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РЕЗЮМЕ: у статті наведені клінічні та експериментальні дані, які обґрунтовують можливість використання дозова-

ного лікувального голодування (розвантажувально-дієтичної терапії (РДТ)) у поєднанні з ентеросорбцією у компле-

ксному лікуванні гепаторенального синдрому на певних етапах його розвитку. 
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Вступ. Гепаторенальний синдром (ГРС) най-

більш часто розвивається у пацієнтів з печінковою 

недостатністю та портальною гіпертензією. Симп-

томатика ураження печінки поєднується з клініко-

лабораторними критеріями порушення функції 

нирок за типом преренальної ниркової недостат-

ності з переважанням ознак ураження канальцевих 

ниркових структур. У його основі – зниження ак-

тивності ендогенних вазодилататорних систем з 

одночасним підвищенням активності ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи, негативним 

впливом ангіотензину-ІІ на нирковий кровотік, 

підвищення локального артеріального тиску у по-

єднанні зі системною гіпотензією, зростання пе-

риферійного судинного опору, порто-системне 

шунтування крові [1]. Його лікування ґрунтується 

на тривалому призначенні агоністів рецепторів до 

вазопресину (орніпресин, терліпресин), вазодила-

таторів (простагландин Е), альбуміну [8]. Прогноз 

при ГРС вкрай несприятливий – смертність сягає 

80-100 %. Власне тому вкрай актуальним є питан-

ня подальшої розробки можливих шляхів корекції 

вказаного синдрому на різних етапах його розвит-

ку. 

Мета дослідження. Вивчити можливість вико-

ристання дозованого лікувального голодування 

(розвантажувально-дієтичної терапії, РДТ) в ком-

плексній терапії ГРС на певних етапах його розви-

тку. При вирішенні поставленого завдання нами 

взяті до уваги дані літератури [4, 5], а також влас-

них досліджень про високу ефективність РДТ при 

різноманітній патології органів травлення (протя-

гом 20 років методом РДТ нами проведено ліку-

вання 842 пацієнтам з вказаною патологією [6]). 

Матеріали та методи. У даному повідомленні 

наведені клінічні та експериментальні дані, отри-

мані нами при вивченні ефективності РДТ у 38 

пацієнтів у віці 35-60 років з хронічним гепатитом 

з трансформацією в цироз з клінічними та ультра-

сонографічними ознаками портальної гіпертензії і 

порушенням функціонального стану нирок за ти-

пом преренальної ниркової недостатності. 

РДТ проводилася за загальноприйнятою мето-

дикою, тривалість розвантажувального періоду 

складала 14-21 день. Ентеросорбцію проводили з 

використанням високопористого мікросферичного 

вугільного сорбенту СКНП-2 у добовій дозі 30-45 

г, починаючи з 3-5 дня розвантажувального періо-

ду, протягом 7-10 днів [7, 9]. Отримані у процесі 

роботи дані біохімічних досліджень оброблені 

статистично, різниця показників вважалася досто-

вірною при Р 0,05 за критеріями Стьюдента. 

Експериментальну частину роботи виконано на 

220 зрілих білих щурах. Токсичний гепатит викли-

кали за допомогою класичної гепатотропної отру-

ти – чотирихлористого вуглецю, 50 % розчин яко-

го на олії вводили підшкірно в дозі 2 г суспензії на 

кг маси тіла тварини протягом 4-х днів. Сорбент 

СКНП-2 призначали в дозі 0,2 г/кг маси тіла тва-

рини шляхом його введення у шлунок за допомо-

гою зонда протягом усього періоду харчової де-

привації. Всі експерименти проводилися у відпо-

відності з “Правилами використання експеримен-

тальних тварин” та дотриманням міжнародних 

принципів Європейської Конвенції щодо захисту 

хребетних тварин (Страсбург, 1985). Перебіг ток-

сичного гепатиту під впливом 3-7-денної харчової 

депривації у поєднанні з ентеросорбцією контро-

лювали мікроскопічно та ультрамікроскопічно 

(електронний мікроскоп УЕМВ-100М). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз отриманих в результаті динамічного спо-

стереження клінічних та експериментальних даних 

дозволив прийти до висновку про суттєве поліп-

шення функціонального стану печінки і нирок (у 

роботі наводяться дані, отримані у вихідному стані 

і в кінці періоду відновного харчування). 

Так, у обстежених пацієнтів констатовано сут-

тєве зменшення клінічних (слабкість, сонливість, 

свербіж шкіри, нудота, відсутність апетиту) та ла-

бораторних (зменшення сироваткових рівнів зага-

льного білірубіну з 26,12±0,41 мкмоль/л до 

15,14±0,17 мкмоль/л, Р  0,01; АлАТ – з 1,71±0,12 

ммоль/л до 0,69±0,08 ммоль/л, Р  0,01; АсАТ – з 

1,28±0,09 ммоль/л до 0,45±0,10 ммоль/л, Р  0,05; 

загального холестерину – з 5,54±0,28 ммоль/л до 

3,75±0,27 ммоль/л, Р  0,01; бета-ліпропротеїдів – 

з 4,71±0,26 мммоль/л до 3,67±0,21 ум. од., Р  0,05; 

циркулюючих імунних комплексів – з 67,70±5,21 
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ум. од. до 42,78±1,24 ум. од., Р  0,05 та підвищен-

ня – альбумінів (з 40,4±2,1 % до 47,3±1,4 %, Р  

0,05), імуноглобуліну А (з 2,74±0,42 г/л до 

3,43±0,60 г/л, Р  0,05). 

Паралельно у обстежених пацієнтів визначало-

ся покращення функціонального стану нирок – 

зменшення протеїнурії (з 1,68±0,34 г/добу до 

0,47±0,22 г/добу, Р  0,01), гематурії (з 1,2±0,1 х 

10
6
/л до 0,4±0,2 х 10

6
/л, Р  0,05 у пробі за Нечи-

поренком, гіпостенурії та ніктурії у пробі за Зим-

ницьким) та зростання швидкості клубочкової фі-

льтрації (з 60,2±2,1 мл/хв. до 72,4±3,2 мл/хв., у 

пробі за Ребергом-Тареєвим, Р  0,05). 

У тварин з експериментальним токсичним ге-

патитом морфологічно уже на 5-й день виявляли-

ся ділянки переважно жирової дистрофії, некрозу 

паренхіми, а також поодинокі вогнища регенера-

ції. Найбільш глибокій дистрофії і некрозу підда-

валися центролобулярні ділянки, вогнища яких 

заміщувалися молодою сполучною тканиною. 

Запальні лімфогістіоцитарні інфільтрати звичай-

но розміщувалися вздовж синусоїдів або у вог-

нищах некрозу окремих гепатоцитів. При елект-

ронно-мікроскопічному дослідженні в централь-

них відділах часточок виявлялися розширення, 

вакуолізація, фрагментація і лізис елементів гра-

нулярної цитоплазматичної сітки, деструкція зна-

чної кількості мітохондрій, наявність крупних та 

дрібних ліпідних крапель у цитоплазмі. В бага-

тьох гепатоцитах спостерігали значні ділянки 

цитолізу довкола ядра та хроматоліз ядер. Глибо-

ких змін зазнавали також стінки внутрішньо-

часточкових гемокапілярів, у перисинусоїдальних 

просторах і між гепатоцитами розміщувалися 

колагенові фібрили. 

Уже після трьохдобової депривації у поєднанні 

з ентеросорбцією на тлі запальних і дистрофічних 

змін відмічалася інтенсивна регенерація тканин-

них елементів печінки. Центральні та інтермедіа-

льні ділянки часточок регенерували раніше. При 

цьому явища автофагії були виражені суттєвіше, 

відбувалося значне нагромадження зерен ліпофус-

цину на тлі гіперпластичних процесів з боку міто-

хондрій і ендоплазматичної сітки. Ядра у певної 

частини клітин мали неправильну форму, в нукле-

оплазмі спостерігався значний хроматоліз і наяв-

ність ліпідних структур. Жовчні капіляри і синусо-

їди були розширені, зірчасті макрофаги (клітини 

Купфера) виявляли ознаки високої функціональної 

активності. 

На 7-му добу харчової депривації у поєднан-

ні з ентеросорбцією процес відновлення парен-

хіми печінки відбувався ще інтенсивніше. Вог-

нища регенерації збільшувалися, майже зникли 

вогнища лімфогістіоцитарної інфільтрації, мо-

лода сполучна тканина виявлялася лише в діля-

нці портальних судин. Субмікроскопічне ви-

вчення структури печінки показало, що такий 

комплекс на фоні токсичного ураження печінки 

суттєво стимулював процес репаративної реге-

нерації печінкових клітин. Ця регенерація здійс-

нювалася шляхом гіперплазії у поєднанні з гіпе-

ртрофією, що створювало добру структурну ос-

нову для компенсаторно-пристосувальної пере-

будови гепатоцитів. Значно рідше, ніж у попе-

редній термін спостережень, спостерігалися 

дистрофічні та дегенеративно змінені клітини. 

Одночасно виявлялася висока активність клітин 

Купфера – в їх цитоплазмі збільшувалася кіль-

кість лізосом, фагосом та трубчастих структур 

під цитолемою [2, 9]. 

Особливу цікавість, з нашої точки зору, мають 

зміни активності так званих pit-клітин (NK-

клітини, природні кілери), які прикріплюються до 

зірчастих макрофагів і ендотеліальних клітин з 

боку просвітів синусоїдів за допомогою псевдопо-

дій. Рit-клітини є тканинною формою великих гра-

нуловмісних лімфоцитів крові, які крім природної 

кілерної активності, володіють і ендокринною фу-

нкцією. Завдяки цьому, pit-клітини залежно від 

стану гепатоцитів можуть виявляти протилежні 

ефекти. Наприклад, при захворюваннях печінки 

вони, як кілери, руйнують уражені гепатоцити, а у 

періоді одужання, вони, як ендокриноцити APUD-

системи, стимулюють проліферацію печінкових 

клітин. 

У процесі харчової депривації спостерігався їх 

перерозподіл – активний “вояж” у просвіт синусо-

їдів та підвищення функціональної активності – 

домінування еухроматину в ядрі, великий розмір 

ядерця, його сітчаста структура та локалізація 

впритул до каріолеми. Серед них частіше зустрі-

чалися клітини, у цитоплазмі яких було 2-3 крупні 

осміофільні гранули з однорідним електронно-

щільним матриксом. Описані вище зміни структу-

ри і активності pit-клітин на тлі харчової деприва-

ції у поєднанні з ентеросорбцією ми розцінюємо 

як прояв їх ендокринної функції, тобто активне 

стимулювання процесу регенерації печінкових 

структур [3]. 

Висновки. Таким чином, в основі лікувального 

ефекту РДТ при вказаній патології лежать процеси 

автолізу нежиттєздатних клітинних структур, ак-

тивне увільнення організму від кінцевих токсич-

них продуктів метаболізму, включаючи метаболіти 

ліків, чужорідні антигени, очищення рецепторів 

печінкових клітин за одночасної стимуляції репа-

ративних процесів, що супроводжується покра-

щанням функції печінки і опосередковано – нирок. 

Описаний механізм дії РДТ може бути аргументом 

для її застосування у тій стадії ГРС, за якої ще збе-

рігається певний “запас” функцій печінки і нирок, 

що дозволяє організму реалізувати “переключен-

ня” метаболізму на ендогенне харчування. Однак 

питання про можливість застосування РДТ у поєд-

нанні з ентеросорбцією у виражених стадіях ГРС 

потребує подальшого вивчення як у клініці, так і у 

експерименті. 
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SUMMARY 

HEPATORENAL SYNDROME: POSSIBILITIES AND WAYS OF NONMEDICAMENTOUS THERAPY 
Kuziw P.P., Kuziw O.Ye., Bakaliuk O.J., Kuziw O.I., Radetzka L.V., Yarema N.Z. 

The article represents the clinical and experimental dates concerning the possibilities of the dosed fasting therapy in combina-

tion with enterosorbtion in the treatment of the patient with hepatorenal syndrome in the certain stages of the development. 

Key words: dosed starvation (fasting therapy), hepatorenal syndrome, enterosorbtion 


