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Структурно-функціональні одиниці печінки



Лабораторні 
«печінкові» показники



Класифікація хвороб печінки
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Патологічні процеси печінки

дистрофія
 некроз
 запалення
 склероз
 пухлини



Гостра печінкова недостатність (ГПН)
Захворювання печінки, яке спричинює печінкову енцефалопатію

впродовж 6 міс після встановлення діагнозу на фоні гострого або
хронічного захворювання

Проявляється масивним некрозом печінки, відмічається зменшення
розмірів органу без рубцювання

Причини розвитку ГПН:
А: ацетамінофен, гепатит А, аутоімунний гепатит
В: гепатит В
С: гепатит С, криптогенні гепатити (cryptogenic)

D: наркотики (drug), гепатит D

Е: гепатит Е, ендогенні причини (хвороба Вільсона, сдм Бадда-Кіарі)
F: жирові зміни мікровезикулярного типу (fat), жировий гепатоз вагітних, 
тощо



Жировий гепатоз



Токсична дистрофія печінки
гострий гепатоз

Стадії перебігу:

 жовтої атрофії
 атрофії
 відновлення
Тривалість хвороби - три тижні
При стадії жовтої атрофії відмічається жирова дистрофія
гепатоцитів у центрі частки. Вона швидко змінюється
некрозом та аутолізом. Печінка зменшується, має жовтий
колір, дрябла.



Токсична дистрофія печінки
гострий гепатоз

Стадія червоної атрофії
детрит розсмоктується за допомогою макрофагів
строма оголюється
синусоїди переповнюються кров’ю - печінка набуває

жовтого кольору з червоним крапом
розвивається печінкова недостатність



Клінічні наслідки 
портальної гіпертензії на 

тлі цирозу



Вірусні гепатити: ВГА
Вірусний гепатит А (ВГА) – доброякісна самолімітована інфекція,
яка не призводить до розвитку хронічного гепатиту (зрідка, у 0,1%
випадків викликає фульмінантний гепатит). Після перенесеного
ВГА імунітет пожиттєвий, обумовлений анти HAV IgG



Вірусні гепатити: ВГВ
Вірусний гепатит В може обумовлювати

різні наслідки: повне одужання, перехід
в хронічну форму, фульмінантний
гепатит, вірусоносійство.

2 млрд людей інфікована на ВГВ
Нуклеокапсидний білок HBcAg

(серцевинний – в гепатоцитах) та HBеAg
(секреторний – в крові) є джерелом
антигенів, які використовуються для
прогнозу захворювання

Мембранний глікопротеїн HBsAg
з’являється до симптомів і
максимальний у період розпалу.
Антитіла проти нього можуть
зберігатися впродовж життя



Наслідки ВГВ



Вірусні гепатити: ВГС

Найчастіша причина захворювань печінки, 
170 млн осіб інфіковано

Персистентна інфекція і хронічний гепатит є 
стабільними ознаками

Хронічний перебіг у 80-90% пацієнтів
Безсимптомний перебіг (!)
Розвиток цирозу приблизно в 30% пацієнтів
Нині розроблено ефективне лікування проти 

вірусних білків: протеази, РНК-полімерази та 
NS5A(коштує приблизно 100 тис. USD)



Серологічні маркери ВГС



Гістологічні зміни при гепатитах



Порівняльна характеристика вірусних гепатитів



«Шпаргалки» для вірусних гепатитів



Алкогольна жирова хвороба печінки

Основні прояви:

Стеатоз печінки
(крупнокраплинна жирова
дистрофія)

На рис. – забарвлення за
Массоном, фіброз (синій
колір) у вигляді «дротяної
огорожі для курей»
Алкогольний гепатит
Цироз печінки



Алкогольна жирова хвороба печінки

• Тільця Малорі-Денка складаються з
проміжних філаментів (цитокератини 8
та 18) у вигляді еозинофільних
включень у гепатоцитах
• Інфільтрація нейтрофілами
• Стеатофіброз у центролобулярній

ділянці (склероз центральних вен)
• Мікронодулярний цироз або цироз

Лаеннека (наступний слайд)



Мікронодулярний цироз (Лаеннека)



Алкогольна жирова хвороба печінки





Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НЖХП)

НЖХП або неалкогольний стеатогепатит (НАСГ) – поширений
стан, при якому в осіб, які не вживають алкоголь, розвивається
жирова хвороба печінки.

НАСГ асоціюється з:

Інсулінорезистентність
Метаболічний синдром
Цукровий діабет 2 типу
Ожиріння (ІМТ >30)

Дисліпідемія
Артеріальна гіпертензія



Гістологічні зміни при НАСГ

Стеатоз
Гепатит
Цироз печінки
Диференційна діагностика з алкогольним ураженням полягає в
меншій виразності нейтрофільної інфільтації, тілець Маллорі-
Денка та цитолізних печінкових маркерів







Спадковий гемохроматоз (реакція
Перлса) – внутрішньоклітинне
депонування сполук заліза в
гепатоцитах. Цікаво, що регулярні
кровопускання подовжують життя
осіб з спадковими мутаціями генів,
пов’язаних з накопиченням заліза





Жовтяниці
Обмін та екскреція білірубіну 

Виникають з-за посиленої продукції білірубіну
(при позасудинному руйнуванні еритроцитів)
дисфунції гепатоцитів (гепатит), обструкції
жовчевивідних шляхів.



Холестаз

У паренхімі печінці накопичується жовчний пігмент білірубін (1) (рис.А). У
розширених жовчних протоках утворюються жовчні «пробки» (2). Частина
клітин під дією жовчних пігментів переходить в стан апоптозу (3). Розрив
дрібних протоків призводить до місцевого викиду жовчі, елементи якої
поглинаються клітинами Купфера (система МНФ). Також жовчні пігменти
накопичуються у гепатоцитах, призводячи до пухкої дегенерації (клітини з
пігментом мають пінистий вигляд) та розвитку холестатичного гепатиту (рис. Б).



Холестатичні захворювання
Обструкція великих жовчних проток найчастіше спричинена

жовчними каменями та злоякісними пухлинами головки підшлункової
залози – призводить до біліарного цирозу печінки

Первинний біліарний холангіт є аутоімунним захворюванням
прогресуючою деструкцією внутрішньопечінкових жовчних протоків
малого і середнього діаметру. Частіше виникає у жінок середнього
віку на фоні синдрому Шегрена, тиреоїдиту Хашімото

Первинний склерозивний холангіт – аутоімунне захворювання з
прогресивною запальною та склерозивною деструкцією усіх
внутрішньо- та позапечінкових протоків. Частіше зустрічається у
молодих чоловіків з хворобою Крона та неспецифічним виразковим
колітом.

Неонатальний холестаз пов’язаний з вродженими холангіопатіями,
атрезією жовчних шляхів, неонатальним гепатитом.



Розлади печінкового кровотоку



Тромбоз печінкової вени (Сдм Бадда-Кіарі)
Закупорка ≥2 печінкових вен з відповідною клінікою (збільшення

печінки, біль, асцит)
Печінка набрякла, червоно-фіолетового кольору, напруженою

капсулою
Ділянки геморагічного колапсу чергуються з інтактними або

регенеруючими
Гістологічно виявляється центролобулярний некроз та фіброз
У великих венах можуть міститися свіжі (гострий ) або

пристінкові тромби (хронічний перебіг)
Закупорювання дрібних внутрішньопечінкових судин називається

вено-оклюзійною хворобою (синдром синусоїдної обструкції)



Розлади печінкового кровотоку
Причинами є порушення надходження крові, дефекти

внутрішньопечінкового кровотоку та відтоку венозної крові
Оклюзія системи ворітної вени внаслідок тромбозу призводить

до портальної гіпертензії, варикозного розширення вен
стравоходу, асциту

Найпоширеніша причина порушення внутрішньопечінкового
кровотоку є цироз печінки

Відтоку крові з органу перешкоджають тромбоз печінкової вени
та синдром обструкції синусоїдів (сдм Бадда-Кіарі та вено-
оклюзійна хвороба відповідно)



Новоутворення печінки
Вогнищева вузлова гіперплазія – обумовлена артеріо-венозними

вадами розвитку, травмами, локальним запаленнями;
гіперпластичні печінково-клітинні вузли у інтактній нециротичній
печінці

Доброякісні пухлини: гепатоцелюлярна аденоми
Злоякісні пухлини: гепатоцелюлярна карцинома та

холангіокарцинома



Злоякісні пухлини печінки
Гепатоцелюлярна карцинома Холангіокарцинома



Жовчнокам’яна хвороба



Хронічний холецистит

Хр холецистит може бути наслідком гострого,
але зазвичай розвивається без будь-якого
попереднього анамнезу

Наявність каменів без клініки є достатнім
обгрунтуванням для встановлення діагнозу хр
холецистит

Випинання слизової оболонки в стінку міхура
(синус Рокитанського-Ашофа) з каменем



Рак жовчного міхура
Найчастіше буває у вигляді

аденокарциноми у 95% (подібно до
шлунка – є більш часта
інфільтративна та екзофітна форми)

5-річна виживаність низька (5-12%)
з-за пізньої діагностики, середня
тривалість життя після встановлення
діагнозу 6 місяців

Рак жовчного міхура асоційований з
жовчними каменями





Захворювання підшлункової залози: гострий 
панкреатит



Хронічний панкреатит

Фіброз паренхіми
Зменшення кількості та розміру ацинусів
Розширення панкреатичних острівців
При алкогольному хронічному панкреатиті – утворення камінців

(рис. Б)



Модель канцерогенезу у підшлунковій залозі



Рак підшлункової залози




