунтованим 

при веденні всіх пацієнтів, доведено, що загальне клінічне враження лікаря 

дуже часто лише в незначній мірі корелює з показниками, що виявляються за 

результатами біопсії печінки. Дослідження, в процесі яких біопсія печінки 

проводилася всім пацієнтам з підозрою на АГ, показали, що гістологічно 

діагноз підтверджується лише в 70–80% випадків. Спонукання до отримання 

об‘єктивного підтвердження діагнозу, за даними гістологічного аналізу, тим не 

менше, частково обмежується ризиками при проведенні біопсії, і залежить від 

ризиків, обумовлених особливостями деяких видів терапії.  

У разі, якщо лікування АХП або АГ не планується, з урахуванням даних, 

отриманих неінвазивними методами обстеження, і оцінок індивідуального 

прогнозу для пацієнта, необхідність підтвердження діагнозу гістологічними 

даними, як правило, відсутня. І навпаки, при плануванні обстежень або 

лікування, асоційованих з ризиком, можлива зміна оцінки співвідношення 

користь-ризик проведення біопсії печінки. 

Коментар робочої групи: Для гістологічного уточнення діагнозу АГ, біопсія 

печіни в Україні проводиться дуже рідко. Значно частіше використовується 

УЗД, та навіть МРТ для уточнення діагнозу або коли є підозра на стеатоз 

печінки, цироз чи ГЦК.  
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Рекомендації: 

1. . Лікарю слід уточнити кількість уживаних пацієнтом алкогольних 

напоїв; при мінімальній підозрі на зловживання алкоголем чи надмірне 

споживання алкоголю необхідне проведення структурованого інтерв'ю, із 

застосуванням тесту для проведення поглибленого дослідження (клас 1, 

рівень С). 

2. У разі наявності анамнестичних відомостей про зловживання або 

надмірне споживання алкоголю, при клінічних проявах захворювання 

печінки слід проводити лабораторне обстеження пацієнта з метою 

підтвердження діагнозу і виключення іншої етіології захворювання (клас 1, 

рівень С). 

3. За наявності АХП, і характерної клінічної картини захворювання, слід 

проводити додаткове обстеження пацієнта, для виявлення можливого 

ураження інших органів-мішеней (клас 1, рівень С). 

4. У разі вираженої клініки АГ, пацієнтам, яким передбачається 

призначення медикаментозного лікування, а також пацієнтам з 

неуточненим діагнозом, показано проведення біопсії печінки. Призначення 

біопсії здійснюється на підставі експертного висновку з урахуванням 

наявності/відсутності коагулопатії, тяжкості захворювання, виду 

планованої терапії (клас 1, рівень С). 

 

 

V. Прогностичні фактори 

А. Прогноз при наявності алкогольного гепатиту 

Тактика лікування в кожному індивідуальному випадку залежить від 

прогнозованого результату захворювання пацієнта. Для визначення кращого 

прогностичного маркера було протестовано безліч клінічних, лабораторних і 

гістологічних параметрів. Найбільшого поширення набула дискримінантна 

функція Меддрея (ДФМ) – специфічний прогностичний індекс, призначений 

для стратифікації тяжкості захворювання АГ у окремо взятого пацієнта. 

Початкова формула розрахунку була розроблена на підставі даних клінічних 

досліджень алкогольного гепатиту, і згодом вдосконалена до формули ДМФ = 

4,6 х (ПВ пацієнта – ПВ контроль) + показник вмісту загального білірубіну в 

сироватці крові (мг/дл). Доведено, що у пацієнтів з індексом Меддрея більше 

32, підвищується ризик летального результату (ймовірність летального 

результату протягом 1 місяця - 30–50%). До групи максимального ризику 

належать пацієнти з високим індексом Меддрея в поєднанні з енцефалопатією 

печінки. Всупереч простоті в застосуванні, індекс ДМФ, який ґрунтується на 

результатах стандартних лабораторних досліджень, характеризується і рядом 

недоліків. Хоча показники мають визначатися в динаміці, тлумачення методу 

ДМФ (засноване на пороговому значенні, рівному 32) перетворило його в, по 

суті, категоріальний метод класифікації. Перевищення індексу, розрахованого 

для пацієнта, порогового значення, означає тільки підвищення ризику 
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летального кінця, без подальшого уточнення. Тому, для оцінки прогнозу 

застосовуються і динамічні моделі, засновані на зміні лабораторних параметрів 

з плином часу, у тому числі зміна показання вмісту білірубіну протягом 

першого тижня госпіталізації, що є високо специфічним маркером результату 

терапії при отриманні пацієнтами преднізолону. 

У таблиці 5 наведені дані щодо прогностичних систем, які 

застосовуються у випадку алкогольного гепатиту. 

 

 

Таблиця 5.  

Прогностичні системи, які застосовуються у випадку алкогольного 

гепатиту 

Назва Початкова 

вибірка 

Складові Прогноз 

1. Дискримінантна функція 

Меддрея (модифікована) 

(1989)  

n = 66 ДМФ = 4,6 х (ПВ пацієнта – ПВ 

контроль) + загальний білірубін в 

сироватці крові (мг/дл) 

Несприятливий 

прогноз при 

індексі ≥ 32 

2. Індекс MELD (2001) ** n = 1179 Індекс MELD = 3,8 × loge (білірубін, 

мг/дл) + 11,2 × loge (МНО) + 9,6 × 

loge (креатинін, мг/дл) + 6,4 

Несприятливий 

прогноз при 

індексі  18 

3. Шкала Глазго для оцінки 

прогнозу алкогольного 

гепатиту (2005) 

n = 241 Оцінка*: 

 

Несприятливий 

прогноз при 

індексі  8 

(розрахунок за 

показниками, 

що отримані в 1 

або 7 день 

госпіталізації) 

 

Вік 

Лейкоцити 

Сечовина, 

ммоль/л 

Протромбіновий 

час,  

Білірубін, 

мкмоль/л 

1 

 50 

 15 

 5 

 

 1,5 

 

 7,3 

2 

≥ 50 

≥ 15 

≥ 5 

 

1,5– 2 

 

7,3- 

14,6 

3 

- 

- 

- 

 

≥ 2 

 

14,6 

* Індекс Глазго розраховується шляхом складання балів за 5 перемінними: вік, вміст 

лейкоцитів, вміст сечовини в крові, протромбіновий час, який розраховується як 

співвідношення пацієнт / контроль, і вміст білірубіну. Розрахунок проводиться на підставі 

даних, отриманих в 1 день або 7 госпіталізації. 

** Індекс MELD (модель діагностики термінальної стадії захворювання печінки) 

використовується для визначення ризику летального результату в 90-денний термін. Он-лайн 

калькулятор: www.mayoclinic.org/meld/mayomodel7.html. 

http://www.mayoclinic.org/meld/mayomodel7.html
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Для стратифікації пацієнтів були запропоновані й інші системи, в тому 

числі комбінований клінічний і лабораторний індекс Університету Торонто, 

модель Беклера, індекс MELD (модель діагностики термінальної стадії 

захворювання печінки) і шкала Глазго для оцінки прогнозу алкогольного 

гепатиту (GAHS). Проведено перевірку прогностичних можливостей останніх 

двох моделей, у порівнянні з методом ДМФ, іншими методами класифікації 

ступеня тяжкості цирозу (наприклад, Чайлда-Туркотта-П‘ю або ПТП) за 

показниками специфічності кожного з тестів, у тому числі чутливості і 

специфічності, при використанні в різних популяціях.  

Внаслідок негативної кореляції, неминучої при визначенні порогових 

значень, оптимальні порогові значення кожного з індексів не встановлені. 

Деякими дослідниками запропоновані порогові значення індексів, в тому числі 

ДМФ ≥ 32, а індексу MELD > 11, як приблизно еквівалентних вимірів, з 

однаковою чутливістю і специфічністю, які прогнозують несприятливий 

результат. Інші дослідники рекомендують використовувати більш високі 

значення індексу MELD – 18, 19 і 21 (таблиця 6). 

Таблиця 6.  

Порівняння результатів застосування прогностичних індексів 

Автор Популяція Результат AUROC 

Sheth 

(162) 

N=34 пацієнтів з 

алкогольним гепатитом, 

госпіталізованих у період 

1997–2000 рр.  

Летальність протягом 30 

днів – 21% 

MELD  11; 

Чутливість 86% 

Специфічність: 81% 

 

ДМФ  32; 

Чутливість 86% 

Специфічність: 48% 

MELD: 0,82 

ДМФ: 0,86 

Srikureja 

(164) 

N=202 пацієнта з АГ, 

госпіталізованих у період 

1997- 2000 рр..  

Госпітальна смертність – 

29 пацієнтів. 

Індекс MELD при 

надходженні ≥ 18; 

Чутливість 85% 

Специфічність: 84% 

Індекс ДМФ при 

надходженні ≥ 32; 

Чутливість 83% 

Специфічність: 60% 

Оцінка ПТП при 

надходженні ≥ 12; 

Чутливість 76% 

Специфічність: 80% 

MELD при 

госпіталізації: 

0,89 

ЧТП при 

госпіталізації: 

0,87 

ДМФ при 

госпіталізації: 

0,81 

Dunn 

(166) 

N = 73 пацієнта з АГ, 

госпіталізованих в період 

1995 – 2001 року. 16 

смертей в період 90 днів. 

Критерій: смертність в 30-

Індекс MELD при 

надходженні ≥ 21; 

Чутливість 75% 

Специфічність: 75% 

Індекс ДМФ > 41; 

MELD при 

госпіталізації: 

0,83 

ДМФ при 

госпіталізації: 
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денний період Чутливість 75% 

Специфічність: 69% 

0,74 

Soultati 

(165) 

N = 73 пацієнта з АГ, 

госпіталізованих в період 

1995 – 2001 року. 16 

смертей в період 90 днів. 

Критерій: смертність у 30-

денний період 

Індекс MELD ≥ 30,5; 

Чутливість 1% 

Специфічність: 0937% 

Індекс ДМФ > 108,68; 

Чутливість 1% 

Специфічність: 0969% 

MELD: 0,969 

ДМФ: 0,984 

AUROC: площа під кривою ROC (Receiver Operator Curve – характеристична крива 

функціональних показників приймача) оптимальний результат тесту прагне до 1. 

За даними ряду досліджень, підтверджено ефективність і доцільність 

динамічного тестування та розрахунку зазначених індексів у період 

госпіталізації, в тому числі індексів MELD і ДМФ протягом 1-го тижня, і 

визначення їх зміни з часом. Зміна значення індексу MELD на ≥ 2 бали в період 

1-го тижня стаціонарного лікування, як показують дані, є незалежним 

прогностичним фактором госпітальної смертності. Прогностичну здатність 

нещодавно запропонованої шкали GAHS з методом ДМФ можна співставити. 

Хоча шкала GAHS характеризується значно більшою загальною точністю, але 

значно меншою чутливістю, в порівнянні з індексами ДМФ і MELD, у 

прогнозуванні смертності пацієнтів протягом 1-го і 3-го місяця.  

Рівень портальної гіпертензії може бути чутливим маркером ступеня 

важкості ураження печінки. Одна з нещодавно розроблених прогностичних 

методик заснована на комбінації маркерів, а саме, показниках портальної 

гіпертензії, асиметричного диметиларгініну і його стереоізомерів. Порівняння 

результатів використання цієї комбінованої оцінки з отриманими при 

використанні оцінки ПТП, MELD і ДМФ засвідчує те, що чутливість і 

специфічність шкали становлять 73% і 83% відповідно, тобто, щонайменше, не 

нижче від інших методик. Тим не менш, отримані результати підлягають 

подальшій валідизації. 

У зв‘язку з тим, що завдання раннього виявлення пацієнтів 

максимального ризику несприятливого результату вимагає максимально 

високої чутливості оцінки для визначення пацієнтів, які потребують лікування, 

представляється обґрунтованим застосування методу ДМФ (при пороговому 

індексі, рівному 32 і/або наявності енцефалопатії). 

Рекомендації: 

5. За наявності обґрунтованої клінічної підозри на наявність у 

пацієнта алкогольного гепатиту, стратифікація ризику несприятливого 

результату повинна проводитися методом дискримінантної функції 

Меддрея з урахуванням інших наявних клінічних даних. Оцінку зміни стану 

пацієнта рекомендовано проводити методом динамічного визначення 

індексу MELD (клас 1, рівень В). 
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VI. Терапія 

Стратегія терапії АБП базується на стадії захворювання і специфічних 

завданнях терапії. Принципи лікування ускладнень алкогольного цирозу 

печінки, у тому числі печінково-клітинної недостатності (печінкової 

енцефалопатії), портальної гіпертензії (асциту, кровотеч з варикозно 

розширених вен стравоходу), відповідають принципам терапії пацієнтів з 

неалкогольною хворобою печінки, але при цьому необхідно враховувати 

специфічну алкоголь-асоційовану дисфункцію інших органів і систем. 

А. Абстиненція 

Абстиненція (відмова від прийому алкоголю) – найбільш важлива умова 

терапевтичного втручання при веденні пацієнтів з АХП. Доведено, що 

абстиненція дозволяє поліпшити прогноз захворювання, зменшити гістологічні 

прояви ураження печінки і портальної гіпертензії, знизити темпи циротичного 

прогресування, збільшити виживаність пацієнтів на усіх стадіях АХП. Для 

жінок такий позитивний вплив менш імовірний. Забезпечуване поліпшення 

стану є досить швидким, у 66% пацієнтів, у випадку абстиненції, достовірне 

поліпшення спостерігалося вже через 3 місяці. Продовження вживання 

алкогольних напоїв призводить до збільшення ризику кровотеч із варикозно 

розширених вен, зумовлених портальною гіпертензією, особливо за наявності 

таких кровотеч в анамнезі, погіршує як короткочасну, так і довгострокову 

виживаність. 

Рецидиви – основний фактор ризику для всіх пацієнтів на будь-якому етапі 

після відмови від вживання алкоголю. З урахуванням тривалості періоду 

подальшого спостереження і визначення поняття відновлення вживання 

алкогольних напоїв (наприклад, вживання якої-небудь кількості алкогольних 

напоїв у порівнянні з прийомом середньої дози або шкідливої дози), частота 

рецидиву протягом одного року становить до 67% до 81%. У зв‘язку з цим було 

випробувано застосування ряду лікарських засобів, для полегшення 

дотримання абстиненції. Один з перших препаратів – дисульфірам, який 

затверджений для використання Управлінням контролю якості харчових 

продуктів та лікарських засобів США в 1983 році. Однак огляд опублікованих 

літературних даних свідчить про низьку ефективність дісульфіраму, як засобу, 

що сприяє абстиненції, тому, а також у зв‘язку з низькою його переносимістю, 

слід застосовувати більш сучасні засоби.  

Налтрексон – антагоніст опіоїдних рецепторів, який зареєстрований у 1995 

році для лікування алкоголізму, забезпечує контроль потреби в алкоголі. Однак 

доведено, що він може також і спровокувати розвиток гепатоцелюлярного 

ушкодження. Кокранівський систематичний огляд даних, що стосуються 

результатів застосування налтрексону і налмефену (також антагоністу 

опіоїдних рецепторів) в ході 29 рандомізованих клінічних досліджень 

продемонстрував, що короткочасний прийом налтрексону знижує ризик 

рецидиву, відновлення вживання алкоголю. 

Акампросат (ацетілгомотаурін) – новий препарат, структурно подібний до 

інгібіторних нейротрансмітерів, гамма-аміномасляної кислоти (ГАМК), сприяє 
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зменшенню вираженості симптомів відміни алкоголю. Даними 15 

контрольованих досліджень продемонстровано, що акампросат забезпечує 

зниження вираженості симптомів відміни, включаючи тягу до алкоголю; вплив 

препарату на виживання пацієнтів не вивчався. Препарат характеризується 

більшою ефективністю швидше, як засіб підтримки, а не індукції ремісії, у разі 

його застосування в комбінації з консультаціями фахівців (наркологів, 

психологів) і відповідною підтримкою. Доведено, що його застосування в 

терапії пацієнтів, які страждають на алкоголізм, після детоксикації, забезпечує 

зниження частоти рецидивів алкоголізму, підтримання абстиненції і зниження 

тяжкості рецидиву. Достовірний вплив на пацієнтів, що страждають на 

алкоголізм, які не пройшли детоксикації, і не відмовилися від споживання 

алкоголю, не виявлено. Оцінка ефективності комбінованого застосування 

препарату з налтрексоном суперечлива. Даними останнього масштабного 

рандомізованого, контрольованого клінічного дослідження не підтверджена 

значна ефективність акампростата у підтримці абстиненції, у порівнянні з 

такою налтрексону або активного консультування фахівцями. Дані про 

застосування цих препаратів для внутрішньовенного введення для лікування 

пацієнтів із захворюваннями печінки у пізній стадії недостатні. Під час одного 

рандомізованого клінічного дослідження результатів терапії пацієнтів, які 

страждають на цироз печінки, зазначено сприятливий вплив застосування 

баклофену, агоніста В рецепторів гамма-аміномасляної кислоти на досягнення 

та збереження абстиненції.  

 

Рекомендації: 

6. Пацієнтам з доведеним алкоголь-індукованим захворюванням печінки 

повинна бути рекомендована сувора абстиненція, оскільки подальше 

вживання алкоголю призводить до прогресування захворювання (клас 1, 

рівень В). 

7. Можливе застосування налтрексону або акампросату, на додаток до 

консультування фахівцями, з метою зниження ймовірності рецидиву 

зловживання алкоголем/алкогольної залежності у пацієнтів, які 

відмовилися від вживання алкоголю (клас 1, рівень А). 

 

Коментар робочої групи  
Станом на 04.06.2014 р. лікарські засоби Налмефен та Акампростат » 

(ацетілгомотаурін)  в Україні не зареєстровані.  

 

Б. Терапія алкогольного гепатиту 

Наріжним каменем терапії алкогольного гепатиту є абстиненція, хоча і у 

пацієнтів, які відмовилися від вживання алкоголю, зберігається підвищений 

ризик розвитку цирозу печінки. І все ж ризик розвитку цирозу набагато вище у 

пацієнтів, що продовжують прийом алкоголю, особливо у жінок. Незважаючи 

на відсутність точних даних взаємозв‘язку доза-ефект, передбачається, що 

ризик розвитку алкогольного гепатиту підвищується при перевищенні 
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порогової дози споживання алкоголю, що становить 40 г на добу. Крім того, 

після першого епізоду АГ, вже не існує такого поняття, як безпечна доза 

алкоголю, оскільки можливо персистуючий перебіг АГ з рецидивами 

захворювання. Достовірне підвищення ризику рецидиву захворювання 

спостерігається також і у разі спроби пацієнта зменшити дозу споживання 

алкоголю, замість повної відмови від спиртних напоїв. Таким чином, повна 

довічна абстиненція видається обґрунтованою рекомендацією. 

Призначення медикаментозної терапії пацієнтам з алкогольним гепатитом, 

при низькому ризику ускладнень, тобто при оцінці ДМФ < 32, без печінкової 

енцефалопатії або при низькій оцінці MELD (MELD < 18) або GAHS < 8, не є 

обов‘язковим. Це особливо справедливо у випадку динамічного поліпшення 

індексів в період госпіталізації, при зниженні вмісту загального білірубіну, 

оскільки це свідчить про високу ймовірність спонтанної нормалізації на фоні 

абстиненції та підтримуючої терапії. При тяжкому перебігу захворювання, і, 

отже, менш сприятливому прогнозі, слід призначати медикаментозне 

лікування. 

1. Нормалізація харчування. Наявність значної білково-калорійної 

недостатності – спільна риса всіх хто зловживає алкоголем, також, як і дефіцит 

багатьох вітамінів і мікроелементів, у тому числі вітамінів А і D, тіаміну, 

фолатів, піридоксину і цинку. Згідно з даними Кооперативного Дослідження 

Госпіталю для Ветеранів, проведеного з включенням 363 пацієнтів, які 

страждають алкогольним гепатитом, у 100% пацієнтів виявлена білкова 

недостатність або білково-калорійна недостатність, яка підтверджена 

результатами антропометричних та лабораторних досліджень. Більш того, 

доведена кореляція ступеня тяжкості порушення харчування з тяжкістю і 

прогнозом захворювання. 

Виявлені дані слугували стимулом для проведення численних клінічних 

досліджень результатів застосування анаболічних стероїдів, харчових добавок, 

агресивного ентерального харчування. Деякими з цих досліджень 

продемонстровано поліпшення біохімічних маркерів функцій печінки або 

нутритивних параметрів, але підтвердження позитивної динаміки показників 

короткострокової виживаності отримано не було. Тим не менш, у деяких з цих 

досліджень для підгруп пацієнтів, які досягли цілей нутритивної терапії і 

позитивного азотного балансу, встановлено поліпшення виживаності в 

порівнянні з пацієнтами, які не досягли цих цілей. Наприклад, в одному з 

досліджень смертність склала 3,3% в групі з 30 пацієнтів, що досягли 

позитивного азотного балансу, і 58%  –  у групі пацієнтів, у яких зберігся 

негативний азотистий баланс.   

Вплив нутритивної терапії на перебіг захворювання визначався під час 

нещодавно проведеного дослідження з включенням 35 пацієнтів, 

рандомізованих в групи ентерального харчування по 2000 ккал/добу або 

прийому преднізолону в дозі 40 мг/добу. Відмінностей у показниках 

смертності, за даними цього дослідження, виявлено не було, але встановлено 

відмінність тривалості періоду до летального результату в групах: 7 днів 
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(медіана) в групі пацієнтів, які отримували ентеральне харчування, і 

23 дні - в групі терапії із застосуванням стероїдів. Однак показники смертності 

пацієнтів, що вижили протягом 1-го місяця, при отриманні нутритивної 

підтримки, нижче, ніж у групі, які отримували стероїди (8% у порівнянні з 

37%). Хоча технічно результати цього дослідження можуть вважатися 

негативними, однаковий рівень смертності в обох групах свідчить про 

позитивну роль нутритивного втручання, особливо з урахуванням відносної 

сприятливої оцінки співвідношення ризик: користь. Ґрунтуючись на цих даних, 

інші медичні товариства рекомендують включення харчових добавок для 

перорального або парентерального введення в терапію пацієнтів, які 

страждають на АГ, при ризику порушень харчування. 

 2. Терапія із застосуванням стероїдів. Найбільш широко вивченим видом 

медикаментозного втручання при алкогольному гепатиті є застосування 

стероїдів, результати якого визначалися в 13 клінічних досліджень протягом 40 

років (Таблиця 7). 

Таблиця 7.  

Клінічні дослідження результатів застосування стероїдів у терапії пацієнтів, які 

страждають алкогольним гепатитом 

Автор Рік Кількість 

пацієнтів 

Режим терапії Кількість 

смертей: 

плацебо 

Кількість 

смертей: 

стероїди 

Porter 

(266) 

1971 20 Преднізолон: по 40 мг в/в х 10 днів, потім 
зниження дози: 4 мг / добу х 1 тиждень, 2 мг / 
добу х 11 днів, потім 2 мг кожен 3-й день х 15 
днів 

7/9 6/11 

Helman 

(267) 

1971 37 Преднізолон: по  40 мг/добу х 4 тижні, потім 
зниження дози протягом 2 тижнів 

6/17 1/20 

Campra 

(268) 

1973 45 Преднізолон: по 0,5 мг/кг х 3 тижні, потім  по 
0,25 мг/кг х 3 тижні 

9/25 7/29 

Blitzer 

(269) 

1977 33 Преднізолон: по 40 мг/добу х 14 днів, потім 
по 20 мг/добу х 4 дні; по 10 мг/добу х 4 дні; 
по 5 мг/добу х 4 дні 

5/16 6/12 

Lesesne 

(270) 

1978 14 Преднізолон: по 40 мг/добу х 30 днів, потім  
зниження дози протягом 2 тижнів 

7/7 2/7 

Shumaker 

(271) 

1978 27 Преднізолон: по 80 мг/добу х 4 – 7 днів, потім 
зниження дози протягом 4 тижнів 

7/15 6/12 

Maddrey 

(157) 

1978 55 Преднізолон: по 40 мг/добу х 30 днів 6/31 1/24 

Depew 

(272) 

1980 28 Преднізолон: по 40 мг / добу х 28 днів, потім 
зниження дози протягом 14 днів 

7/13 8/15 

Theodoss

i (273) 

1982 55 Преднізолон: по 1 г х 3 дні 16/28 17/27 

Mendenh

all (274) 

1984 178 Преднізолон: по 60 мг х 4 дні; по 40 мг/добу х 
4 дні; по 30 мг / добу х 4 дні; по 20 мг/добу х 
4 дні; по 10 мг / добу х 7 днів; по 5 мг / добу х 
7 днів 

50/88 55/90 

Bories 

(275) 

1987 45 Преднізолон: по 40 мг/добу х 30 днів 2/21 1/24 

Carithers 

(158) 

1989 66 Преднізолон: по 32 мг / добу х 28 днів, потім 
по 16 мг / добу х 7 днів, потім по 8 мг / добу х 
7 днів 

11/31 2/35 
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Ramond 

(276) 

1992 61 Преднізолон: по 40 мг/добу х 28 днів 16/29 4/32 

 

Більшість з цих досліджень були проведені з включенням невеликої кількості 

пацієнтів, чим і зумовлена обмежена статистична достовірність даних у 

відношенні досягнення навіть помірного терапевтичного ефекту. Даними п‘яти 

з них продемонстровано поліпшення прогнозу, зниження короткочасної 

смертності пацієнтів, які отримували стероїди, в порівнянні з показниками у 

групі плацебо, тоді як дані восьми досліджень свідчать про відсутність ефекту. 

Слід зазначити, що ці дослідження проведені із застосуванням різних критеріїв 

включення і виключення, режимів терапії, в різних популяціях. Проведено три 

мета-аналізи даних, що були отримані в цих дослідженнях, які свідчать про 

підвищення виживаності пацієнтів у групах активної терапії. За результатами 

аналізу методом мета-регресії, проведеного із застосуванням інших 

статистичних інструментів для оцінки даних гетерогенних досліджень, 

відмінностей не виявлено. Результатами останнього опублікованого мета-

аналізу не підтверджена достовірність впливу стероїдів на показники 

смертності всіх пацієнтів, які отримали терапію, хоча продемонстрована 

ефективність застосування стероїдів у підгрупі пацієнтів з печінковою 

енцефалопатією і / або індексом ДМФ ≥ 32. Наявність значної статистичної 

гетерогенності цієї групи досліджень не дозволило авторам дослідження 

зробити висновок про загальний сприятливий вплив. Значення даних мета-

аналізів незрозуміло, оскільки статистична різнорідність даних у 

підгрупахзумовлена як клінічними, так і методологічними відмінностями 

первинних досліджень. Отже, результат мета-аналізу може бути наслідком 

системної помилки або змішання ефектів. Потенційним методом вирішення 

проблеми є порівняння даних окремих пацієнтів, включених у різні 

дослідження, що є «золотим стандартом» при проведенні мета-аналізу. Хоча 

вилучення і об‘єднання первинних даних усіх проведених у цій галузі клінічних 

досліджень, які характеризуються високою варіабельністю, зумовленою, 

зокрема, і тривалістю періоду їх проведення, видається непрактичним, саме цей 

метод, тобто використання комбінованого набору даних, який ґрунтується на 

поєднанні первинних даних трьох плацебо-контрольованих досліджень за 

участю пацієнтів із зіставними показниками ступеня тяжкості захворювання 

(наприклад, ДМФ ≥ 32), був обраний для мета-аналізу. Результати свідчать про 

достовірне підвищення короткочасної виживаності пацієнтів, які отримували 

активну терапію, у порівнянні з показниками в групі плацебо: 84,6% у 

порівнянні з 65%. Ці дані свідчать про незначне зменшення абсолютного 

ризику, тим не менше, 30% зниження відносного ризику означає, що коефіцієнт 
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КПТ (кількість, яка потребує терапії) дорівнює 5, тобто для попередження 

одного летального результату лікування повинні отримати 5 пацієнтів. У базу 

даних цього мета-аналізу не були включені результати нещодавно проведеного 

дослідження порівняльної ефективності стероїдів і комбінованих 

антиоксидантів, що свідчать про однакову протективну дію кортикостероїдів на 

пацієнтів. Хоча й не виключено, що ефективність антиоксидантів у даному 

контексті може бути низькою, малоймовірно, щоб застосовані дози могли 

зумовити відмінність у показниках виживання; отримані дані стійко свідчать 

про протективний ефект стероїдів. 

Хоча тривалість терапії та вживані дози стероїдів у клінічних дослідженнях 

відрізняються, найбільш достовірні з наявних даних свідчать про те, що 

оптимальною є наступна схема призначення преднізолону: по 40 мг/добу 

впродовж 4-х тижнів, з наступним зниженням дози впродовж 2-4 тижнів і 

подальшою відміною препарату (залежно від клінічної картини). Необхідно 

враховувати, що ефективність застосування стероїдів у терапії пацієнтів з 

алкогольним гепатитом тяжкого ступеню при таких ускладненнях, як 

панкреатит, шлунково-кишкові кровотечі, ниркова недостатність або активне 

інфекційне захворювання не оцінювалася, оскільки наявність таких ускладнень 

була критерієм виключення під час багатьох ранніх досліджень терапії 

алкогольного гепатиту. 

Коментар робочої групи: Враховуючи, що АГ практично не буває 

ізольованим захворюванням. Великі дози алкоголю впливають не лише на 

печінку. Спровокованими  є і серцево-судинна система, і шлунково-кишковий 

тракт, підшлункова залоза, нирки, центральна нервова система. Тому до 

лікування стероїдами потрібно підходити обережно.  

Важливою проблемою всіх без винятку досліджень щодо медикаментозної 

терапії, в тому числі і досліджень, ідентифікованих за результатами пошуку в 

літературних джерелах, є можливість її неефективності у термінальній стадії 

захворювання. Так само, як і є поріг для застосування стероїдів (наприклад, 

ідентифікація пацієнтів з високим ризиком летального результату при індексі 

ДМФ ≥ 32), може існувати і межа, після якої медикаментозна терапія, 

спрямована на зниження інтенсивності запального каскаду, може принести 

більше шкоди, ніж користі. Ця проблема вивчалася під час одного дослідження, 

яке показало, що при індексі ДМФ > 54 ризик летальності пацієнта при 

отриманні стероїдів вище, ніж при відсутності лікування. Тим не менш, 

правильність визначення порогового значення повинна бути підтверджена 

додатково.  
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Нещодавно розроблена прогностична модель 6-ти місячної 

смертності пацієнтів при прийомі ними стероїдів, заснована на обліку шести 

перемінних (віку, ниркової недостатності [креатинін в сироватці крові > 1,3 або 

кліренс креатиніну < 40], концентрація альбуміну, протромбіновий час, вміст 

білірубіну і динаміка змін вмісту білірубіну протягом 1-го тижня). 

Прогностична цінність моделі, у порівнянні з результатами застосування 

індексів ДМФ і GAHS, підтверджена. Застосування моделі (електронна версія 

доступна на сайті www.lillemodel.com) дозволяє ідентифікувати пацієнтів, для 

яких інші види втручання пов‘язані з підвищеним ризиком. 

3. Терапія із застосуванням антицитокінів. Накопичено великий обсяг даних, 

що свідчать про те, що дизрегуляція синтезу цитокінів, у тому числі і фактора 

некрозу пухлини альфа (ФНП-альфа), а також клітин, що синтезують 

протизапальні цитокіни, відіграє вирішальну роль в патофізіології АГ. У 

зв‘язку з цим проведені дослідження ряду лікарських засобів, модифікуючих 

імунологічну відповідь, які спрямовані на специфічні цитокіни, особливо, на 

ФНО-альфа. 

Одним з перших досліджених препаратів був пентоксифілін – інгібітор 

фосфодіестерази для перорального застосування, що інгібує вироблення, крім 

інших цитокінів, і ФНО-альфа. В ході рандомізованого, плацебо-

контрольованого дослідження встановлені результати застосування 

пентоксифіліну в терапії 101 пацієнта з клінічно підтвердженим діагнозом АГ 

важкого ступеню. Застосування препарату забезпечило зниження госпітальної 

смертності на 40%, в порівнянні з показниками у групі плацебо, переважно, за 

рахунок попередження розвитку гепаторенального синдрому (ГРС). ГРС був 

причиною 50% смертей в групі активної терапії, в порівнянні з 91,7% (загальна 

кількість летальних результатів - 24) у групі плацебо. 

До специфічних інгібіторів ФНП, дослідження яких були проведені, 

відносяться інфліксимаб – моноклональні химерні антитіла до ФНП і 

етанерцепт – гібридний білок, що складається з ліганд-зв‘язуючої ділянки 

рецепторів ФНП людини, з‘єднаних з Fc-ділянкою імуноглобуліну людини 

IgG1. У перше клінічне дослідження інфліксимабу було включено 20 пацієнтів 

з підтвердженим результатами біопсії діагнозом алкогольного гепатиту, та 

значенням індексу ДМФ від 32 до 55 (розрахунок за первісною методикою 

Меддрея, згідно з якою підвищення ризику летального результату очікується 

при оцінці >93). Пацієнти були рандомізовані для прийому по 5 мг/добу 

інфліксимабу плюс 40 мг/добу преднізолону (n=11) або ізольованого прийому 

преднізолону. Достовірної відмінності міжгрупових показників загальної 
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смертності не виявлено, але відзначено істотне зниження прогностичних 

маркерів, включаючи рівень цитокінів і оцінок ДМФ в групі комбінованої 

терапії. Під час іншого дослідження, проведеного на базі 19 центрів у Франції, 

було рандомізовано 36 пацієнтів, з підтвердженим результатами біопсії 

діагнозом алкогольного гепатиту, і значенням індексу ДМФ ≥ 32, для прийому 

преднізолону (по 40 мг/добу, протягом 4 тижнів), або преднізолону в комбінації 

з інфліксимабом (по 10 мг/добу в 1-й день і потім через 2 і 4 тижні після 

включення в дослідження). Проведення дослідження було призупинено 

достроково у зв‘язку з високою смертністю пацієнтів у групі інфліксимабу (7 

випадків) у порівнянні з показниками в групі ізольованого застосування 

преднізолону (3 випадки). Чотири з 7-ми летальних результатів в групі 

інфліксимабу мали інфекційний етіогенез, в порівнянні з 1 випадком в групі 

преднізолону. Згодом дизайн дослідження і, зокрема, обраний режим дозування 

інфліксимабу були піддані серйозній критиці, оскільки він сприяє розвитку 

інфекційних ускладнень. 

Ефективність етанерцепту (при введенні 6 разів протягом трьох тижнів) 

визначалася у ході дослідження з включенням 48 пацієнтів, які страждають на 

алкогольний гепатит середнього або високого ступеня тяжкості (оцінка MELD 

> 15); достовірного розходження показників смертності пацієнтів в період 1-го 

місяця при отриманні етанерцепту або плацебо не виявлено, встановлено 

зростання смертності пацієнтів з групи етанерцепту через 6 місяців від початку 

терапії. 

Хоча є переконливі підстави припускати позитивний ефект терапії, 

спрямованої на пригнічення експресії ФНП, при алкогольному гепатиті існують 

і теоретичні докази мінімізації інгібування експресії ФНП, оскільки він відіграє 

істотну роль у регенерації клітин печінки та процесах апоптозу. Таким чином, з 

урахуванням несприятливих результатів найбільших з досліджень 

інфліксимабу і дослідження етанерцепту, застосування цих інгібіторів ФНП у 

формі для парентерального введення повинно бути обмежене клінічними 

дослідженнями. Рекомендації щодо їх терапевтичного застосування можливі 

тільки після отримання результатів нових досліджень. Клінічні дані результатів 

порівняння ефективності терапії із застосуванням стероїдів або нутритивної 

терапії, з результатами терапії, спрямованої на придушення експресії ФНП, 

відсутні. 

Коментар робочої групи: Станом на 04.06.2014 р. лікарські засоби 

Етанерцепт та Інфліксимаб зареєстровані в Україні, але для лікування 

алкогольного гепатиту або його ускладнень не застосовуються, у зв’язку з 
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відсутністю таких показань в інструкції для медичного 

застосування цих лікарських засобів.   

4. Комбінована терапія. Хоча передбачається, що кожен з описаних видів 

терапії опосередкований незалежними механізмами, наявні лише обмежені 

порівняльні дані результатів послідовної або комбінованої терапії. В процесі 

одного дослідження визначалися результати застосування пентоксифіліну в 

терапії 29 пацієнтів з АГ високого ступеня тяжкості (індекс ДМФ > 32), у яких 

була відсутня відповідь на терапію із застосуванням стероїдів, свідченням чого 

було зниження рівня білірубіну після 1-го тижня отримання преднізолону. У 

порівнянні з показниками пацієнтів, яким введення преднізолону 

продовжувалось всупереч відсутності поліпшення показників вмісту білірубіну, 

не відзначено підвищення виживаності в 2-х місячний період, що стало 

аргументом проти двохетапної терапії з раннім переведенням пацієнтів на 

пентоксифілін. У декількох ранніх дослідженнях визначалася ефективність 

поєднання анаболічних стероїдів з нутритивним втручанням (на підставі 

припущення, що обидва види втручання опосередковані одним механізмом, 

корекцією білково-калорійної недостатності).  

Дані одного пошукового дослідження ролі стероїдів у поєднанні з 

ентеральним харчуванням, проведеного з включенням 13 пацієнтів, які 

страждають на АГ важкого ступеня, свідчать про зниження загальної 

смертності на 15%, можливо, зумовленого очікуваною дією терапії. Поява 

нових видів терапії змушує переглянути оцінку співвідношення користь/ризик 

медикаментозного лікування. Висловлюються припущення про можливість 

застосування менш токсичних препаратів при більш низькій ступеня тяжкості 

захворювання. На жаль, достовірна ефективність цих нових видів терапії, а 

також порогові показники, які є показаннями до їх проведення, ще не 

встановлені. 

5. Інші види терапії.  

Проведено дослідження багатьох інших видів терапевтичного втручання при 

алкогольному гепатиті, однак, жодне з них не дало переконливих свідчень 

сприятливого впливу, в тому числі і дослідження результатів застосування 

антиоксидантів (вітаміну Е, силімарину, комбінованих антиоксидантів), 

протівофібротичних препаратів (колхіцину), препаратів тиреостатичної дії 

(пропілтіоурацилу [ПТУ]), стимуляторів регенерації печінки (інсуліну, 

глюкагону), анаболічних стероїдів (оксандролона і тестостерону), а також 

блокаторів кальцієвих каналів (амлодипін), поліненасиченого лецитину, а 

також допоміжних препаратів або засобів альтернативної медицини. Крім 
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медикаментозних методів лікування, спрямованих на усунення 

патофізіологічних порушень, у ряді досліджень визначалася ефективність 

інших видів агресивного втручання при АГ, таких, як застосування 

молекулярно-адсорбційної рециркуляційної системи («штучна печінка»). Хоча 

дані перших досліджень були багатообіцяючими, і результати лікування 

виявилися краще очікуваних, результати наступної серії експериментів були 

менш оптимістичними. В описах окремих випадків міститься інформація про 

результати проведення лейкоцитоферезу після несприятливого результату 

терапії із застосуванням стероїдів у пацієнтів, які страждають на АГ високого 

ступеня тяжкості. Результати вселяють надію, але для вироблення 

рекомендацій по належному застосуванню цього методу необхідні дані 

порівняльних досліджень результатів терапії в цій популяції.  
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Рекомендований алгоритм ведення пацієнтів, які страждають на АГ, 

представлений на рис.1. 

Терапевтичний алгоритм ведення пацієнтів з алкогольним гепатитом 

Рис.1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рекомендації: 

8. Усім пацієнтам з алкогольним гепатитом необхідні відповідні 

консультації фахівців для забезпечення повної відмови від вживання 

алкоголю (клас 1, рівень В). 

Встановити тяжкість захворювання 

Низький ризик: Високий ризик: 

Індекс ДМФ < 32 і зниження рівня 

білірубіну після 1-го тижня терапії, 

або MELD < 18 і зниження індексу 

MELD на 2 пункти після 1-го тижня 

терапії 

Індекс ДМФ ≥ 32, наявність 

печінкової енцефалопатії  або 

MELD ≥ 18 

Оцінка необхідності нутритивного 

втручання / проведення втручання 

Оцінка необхідності нутритивного 

втручання / проведення втручання 

Підтримуюча терапія і ретельний 

подальший моніторинг 

При наявності сумнівів у діагнозі 

розглянути можливість проведення 

біопсії печінки 

Призначення преднізолону 

Якщо стероїди протипоказані або 

при ранній ниркової недостатності  

Призначення пентоксифіліну  
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9. Необхідно визначення наявності порушень харчування (білково-

калорійна недостатність) в усіх пацієнтів, які страждають алкогольним 

гепатитом або АХП пізньої стадії, а також дефіцитом вітамінів та 

мінералів. Пацієнтам із захворюванням важкого ступеня показана 

агресивна терапія з проведенням ентерального харчування (клас 1, 

рівень В). 

10.  Пацієнти, що страждають на алкогольний гепатит низького та 

середнього ступеню тяжкості, визначений як індекс ДМФ < 32, без 

печінкової енцефалопатії, у випадку зниження рівня білірубіну або 

індексу ДМФ протягом 1-го тижня після госпіталізації вимагають 

ретельного моніторингу. Такі пацієнти, можливо, потребують 

специфічних медикаментозних втручань, або вони будуть неефективні, 

за винятком нутритивної підтримки і абстиненції (клас III, рівень А).  

11. У випадку пацієнтів, які страждають на захворювання важкого 

ступеню (індекс ДМФ ≥ 32 за наявності печінкової енцефалопатії або 

без неї), при відсутності протипоказань до застосування 

кортикостероїдних препаратів, слід розглянути доцільність 

призначення преднізолону 4-х тижневим курсом (по 40 мг/добу 

протягом 28 днів, з подальшим поступовим зниженням дози протягом 

2-х тижнів) (клас 1, рівень А). 

12. У випадку пацієнтів, які страждають на захворювання високого 

ступеня тяжкості (тобто, індекс ДМФ ≥ 32), слід розглянути доцільність 

призначення пентоксифіліну (по 400 мг перорально по три рази на 

день, протягом 4-х тижнів), особливо за наявності протипоказань до 

застосування кортикостероїдних препаратів (клас 1, рівень В). 
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VII. Довгострокове ведення АГ 

Терапевтичний алгоритм довгострокового ведення пацієнтів з АГ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.2. Рекомендований терапевтичний алгоритм довгострокового ведення 

пацієнтів з алкогольною хворобою печінки 

1. Нутритивна терапія 

Білково-калорійна недостатність часто спостерігається при АХП та 

асоціюється з підвищенням ризику основних ускладнень цирозу печінки 

(інфекції, печінкова енцефалопатія, асцит) і несприятливим результатом 

захворювання. Ефективність пероральної та ентеральної нутритивної терапії 

визначалася за результатами, в цілому, 13 досліджень (семи рандомізованих та 

шести відкритих досліджень), в які були включені пацієнти, які страждають на 

алкогольний цироз, при цьому тривалість втручання становила від 3-х днів до 

12 місяців (огляд Stickel і співавт.). Достовірність більшості з цих досліджень 

обмежена внаслідок малого обсягу вибірки і коротким строком терапії. Дані 

одного з досліджень свідчать про те, що ентеральне харчування протягом 3–4 

тижнів 35 госпіталізованих пацієнтів з алкогольним цирозом, ознаками 

істотного недоїдання або декомпенсації забезпечує тенденцію до підвищення 

виживаності (Р<0,065), зниження вираженості печінкової енцефалопатії, 

Акцентувати необхідність 

абстиненції 

Діагностика та лікування супутніх 

захворювань 

Оцінка необхідності 

реабілітації ± 

медикаментозного лікування 

Визначення стадії 

захворювання 

Стеатоз Алкогольний гепатит Фіброз / цироз 

Оцінка необхідності нутритивного втручання / проведення втручання 

Часте дробне харчування / легка вечеря, замісна терапія, прийом вітамінів і мікроелементів 

Оцінка можливості включення пацієнта у клінічне дослідження 

Терапія ускладнених захворювань печінки 
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поліпшенню показників печінкових проб і оцінки за класифікацією Чайлд-

Пью, в порівнянні з показниками контрольної групи пацієнтів, які отримували 

стандартне харчування. Проведені довгострокові дослідження для порівняння 

ефективності введення в раціон пацієнтів, які страждають на хронічну 

печінкову енцефалопатію, однакових за вмістом азоту харчових біологічно 

активних добавок амінокислот з розгалудженим ланцюгом (Branched Chain 

Amino Acids - BCAA) і казеїну, протягом 3-6 місяців. Отримані результати 

свідчать про зниження вираженості енцефалопатії, відновлення азотного 

балансу та нормалізацію вмісту білірубіну в сироватці крові пацієнтів, які 

отримували ВСАА, в порівнянні з пацієнтами, що отримували казеїн. 

Продемонстровано, що введення в раціон пацієнтів, які страждають на 

алкогольний декомпенсований цироз, харчових добавок білка (1000 ккал), 

знижує кількість госпіталізацій, зумовлених інфекційними ускладненнями, в 

період 1-го року. 

Ефективність довготривалої агресивної нутрітивної ентеральної або 

пероральної терапії при алкогольному цирозі підтверджена даними численних 

досліджень, які підтвердили поліпшення нутритивного статусу пацієнтів. Хоча 

висновок і не безперечний, але передбачається, що подібне поліпшення, 

можливо, сприяє запобіганню ускладнень цирозу. Сприятливим 

представляється багаторазовий прийом їжі протягом дня з обов'язковим 

поживним сніданком і легкою вечерєю, регулярне харчування підвищеної 

калорійності (з розрахунку 1,2 – 1,5 г/кг білка, загальна калорійність – 35 - 40 

ккал/кг маси тіла). При переміжному перебігу гострого захворювання або 

загостреннях хронічних захворювань печінки збільшення споживання білка (1,5 

г/кг маси тіла) і підвищення калорійності їжі (по 40 ккал/кг) сприяє усуненню 

білково-калорійної недостатності, що необхідно враховувати в терапії даної 

популяції. 

 

Рекомендації: 

13.  Пацієнтам з алкогольним цирозом необхідно часте дробне харчування, 

з обов'язковою легкою вечерєю і поживним сніданком для нормалізації 

азотного балансу (клас 1, рівень А). 

2. Медикаментозна терапія 

Проведено дослідження результатів застосування ряду лікарських засобів у 

терапії пацієнтів, які страждають на АХП. До них відноситься і ПТУ, який, як 

передбачалося, знижує рівень гіперметаболізму, індукованого алкоголем. За 

результатами Кокрановского огляду даних 6 рандомізованих контрольованих 

досліджень застосування ПТУ в терапії алкогольного захворювання печінки, 

проведених з включенням 710 пацієнтів, які отримували ПТУ або плацебо, не 

виявлено поліпшення при отриманні пацієнтами ПТУ, в порівнянні з плацебо, 

показників загальної смертності або смертності, зумовленої захворюванням 

печінки, частоти ускладнень захворювання печінки, або нормалізації 

гістологічних показників при АБП.  
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Також проведені численні дослідження можливого сприятливого 

впливу S-аденозил L-метіоніну (SAMe), попередника глутатіону. Даними 

одного дослідження продемонстровано достовірне підвищення виживаності 

пацієнтів, які страждають на цироз стадії А чи В, за класифікацією Чайлда-

Пью, при отриманні ними SAMe, в порівнянні з показниками в групі плацебо. 

Всупереч переконливого теоретичного обґрунтування, а також позитивним 

результатам, отриманим у ряді клінічних досліджень, Кокрановский огляд 

опублікованих даних дев'яти рандомізованих контрольованих досліджень із 

включенням 434 пацієнтів, які страждають на АХП різної стадії, не підтвердив 

достовірного поліпшення, при отриманні пацієнтами SAMe, показників 

загальної смертності, смертності, зумовленої захворюваннями печінки, частоти 

ускладнень або випадків необхідності трансплантації печінки при АХП. 

Після декількох невеликих клінічних досліджень, дані яких дозволили 

припустити зниження інтенсивності фіброзу, за результатами послідовно 

проведених біопсій печінки пацієнтів, які отримували активне лікування, 

проведено масштабне дослідження результатів застосування колхіцину, 

препарату протизапальної та антіфібротичної дії в терапії алкогольного цирозу. 

Тим не менш, системний мета-аналіз, здійснений Кокранівскою групою, даних 

15 рандомізованих досліджень, проведених із включенням 1714 пацієнтів (у 

тому числі пацієнтів з алкогольним фіброзом, алкогольним гепатитом і / або 

алкогольним цирозом, а також пацієнтів з фіброзом і / або цирозом вірусної або 

кріптогенної етіології), не підтвердив переваг терапії за показниками загальної 

смертності, смертності, зумовленої захворюваннями печінки, покращення 

результатів печінкових проб або гістологічних показників. Крім того, 

відзначено підвищення ризику побічних явищ, обумовлених отриманням 

пацієнтами колхіцину. 

Нові дані дозволяють припустити певну роль опосередкованого ФНП-альфа 

апоптозу при алкогольному гепатиті, і, отже, ефективність інгібуючої апоптоз 

терапії, спрямованої на даний цитокін. У попередніх повідомленнях міститься 

інформація про зниження активності цитокінів при отриманні пацієнтами 

талідоміду, мізопростолу, адипонектину, пробіотиків. Всупереч їх 

перспективності, вказані лікарські засоби не можуть бути рекомендовані в 

якості стандартних у терапії пацієнтів, які страждають АХП і АГ, до отримання 

належних свідоцтв їх ефективності. 

3. Додаткові або альтернативні варіанти лікування 

Проведено також і дослідження різних альтернативних варіантів терапії при 

АБП. Силімарин, діюча речовина у складі препаратів розторопші плямистої, як 

вважалося, з урахуванням його антиоксидантних властивостей, повинен 

забезпечувати протективну дію при АХП. Опубліковані дані шести досліджень 

ефективності застосування силімарину в терапії пацієнтів, які страждають на 

АХП, за показниками нормалізації результатів печінкових проб і поліпшення 

гістологічної картини. Дані одного дослідження свідчать про наявність 

тенденції до поліпшення виживаності, у порівнянні з результатами при 
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застосуванні плацебо. Кокранівський систематичний огляд і мета-аналіз 

опублікованих даних 13 досліджень, завданням яких було визначення 

ефективності силімарину при АХП і інших захворюваннях печінки, показав 

низьку методологічну якість більшості з досліджень. На підставі даних 

небагатьох досліджень, проведених на належному рівні, зроблено висновок про 

відсутність достовірного впливу препаратів розторопші плямистої на перебіг 

захворювання у пацієнтів, які страждають на алкогольну хворобу печінки. 

 

Рекомендації: 

14.  У терапії пацієнтів, які страждають АХП, не слід застосовувати ПТУ 

і колхіцин; застосування препаратів SAMe має бути обмежене тільки 

клінічними дослідженнями (клас III, рівень А). 

15.  Застосування додаткових засобів або засобів альтернативної медицини 

в терапії гострого або хронічного алкоголь-ассоційованого захворювання 

печінки, не забезпечує доведеного сприятливого впливу; такі препарати 

не повинні використовуватися поза контекстом клінічних досліджень 

(клас III, рівень А). 

 

Коментар робочої групи. 

Важливим є адекватне дозування SAMe – 800-1600 мг/добу впродовж 2-3 

місяців, застосовуючи комбінацію методів введення (внутрішньовенно і 

перорально). Препарат повинен призначатись переважно в утрішні та денні 

години, враховуючи антидепресивний ефект препарату.  

 

VIII. Трансплантація печінки при АХП 

АХП – друге за частотою показання до проведення трансплантації печінки 

(ТП) в західних країнах. Незважаючи на це, згідно з оцінками, до 95% пацієнтів 

з термінальною стадією захворювання печінки, асоційованого з вживанням 

алкоголю, навіть не розглядалися в якості кандидатів на проведення 

трансплантації печінки. Це зумовлено наступним: причиною захворювання є 

шкідливі звички самого пацієнта, висока ймовірність рецидиву вживання 

алкогольних напоїв і порушення рекомендованого терапевтичного режиму, 

значне пошкодження інших систем організму. 

 

Коментар робочої групи: 

При алкогольному ураженні печінки трансплантація в Україні практично не 

проводиться. Це зумовлено тим, що пацієнти звертаються за допомогою до 

спеціалістів уже при тривалому зловживанні алкоголем та значних змінах у 

печінці а відповідно і у інших органах, важкому загальному стані. Тому, 

оперативне втручання та наступне тривале лікування виглядає 

проблематичним. Також шкідлива звичка зловживання алкоголем є дуже 

стійкою і існує висока ймовірність продовження  вживання алкоголю 

пацієнтом. 
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Мінімальним критерієм для внесення пацієнта в список 

очікування на проведення ТП є 6-місячне дотримання абстиненції. Цей термін 

достатній для усунення хімічної залежності тканин; абстиненція пацієнтів, які 

нещодавно зловживали алкоголем, може забезпечити достатнє клінічне 

поліпшення, що усуває необхідність ТП. Однак вимога, що передбачає 

фіксований період абстиненції, як було продемонстровано, не є гарантією 

відмови від алкоголю в майбутньому пацієнтами-алкоголіками, кандидатами на 

ТП. Незважаючи на більш високу ступінь тяжкості алкоголь-асоційованого 

захворювання на момент проведення ТП, і потреби в більш тривалому 

перебуванні у відділеннях реанімації, з необхідністю переливання більшого 

обсягу препаратів крові після ТП, показники загальної виживаності пацієнтів з 

АХП, в цілому, можна порівняти з такими у пацієнтів з неалкогольним 

захворюваннями печінки. 

Висока ймовірність того, що пацієнти, яким була проведена ТП у зв‘язку з 

алкогольним захворюванням печінки, знову почнуть вживання алкоголю після 

трансплантації. Висловлювалося припущення, що наслідки вживання алкоголю 

для багатьох реципієнтів мінімальні, що обумовлено незначною кількістю і 

рідкістю прийому алкогольних напоїв, однак доказові дані, що підтверджують 

подібне припущення, відсутні. Згідно з опублікованими даними, частота 

рецидивів вживання алкоголю в період 3-5 років після ТП (визначеного, як 

вживання будь-якої кількості алкоголю після трансплантації) становить 11 - 

49%. В цілому, однак, лише дуже незначна частина пацієнтів після 

трансплантації печінки в зв‘язку з АХП відновлює вживання великих 

кількостей алкоголю або зловживання алкоголем. Лише мінімальна кількість 

пацієнтів порушує рекомендований терапевтичний режим після трансплантації, 

частота відторгнення трансплантата у пацієнтів з АХП порівняна з такою у 

пацієнтів з неалкогольними захворюваннями печінки. 

Важливим питанням, що дотепер залишається відкритим, є роль ТП для 

пацієнтів з алкогольним гепатитом, для яких, як правило, можливість 

трансплантації взагалі не розглядається. Результати ретроспективного аналізу 

даних гістологічних досліджень експлантатів печінки свідчать про те, що 

наявність алкогольного гепатиту не погіршує результату при ТП. Наявність 

живих донорів для трансплантації та розширення критеріїв відповідності 

донорів для трансплантації печінки, можливо, ще більше підвищить гостроту 

дискусії з цього питання. 

 

Рекомендації: 

16.  У випадку пацієнтів із захворюваннями печінки в термінальній стадії, 

асоційованими з алкогольним цирозом, можливість проведення 

трансплантації печінки повинна розглядатися на тих же підставах, 

що і пацієнтам з декомпенсованим захворюванням печінки іншої 

етіології, після ретельної оцінки медичної та психологічної готовності 

кандидата. Крім того, в оцінку має бути включено обов‘язкове 
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визначення ймовірності дотримання пацієнтом 

тривалої абстиненції (клас I, рівень В). 

 

Підтвердження: Це керівництво отримано шляхом синтезу Практичних 

рекомендацій Комітету Американської Асоціації з вивчення захворювань 

печінки (AASLD) та Практичних критеріїв Комітету Американської Колегії  

гастроентерологів.  

Члени Комітету з Практичних рекомендацій AASLD: Margaret C. Shuhart, 

M.D., M.S. (голова комітету); Gary L. Davis, M.D. (секретар); Jose Franco, M.D.; 

Stephen A. Harrison, M.D.; Charles D. Howell, M.D.; Simon C. Ling, MBChB, 

MRCP; Lawrence U. Liu, M.D.; Paul Martin, M.D.; Nancy Reau, M.D.; Bruce A. 

Runyon, M.D.; Jayant A. Talwalkar, M.D., MPH; John B. Wong, M.D.; Colina Yim, 

RN, MN. 

Члени Комітету з практичних критеріїв Американської Колегії  

гастроентерологів:  John Inadomi, M.D., FACG (голова комітету); Darren 

Baroni, M.D.; David Bernstein, M.D., FACG; William Brugge, M.D., FACG; Lin 

Chang, M.D.; John Cunningham, M.D., FACG; Kleanthis G. Dendrinos, M.D.; 

Steven Edmundowicz, M.D.; Philip M. Ginsburg, M.D.; Kelvin Hornbuckle, M.D.; 

Costas Kefalas, M.D., FACG; Timothy Koch, M.D., FACG; Jenifer Lehrer, M.D.; 

Anthony Lembo, M.D.; Tarun Mullick, M.D.; John O’Brien, M.D.; John Papp, Sr., 

M.D., MACG; Henry Parkman, M.D., FACG; Kumaravel S. Perumalsamy, M.D.; 

Ganapathy A. Prasad, M.D.; Waqar A.Qureshi, M.D., FACG; Albert Roach, 

Pharm.D., FACG; Richard Sampliner, M.D., MACG; Amnon Sonnenberg, M.D., 

MSc, FACG; John Vargo, M.D., MPH, FACG; Santhi Swaroop Vege, M.D., FACG; 

Marcelo Vela, M.D., FACG; Nizar Zein, M.D.; Marc J. Zuckerman, M.D., FACG. 
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