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Особливості нейрогуморальної регуляції кишечника у хворих на cтеатотичну хворобу 
печінки, пов'язану з метаболічною дисфункцією після холецистектомії 

Вступ. Дослідження гормональних змін у хворих з cтеатотичною хворобою печінки, пов'язаної з метаболічною дисфункцією 
(MASLD) після холецистектомії (ХЕ) та їх вплив на метаболічні порушення та функції кишечника в даних хворих є невирішеним 
питанням сучасної медицини.

Мета дослідження: визначити особливості нейрогуморальної регуляції та їх вплив на порушення функцій кишечника у хворих 
на MASLD після ХЕ. 

Об’єкт і методи дослідження. Обстежено 140 хворих на MASLD після ХЕ. Проведено визначення рівні нейрогормонів (серо-
тоніну (СТ), мелатоніну МТ)), гормонів регуляторів-метаболічних процесів (греліну, лептину, резисину) та гастроінтестинальних 
гормонів (соматостатину (ССТ), гастрину (ГН), холецистокініну (ХЦК) у сироватці крові.

Результати дослідження та їх обговорення. Ураження кишечника у хворих на MASLD після ХЕ переважно проявлявся закре-
пами – у 65 обстежених (46,4 %), які в подальшому склали І групу обстежених. У 45 хворих (32,2 %) із MASLD після ХЕ ураження 
кишечника клінічно проявлялось закрепом, що змінюється діареєю – цих хворих віднесено до ІІ групи обстежених. ІІІ групу обсте-
жених склали пацієнти з MASLD після ХЕ, в яких ураження кишечника клінічно проявлялось діареєю – 30 пацієнтів (21,4 %). Гор-
мональна регуляція роботи шлунково-кишкового тракту (ШКТ) є складним фізіологічним процесом, що порушено в хворих з мета-
болічно обтяжливим фоном. З одного боку, змінюється профіль гормонів-регуляторів метаболічних процесів в організмі, з іншого 
боку, проведення ХЕ призводить до змін рівнів гастроінтестинальних гормонів.

Висновки. 1. У хворих з МАSLD після ХЕ ураження кишечника клінічно достовірно частіше проявляється закрепом або зміною 
закрепу та діареї (у 46,4 % та у 32,2 % хворих).
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2. У хворих із МАSLD після ХЕ встановлено зміну рівнів нейрогормонів, гормонів-регуляторів метаболічних процесів та гастро-
інтестинальних гормонів залежно від характеру ураження кишечника, а саме – при закрепах у даних хворих визначено збільшення 
рівня летину та соматостатину та зменшення показників серотоніну, мелатоніну, греліну, гастрину, холецистокініну у сироватці кро-
ві. Навпаки, у хворих із МАSLD після ХЕ при переважанні діареї визначено нормальні показники лептину, зниження рівня соматос-
татину, тоді як показники серотоніну, мелатоніну, греліну, гастрину, холецистокініну у сироватці крові достовірно перевищують такі 
дані у контрольної групи.

Ключові слова: cтеатотична хвороба печінки, пов'язана з метаболічною дисфункцією/метаболічно-асоційована стеатотична 
хвороба печінки, холецистектомія, діагностика, гормони (нейрогормони (серотонін, мелатонін), гормони регулятори-метаболічних 
процесів (грелін, лептин, резисин), гастроінтестинальни гормони (соматостатин, гастрин, холецистокініну).
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Peculiarities of neurohumoral regulation of the intestine in patients with metabolic 
dysfunction-associated steatotic liver disease after cholecystectomy

Introduction. The study of hormonal changes in patients with metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) after 
cholecystectomy (CE) and their impact on metabolic disorders and intestinal function in these patients is an unresolved issue in modern 
medicine. 

The purpose of the study: to determine the features of neurohumoral regulation and their impact on intestinal dysfunction in patients 
with MASLD after CE. 

Object and research methods. 140 patients with MASLD after CЕ were examined. The levels of neurohormones (serotonin (ST), 
melatonin MT)), hormones regulating metabolic processes (ghrelin, leptin, resistin) and gastrointestinal hormones (somatostatin (SST), 
gastrin (GH), cholecystokinin (CCK)) in blood serum were determined.

Research results and their discussion. Intestinal damage in patients with MASLD after СE was mainly manifested by constipation – in 
65 examined (46.4 %), who subsequently formed the I group of examined patients. In 45 patients (32.2 %) with MASLD after СE, intestinal 
damage was clinically manifested by constipation, alternating with diarrhea – these patients were assigned to the II group of examined 
patients. The III group of examined patients consisted of patients with MASLD after СE, in whom intestinal damage was clinically manifested 
by diarrhea – 30 patients (21.4 %). Hormonal regulation of the gastrointestinal tract (GI) is a complex physiological process that is disturbed 
in patients with a metabolically burdensome background. On the one hand, the profile of hormones regulating metabolic processes in the body 
changes, on the other hand, XE leads to changes in the levels of gastrointestinal hormones. 

Conclusions. 1. In patients with MASLD after СE, intestinal damage is clinically significantly more often manifested by constipation or 
a change in constipation and diarrhea (in 46.4% and 32.2% of patients).

2. In patients with MASLD after CE, changes in the levels of neurohormones, hormones regulating metabolic processes and gastrointestinal 
hormones were found depending on the nature of intestinal damage, namely – with constipation, these patients had an increase in the level 
of leptin and somatostatin and a decrease in the levels of serotonin, melatonin, ghrelin, gastrin, cholecystokinin in the blood serum. On the 
contrary, in patients with MASLD after CE, with a predominance of diarrhea, normal leptin levels and a decrease in the level of somatostatin 
were determined, while the levels of serotonin, melatonin, ghrelin, gastrin, cholecystokinin in the blood serum significantly exceeded these 
data in the control group. 

Key words: metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease/ metabolic dysfunction-associated fatty liver disease, 
cholecystectomy, diagnostics, hormones (neurohormones (serotonin, melatonin), hormones regulating metabolic processes (ghrelin, leptin, 
resizin), gastrointestinal hormones (somatostatin, gastrin, cholecystokinin).

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 
є всесвітньою епідемією із середньою поширеністю 
25%. Метаболічно-асоційована стеатотична хвороба 
печінки (MAFLD) може проявлятися широким спек-
тром клінічних проявів, від простої жирової хвороби 
печінки до гепатоцелюлярної карциноми. Смертність 
від позапечінкових причин також висока у пацієнтів 
з НАЖХП/ MAFLD. Нещодавно було визнано, що було 

б точніше називати її MAFLD, а не НАЖХП. Діагнос-
тичні критерії MAFLD включають гістологічне або 
візуалізаційне виявлення стеатозу печінки з факторами 
метаболічного порушення як передумову для поста-
новки діагнозу [1, 2, 3, 4, 5].

Холецистектомія – це ефективний метод лікування 
з низькою смертністю та захворюваністю, який вико-
ристовується для запобігання певним загрозливим для 
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життя проблемам зі здоров'ям (гострий або хронічний 
холецистит, холангіт та біліарний панкреатит) та дов-
гостроковим ризикам для здоров'я, пов'язаним з пато-
логією жовчного міхура (злоякісним новоутворенням). 
Навпаки, холецистектомія може призвести до деяких 
метаболічних проблем у довгостроковій перспективі, 
впливаючи на фізіопатологію травлення [6].

Холецистектомія (ХЕ) – це хірургічна процедура, яка 
широко виконується в усьому світі та демонструє низь-
кий рівень захворюваності та смертності. Холецистек-
томія вважається відносно нешкідливою процедурою 
без шкідливих наслідків. Однак збільшення у всьому 
світі хворих з метаболічними порушеннями, такими як 
дисліпідемія, гіперглікемія, НАЖХП та пов'язані з нею 
ускладнення, призвели до необхідності подальшого 
обстеження пацієнтів після виконання ХЕ [7].

Роль жовчного міхура в регулюванні вивільнення 
жовчних кислот після прийому їжі має вирішальне 
значення для метаболізму ліпідів та балансу глюкози. 
Після ХЕ безперервний потік жовчних кислот у тонкий 
кишечник може впливати на значні метаболічні шляхи, 
зокрема на фактор росту фібробластів 19 (FGF19) та 
рецептор жовчних кислот, пов'язаний з білком (TGR5). 
FGF19, гормон, що виробляється тонким кишечни-
ком, зазвичай пригнічує вироблення жовчних кислот 
у печінці. Після ХЕ зниження рівня FGF19 може при-
звести до посилення синтезу жовчних кислот у печінці, 
що потенційно може спричинити накопичення жиру 
в печінці [8, 9, 10]. Крім того, жовчні кислоти стиму-
люють вивільнення глюкагоноподібного пептиду-1 
через рецептори TGR5, що покращує чутливість до 
інсуліну. Зниження активності TGR5 після ХЕ може 
призвести до інсулінорезистентності (ІР) та підвище-
ного ризику cтеатотичної хвороби печінки, пов'язаної 
з метаболічною дисфункцією (MАSLD). Зміни в киш-
ковій мікробіоті після операції також можуть підви-
щити проникність кишечника, дозволяючи ендотокси-
нам потрапляти в портальний кровообіг та викликати 
запалення печінки [7, 11].

Отже, дослідження гормональних змін у хворих 
з MAFLD після ХЕ та їх вплив на метаболічні пору-
шення та функції кишечника в даних хворих є невирі-
шеним питанням сучасної медицини.

Мета дослідження: визначити особливості нейро-
гуморальної регуляції та їх вплив на порушення функ-
цій кишечника у хворих на MAFLD після ХЕ.

Об’єкт і методи дослідження. На клінічній базі 
кафедри пропедевтики внутрішніх хвороб Державного 
вищого навчального закладу «Ужгородський національ-
ний університет» упродовж 2024–2026 рр. було обсте-
жено 140 пацієнтів із MAFLD, які перенесли ХЕ. Хворі 
проходили комплексне лікування у гастроентерологіч-
ному відділенні Комунального некомерційного підпри-
ємства (КНП) «Закарпатська обласна клінічна лікарня 
ім. Андрія Новака» Закарпатської обласної ради (ЗОР), 
у хірургічному відділенні №1 КНП «Лікарня Святого 
Мартина» (м. Мукачево), перебували під амбулаторним 
наглядом у клініці «Медична практика Надії Онисько» 
(м. Виноградів), а також знаходились на диспансер-
ному обліку за місцем проживання у гастроентеролога, 
сімейного лікаря або дільничного терапевта.

Серед обстежених пацієнтів переважали чоловіки 
(їх було 84 (60,0 %), а жінок було – 56 (40,0 %). Серед-
ній вік становив 45,3±4,8 років. В контрольну групу 
ввійшло 30 практично здорових осіб (чоловіків було 
17 (56,7 %), жінок – 13 (43,3 %). Середній вік складав 
44,7±4,5 років.

Усі дослідження та лікувальні заходи проводилися 
за умови поінформованої згоди пацієнтів: від кож-
ного хворого було отримано письмову згоду на участь 
у діагностичних і лікувальних процедурах. Методоло-
гія досліджень відповідала положенням Гельсінської 
декларації прав людини (1975 р., з переглядом 1983 р.), 
Конвенції Ради Європи про права людини та біомеди-
цину, а також чинному законодавству України.

Критерії включення у дослідження: вік пацієнтів 
від 18 до 70 років, наявність підтвердженого діагнозу 
MAFLD, а також холецистектомія в анамнезі у хворих 
на MAFLD.

Критерії виключення з дослідження: вік обстеже-
них до 18 років або понад 70 років; ураження печінки 
вірусної етіології (віруси гепатитів В, С, D) чи алкоголь-
ного генезу; хвороба Вільсона-Коновалова; гемохрома-
тоз; гепатоцелюлярна або холангіоцелюлярна карци-
нома; первинний біліарний цироз печінки; первинний 
склерозуючий холангіт; запальні та ерозивно виразкові 
ураження шлунку та дванадцятипалої кишки); інфекція 
Helicobacter pylori; запальні захворювання кишечника 
(виразковий коліт, хвороба Крона); оперативні втру-
чання на органах черевної порожнини (за винятком 
ХЕ), проведені менш ніж за 6 місяців до включення 
в дослідження; цукровий діабет 1 типу; цукровий діабет 
2 типу у стадії декомпенсації; туберкульоз легень; пси-
хічні розлади, що унеможливлюють адекватну оцінку 
стану здоров'я пацієнтом та підписання інформованої 
згоди на діагностику й лікування; вагітність і період 
лактації; ВІЛ-інфекція; онкологічні захворювання.

Діагноз MAFLD встановлювали відповідно до 
критеріїв уніфікованого клінічного протоколу («Уні-
фікований клінічний протокол первинної, вторинної 
(спеціалізованої) медичної допомоги: неалкоголь-
ний стеатогепатит», наказ МОЗ України № 826 від 
06.11.2014 р.), а також з урахуванням критеріїв European 
Association for the Study of the Liver (EASL) та European 
Association for the Study of Obesity (EASO) 2016 р.

При антропометричному дослідженні визначали 
показник індексу маси тіла (ІМТ) і згідно до рекоменда-
цій ВООЗ, хворих розподілили залежно від показника 
ІМТ. У сироватці крові проведено стандартні загальні 
та біохімічні дослідження для визначення функціо-
нального стану печінки, нирок, показників ліпідного 
обміну, вуглеводного обміну, розраховано індекс інсу-
лінорезистентності (індекс НОМА), визначено рівень 
сечової кислоти у сироватці крові.

Хворим проведено ультразвукову діагностику (УЗД) 
органів черевної порожнини (ОЧП) (апарат ALOKA 
ProSound 3500 SX, SSD-3500), використовуючи конвек-
сійний абдомінальний датчик Aloka UST-9123 (Hitachi 
Aloka Medical, Китай) за загальноприйнятою методи-
кою з акцентом на органи гепато-панкреато-біліарної 
зони. Ступінь ураження печінки оцінювали методом 
еластометрії (апарат Acuson S2000, Siemens) із застосу-
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ванням конвексного датчика; дослідження проводили 
натще, у положенні пацієнта лежачи. Для встановлення 
ступеня фіброзу печінки застосовували ультразвуко-
вий режим еластографії: виконували п'ять послідов-
них вимірювань, а їх медіану приймали за остаточ-
ний показник жорсткості паренхіми печінки. Ступінь 
фіброзу визначали за коефіцієнтом жорсткості (кПа) 
відповідно до шкали METAVIR. Усім обстеженим хво-
рим також виконано стеатометрію печінки, який дозво-
ляє кількісно визначити вміст жиру в печінковій тка-
нині. 

Обстеженим хворим також проведено оцінку показ-
ника мелатоніну у сироватці крові за допомогою раді-
оімунного аналізу (тест-систем LDN Labor Diagnostika 
Nord GmbH, Німеччина), а також визначено показник 
серотоніну у сироватці крові за допомогою високоефек-
тивної рідинної хроматографії на хроматографі Agoilent 
1100 (тест-системи Agilent Technologies, США).

Визначено рівень лептину та резистину у сиро-
ватці крові за допомогою імуноферментного аналізу 
(ІФА) із застосуванням тест-системи Tecan Sunrise, 
LDN, Німеччина (для оцінки рівня лептину) та реак-
тиви фірми Mediagnost, Німеччина (для оцінки показ-
ника резистину). Показник сироваткового греліну 
визначено за допомогою ІФА із використанням тест-
системи RayBio® Human/Mouse/Rat Ghrelin Enzyme 
Immunoassay Kit, відповідно до методики виробника. 
Також визначено рівень холецистокініну (ХЦК) (тест-
системи фірми «Peninsula Laboratories» США), показ-
ника гастрину (ГН) (тест-системи ELISA Gastrin-EIA 
test kit Cat. No CS001 30) та рівня соматостатину (ССТ) 
(тест-системи фірми Human Somatostatin EIA-1 Kit 
фірми RayBiotech No. 1.03930004301).

Аналіз і обробка результатів обстежених хворих 
здійснювалася за допомогою комп'ютерної програми 
Statistics for Windows v.10.0 (StatSoft Inc, USA) з вико-

ристанням параметричних і непараметричних методів 
оцінки отриманих результатів.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Охарактеризовано клінічного особливості ураження 
кишечника у хворих з MAFLD після ХЕ – рис. 1.

Як указують отримані дані, ураження кишечника 
у хворих на MAFLD після ХЕ переважно проявлявся 
закрепами – у 65 обстежених (46,4 %), які в подаль-
шому склали І групу обстежених. У 45 хворих (32,2 %) 
із MAFLD після ХЕ ураження кишечника клінічно 
проявлялось закрепом, що змінюється діареєю – саме 
цих хворих віднесено до ІІ групи обстежених. ІІІ групу 
обстежених склали пацієнти з MAFLD після ХЕ, в яких 
ураження кишечника клінічно проявлялось діареєю – 
30 пацієнтів (21,4 %).

Проведено оцінку рівня нейрогормонів серотоніну 
(СТ) та мелатоніну (МТ) – табл.1.

Як свідчать отримані результати проведених нами 
досліджень, у хворих із MAFLD після ХЕ І групи визна-
чено достовірне зниження рівнів нейрогормонів СТ та 
МТ у сироватці крові (до 17,28±0,17 пг/мл рівня МТ 
та до 152,77±3,44 мкг/л рівня СТ – p<0,01). У хворих 
ІІ групи, в яких ураження кишечника клінічно прояв-
лялось зміною діареї та закрепу також визначено зни-
ження рівня зазначених нейрогормонів, проте, менш 
виражене їх зниження порівняно із даними у хворих 
І групи. Натомість у хворих ІІІ групи, в яких ураження 
кишечника проявлялось діареєю, виявлено достовірне 
збільшення рівня як СТ, так і МТ (до 435,66±3,54 мкг/л 
та до 49,05±0,17 пг/мл відповідно – p<0,01

Визначено показники гормонів-регуляторів метабо-
лічних процесів в організмі у обстежених нами пацієн-
тів – табл.2.

У хворих І групи виражене зниження рівня греліну 
у сироватці крові порівняно із показником контроль-
ної групи, тоді як у пацієнтів ІІІ групи, навпаки його 
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діарея 

закреп+діарея 

Рис. 1. Клінічні прояви ураження кишечника у хворих з MAFLD після ХЕ
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рівень перевищував такі дані контрольної групи на 
196,78±0,42 нм/мл – p<0,01. Рівень резистину суттєво 
не відрізнявся від показника контрольної групи в жод-
ної з групи обстежених хворих. Натомість, показник 
лептину (як у жінок, так і у чоловіків) у сироватці крові 
у хворих І групи із діареєю в 10,4 рази був вище за 
норму у жінок, та в 11,4 рази – у чоловіків (p<0,001). 
У хворих ІІ групи також встановлено збільшення рівня 
даного гормону, що контролює апетит, проте менш 
виражене, ніж у хворих І групи. У пацієнтів ІІІ групи 
рівень лептину у сироватці крові фактично не відріз-
нявся від такого показника у контрольної групи.

Зміна рівнів гастроінтестинальних гормонів у хво-
рих із MAFLD після ХЕ та ураження кишечника наве-
дено у табл.3.

При діареї у хворих з MAFLD після холецистектомії 
(ІІІ групи) достовірне зниження показника соматоста-
тину (ССТ) у сироватці крові та збільшення показника 
холецистокініну (ХЦК) та гастрину (ГН) у сироватці 
крові. Натомість, у пацієнтів І групи із закрепом визна-
чено збільшення рівня ССТ, що супроводжувалось 
зменшенням показника ГН та ХЦК у сироватці крові 
в даних пацієнтів. Така ж тенденція прослідковувалась 
і при визначенні рівнів даних гастроінтестинальних 
гормонів у пацієнтів ІІ групи (збільшення рівня ССТ та 
зменшенян показників ГН та ХЦК).

Обговорення отриманих результатів. Попе-
редні наші дослідження продемонстрували високу 

частоту ковчнокам’яної хвороби серед пацієнтів із 
MAFLD [12]. Проводяться дослідження і по вивченню 
зв’язків між ХЕ та MAFLD. У роботі Sezer S. та спі-
вавт. (2024 р.) продемонстровано, що серед пацієнтів  
з ІМТ ≥  25  кг/м2, визначається висока поширеність 
MAFLD (77,1%) у осіб, які перенесли холецистекто-
мію, порівняно з пацієнтами, які не перенесли холе-
цистектомію (37,5%). Крім того, незалежно від супут-
ніх факторів, MAFLD спостерігалася з коефіцієнтом 
шансів 4,5 у пацієнтів, які перенесли холецистектомію, 
порівняно з тими, хто її не переніс, причому її частота 
помітно зростала після 10 років [7].

У метааналізі Ayada та ін. (2022 р.) виявили, що 
поширеність MAFLD становила 33%, тоді як пошире-
ність НАЖХП становила 29,1% у загальній популяції 
[13]. Великі популяційні дослідження показали, що 
серед тих, хто переніс холецистектомію, поширеність 
НАЖХП (48,4%) у 2,4 рази вища у населенні Сполу-
чених Штатів та в 1,4 раза вища у населенні азійського 
населення. У метааналізі 20 досліджень було виявлено, 
що цей показник приблизно в 1,5 раза вищий [14].

Печінка є найбільшою секреторною залозою в орга-
нізмі людини та відіграє вирішальну роль у мета-
болізмі ліпідів, глюкози та енергії [15]. Підтримка 
метаболічного гомеостазу як у печінці, так і в кишеч-
нику є критично важливою для багатьох нормальних 
фізіологічних процесів. Кишечник і печінка постійно 
«спілкуються» один з одним через численні метабо-

Таблиця 1
Рівень нейрогормонів у сироватці крові в обстежених

Показник

Обстежені

Контрольна група 
(n=30)

Хворі на MAFLD після ХЕ
І група 
(n=65)

ІІ група 
(n=45)

ІІІ група 
(n=30)

МТ, пг/мл 32,17±0,23 17,28±0,17** 27,11±0,09*+ 49,05±0,17 **± #
СТ, мкг/л 318,67±3,58 152,77±3,44** 274,55±4,07*++ 435,66±3,54 **± #

Примітка: між показниками контрольної групи та обстежених хворих різниця статистично достовірна: * – p<0,05; 
** – p<0,01; різниця між показниками в обстежених хворих І та ІІ групи достовірна: + – p<0,05; ++ – p<0,01; різниця між 
показниками в обстежених хворих І та ІІІ групи достовірна: ± – p<0,001; різниця між показниками в обстежених хворих ІІ 
та ІІІ групи достовірна: # – p<0,01.

Таблиця 2
Рівень гормонів-регуляторів метаболічних процесів в сироватці крові в обстежених

Показник

Обстежені

Контрольна група 
(n=30)

Хворі на MAFLD після ХЕ
І група 
(n=65)

ІІ група 
(n=45)

ІІІ група 
(n=30)

Грелін, нг/мл 109,24±1,06 52,17±0,88
**

78,56±0,31
*++

196,78±0,42
**±±##

Резистин, нг/мл 5,41±0,12 6,32±0,16
*+

5,77±0,21
#

4,03±0,07
*±

Лептин, нг/мл Ж 6,63±0,05 68,74±0,26
***++

34,19±0,52
***###

8,29±0,15
*±±

Ч 3,32±0,08 37,90±0,35
***++

19,25±0,18
***###

4,23±0,56
*±±

Примітка: між показниками контрольної групи та обстежених хворих різниця статистично достовірна: * – p<0,05; 
** – p<0,01; різниця між показниками в обстежених хворих І та ІІ групи достовірна: + – p<0,05; ++ – p<0,01; різниця між 
показниками в обстежених хворих І та ІІІ групи достовірна: ± – p<0,05; ±± – p<0,001; різниця між показниками в обстеже-
них хворих ІІ та ІІІ групи достовірна: # – p<0,05; ## – p<0,01; ### – p<0,001.
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літи. Жовчні кислоти (ЖК), як ключові месенджери, 
не тільки регулюють метаболічні функції печінки, але 
й впливають на кишковий мікробіом. І навпаки, киш-
ковий мікробіом відіграє вирішальну роль у підтримці 
кишкового гомеостазу та впливає на печінку, змінюючи 
склад ЖК, змінюючи пул ЖК та регулюючи імунну від-
повідь [16, 17]. 

Порушення ентерогепатичної циркуляції ЖК, що 
може виникати після ХЕ несе негативні наслідки як 
для печінки, так і для кишечника. Двонаправлений 
вплив кишкового мікробіома та печінки утворює вісь 
кишечник-печінка. Порушення кишково-печінкової 
осі пов'язане з різними захворюваннями, включаючи 
MAFLD [18, 19].

Профіль циркулюючих ЖК значно змінюється 
та корелює з тяжкістю захворювання НАЖХП [20]. 
Співвідношення кон'югованих первинних БА до 
некон'югованих первинних ЖК значно збільшується 
у пацієнтів з НАЖХП. Дослідження з великою когор-
тою пацієнтів додатково вивчало кореляцію рівнів 
ЖК у плазмі з НАЖХП та ІР. Результати показали, 
що концентрації у плазмі підвищені лише у пацієнтів 
з НАЖХП з вираженою ІР [21]. 

Запалення печінки та дисфункція кишкового бар'єра 
також пов'язані з прогресуванням НАЖХП [15]. Мікро-
біом кишечника відіграє вирішальну роль у підтримці 
функції кишкового бар'єра, модулюванні метаболічних 
процесів та імунних реакцій [22]. Однією з основних 
функцій кишкових мікробів є біотрансформація ЖК. 
Дисбактеріоз порушує не тільки функцію кишкового 
бар'єра, але й має шкідливий вплив на печінку [23, 24]. 
Як важливі посередники зв'язку між кишечником та 
печінкою, ЖК та їх метаболіти добре відомі за їхній 
вплив на ліпідний та енергетичний обмін, а також на 
імунні реакції [25, 26, 27]. Таким чином, порушення 
гомеостазу ЖК може мати патологічні наслідки для 
печінки та кишечника, особливо після проведення ХЕ. 

Кишкові гормони регулюють численні біологічні 
функції та можуть відігравати певну роль у патогенезі 
НАЖХП, впливаючи на споживання їжі, масу тіла та 
ІР. Бактеріальні продукти можуть впливати на секре-
цію цих гормонів і таким чином впливати на метабо-
лізм [28]. Наразі розглядається вплив таких гормонів, 
як інсулін, глюкагон, статеві гормоні, а також агоністів 

рецептора, активованого проліфератором пероксисом 
(PPAR), що покращують чутливість до інсуліну та моду-
люють ліпідні та запальні шляхи, тиреоїдних гормонів, 
глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1), фактору росту 
фібробластів, зокрема FGF21 та FGF19 у формуванні 
та прогресуванні MAFLD [29]. Проте, у доступній 
нам фаховій літературі відсутня інформація про вплив 
таких регуляторних гормонів, як холецистокінін, сома-
тостатин, соматомедін-С, нейрокінін В у формуванні 
уражень кишечника у хворих на МАЖХП після ХЕ.

Отримані нами результати дають змогу стверджу-
вати про роль зміни гормонів регуляторів метаболіч-
них процесів, нейрогормонів (мелатоніну та серото-
ніну) та гастроінтестинальних гормонів у формуванні 
клінічних проявів ураження кишечника у пацієнтів із 
MAFLD після ХЕ. Підвищений рівень лептину, резис-
тину, а також ССТ асоціює із сповільненням роботи 
товстої кишки, і як наслідок, формуванням закрепів. 
У хворих із MAFLD після ХЕ, ураження кишечника 
в яких проявляється закрепом визначено виражене 
зменшення рівня нейрогормонів МТ та СТ, а також гре-
ліну. Зниження рівня ГН та ХЦК також є передумовою 
до формування закрепів.

У хворих із діареєю при MAFLD після ХЕ нато-
мість діагностовано збільшення рівня холецистокініну, 
що дає стимул на жовчні шляхи і сприяє їх хаотичному 
викиду при відсутності жовчного міхура. До надмір-
ного скорочення кишечника та виникнення діареї при-
зводить підвищення рівнів нейрогормонів (СТ та МТ) 
у сироватці крові.

Гормональна регуляція роботи шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ) є складним фізіологічним процесом, що 
порушено в хворих з метаболічно обтяжливим фоном. 
З одного боку, змінюється профіль гормонів-регулято-
рів метаболічних процесів в організмі, з іншого боку, 
проведення ХЕ призводить до змін рівнів гастроінтес-
тинальних гормонів. Кумуляція цих змін в організмі 
у хворих з MAFLD після ХЕ негативно впливає на весь 
ШКТ, в тому числі і на роботу товстої кишки. Отже, 
при виборі тактики ведення даних хворих обв’язково 
має бути враховано особливості змін даних нейрогумо-
ральних змін та проведення їх корекції.

Висновки. 1. У хворих з МАFLD після ХЕ ура-
ження кишечника клінічно достовірно частіше про-

Таблиця 3
Рівень гастроінтестинальних гормонів в сироватці крові в обстежених

Показник

Обстежені

Контрольна група 
(n=30)

Хворі на MAFLD після ХЕ
І група 
(n=65)

ІІ група 
(n=45)

ІІІ група 
(n=30)

ССТ, пг/мл 0,458±0,035 0,612±0,041
***±±

0,538±0,026
**++##

0,315±0,057
**

ХЦК, нг/мл 0,96±0,09 0,44±0,07
***

0,70±0,15
*++#

1,12±0,05
*±±

ГН, пг/мл 75,23±2,07 36,08±1,77
***

45,21±1,53
**+#

87,95±0,68
*±

Примітка: між показниками контрольної групи та обстежених хворих різниця статистично достовірна: * – p<0,05; 
** – p<0,01; різниця між показниками в обстежених хворих І та ІІ групи достовірна: + – p<0,05; ++ – p<0,01; різниця між 
показниками в обстежених хворих І та ІІІ групи достовірна: ± – p<0,01; ±± – p<0,001; різниця між показниками в обстеже-
них хворих ІІ та ІІІ групи достовірна: # – p<0,01; ## – p<0,001.



Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (74), 2026 р. 129

ISSN 2415-8127

являється закрепом або зміною закрепу та діареї (у 
46,4 % та у 32,2 % хворих).

2. У хворих із МАFLD після ХЕ встановлено зміну 
рівнів нейрогормонів, гормонів-регуляторів метабо-
лічних процесів та гастроінтестинальних гормонів 
залежно від характеру ураження кишечника, а саме – 
при закрепах у даних хворих визначено збільшення 
рівня летину та соматостатину та зменшення показ-

ників серотоніну, мелатоніну, греліну, гастрину, холе-
цистокініну у сироватці крові. Навпаки, у хворих із 
МАFLD після ХЕ при переважанні діареї визначено 
нормальні показники лептину, зниження рівня сома-
тостатину, тоді як показники серотоніну, мелатоніну, 
греліну, гастрину, холецистокініну у сироватці крові 
достовірно перевищують такі дані у контрольної 
групи.

Перспективи подальших досліджень. Подальше вивчення нейрогуморальних особливостей у хворих із 
МАFLD після ХЕ та ураженням кишечника для розробки ефективних методів їх лікування.

Інформація пор конфлікт інтересів. Автори рукопису свідомо засвідчують відсутність фактичного або 
потенційного конфлікту інтересів.

Інформація про фінансування. Автори гарантують, що не отримали жодних винагород у будь-якій формі, 
здатних вплинути на результати роботи.
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