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Резюме. На теперішній час ми маємо велику кількість пацієнтів, які перенесли гостру коронавірусну 
хворобу. Для ефективнішого лікування нових випадків та боротьби з ускладненнями старих потрібно краще вив-
чити механізми впливу вірусу на різні органи, зокрема, на печінку. 

Мета. Проаналізувати результати сучасних досліджень щодо змін у лабораторних та інструментальних 
показниках при гострій коронавірусній хворобі, а також можливі механізми ураження печінки. 

Матеріали і методи. Дослідження відкритих публікацій Scopus, Web of Science, PubMed за останні 10 
років, а також інших статей, які містили інформацію про зміни, характерні для ураження печінки. 

Результати. У пацієнтів з гострою коронавірусною хворобою часто спостерігались підвищення рівнів 
трансаміназ (у більшості випадків – за рахунок аланінамінотрансферази), лактатдегідрогенази, білірубіну, подо-
вження протромбінового часу, підвищення рівня D-димеру, зниження кількості тромбоцитів, альбумінів. Під час 
гістологічного дослідження біоптатів виявлено дифузне ураження легень, значне відшаровування пневмоцитів 
та гіалінових мембран, широкий інтерстиційний фіброз з ділянками фібринозної ексудації та запалення в альвео-
лярному просторі. У печінці спостерігався апоптоз гепатоцитів, помірний мікроваскулярний та незначний мак-
роваскулярний стеатоз. Як можливі патогенетичні механізми ураження печінки слід виділити: пряме ураження 
вірусом, імуномодульоване запалення, гіперкоагулятивні процеси, печінкова гіпоксія, медикаментозно-індуко-
вані ураження. 

Висновки. У результаті дослідження виявлено основні симптоми та клініко-інструментальні зміни, ха-
рактерні для гострої коронавірусної інфекції, можливі механізми ураження печінки при цьому захворюванні. 
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Вступ. Наприкінці 2019 року довелося зішто-

вхнутися з новим захворюванням COVID-19, яке в по-
дальшому розповсюдилось по усьому світі, і з наслід-
ками якого ми й досі маємо справу. На травень 2023 
року в Україні налічується більше 5 мільйонів людей, 
які перенесли гостру коронавірусну хворобу або 
хворіють зараз. У світі кількість інфікованих переви-
щила 687 мільйонів осіб, серед яких більше 6 
мільйонів померло. Наразі в Україні хворіють при-
близно 27 тисяч осіб, у США – біля 894 тисяч, у Ве-
ликій Британії – десь 19 тисяч, у Польщі – більше од-
ного мільйона хворих. 

Вірус SARS-CoV-2 може вражати різні органи 
й системи. Проте, в першу чергу, вражається дихальна 
система, що проявляється сухим кашлем, задишкою, 
загальною слабкістю, аж до розвитку гострого 
респіраторного дистрес-синдрому, шоку та гострої 
серцевої недостатності. Водночас, можливе ураження 
й інших систем та органів, зокрема, органів шлунково-
кишкового тракту. Найчастіше це проявляється 
діареєю, анорексією, нудотою, важкістю в правому 
підребер’ї. Блювання, відчуття дискомфорту в шлунку 
та шлунково-кишкова кровотеча також можуть спо-
стерігатись у пацієнтів, однак, ці симптоми зустріча-
ються дуже рідко. 

Печінка – це найбільша залоза шлунково-
кишкового тракту та основний детоксикаційний орган 
нашого організму. При гострій коронавірусній хворобі 

ми часто бачимо її пошкодження, що проявляється 
змінами в біохімічних показниках крові, коагулограмі, 
імунограмі. Ушкодження печінки вірусом SARS-CoV-
2 може бути як пряме, що виникає через взаємодію з 
рецепторами на поверхні клітин, так і опосередковане, 
яке з’являється у результаті імуномодульованого запа-
лення, гіперкоагулятивних процесів, ішемії, медика-
ментозного впливу препаратів. Наявність ушкодження 
печінки в анамнезі часто призводить до важчого пе-
ребігу гострої коронавірусної хвороби та прогресу-
ванню захворювання. 

Мета. Дослідити зміни в клінічних та інстру-
ментальних аналізах пацієнтів з гострою коронавірус-
ною хворобою; вивчити можливі механізми ураження 
печінки вірусом SARS-CoV-2 та наслідки перенесе-
ного захворювання. 

Обґрунтування дослідження. Дані лабора-
торних та інструментальних методів дослідження 
пацієнтів з гострою коронавірусною хворобою свід-
чать про ушкодження печінки як результату хвороби. 
Однак, вчені не прийшли єдиного висновку щодо ос-
новного механізму ушкодження печінкової тканини 
при COVID-19. 

Матеріали і методи. Статистичний аналіз та 
систематизація наукової літератури з наукометричних 
баз даних Scopus, Web of Science, PubMed. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У розвитку коронавірусної хвороби вчені виділяють 
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три стадії: І – це стадія ранньої інфекції, коли вірус 
проникає в клітину; ІІ – легенева (А – без гіпоксії, Б – 
з гіпоксією), коли розвиваються легеневі прояви гос-
трої коронавірусної хвороби: кашель, лихоманка, 
можлива гіпоксія; ІІІ – стадія позалегеневого систем-
ного запалення, що характеризується «цитокіновим 
штормом» [1].  

Незалежно від стадії найчастішими симпто-
мами, які спостерігаються у пацієнтів з коронавірус-
ною хворобою, є такі: лихоманка, сухий кашель, за-
дишка, м’язовий біль, сильна втома, головний біль, 
втрата або порушення смаку та / або запаху. При ура-
женні травного тракту можлива поява діареї, нудоти, 
блювання, дискомфорту в різних відділах черевної по-
рожнини та навіть кровотечі з травного тракту. У до-
слідженнях Wang та ін. зазначається, що у 41% обсте-
жених пацієнтів спостерігається підвищення рівнів 
амінотрансфераз, в основному, через аланінаміно-
трансферази (АЛТ) [2]. Рівень амінотрансфераз прямо 
залежав від ступеня важкості захворювання: серед 
пацієнтів з важким перебігом їх підвищення зустріча-
лось у 55,6% пацієнтів, в той час як при неважкому пе-
ребігу їх підвищення зустрічалось лише у 23,5% 
випадків.  

Дослідження знімків комп’ютерної томо-
грами пацієнтів із підтвердженим діагнозом гострої 
коронавірусної хвороби шляхом полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР) показало, що серед ПЛР-по-
зитивних випадків частота стеатозу була вища 
(31,9%), ніж в контрольній групі, де ПЛР-реакція була 
негативною (7,1%) [3]. 

При гістологічному дослідженні біоптатів ле-
геневої тканини спостерігались дифузне ураження ле-
гень, значне відшаровування пневмоцитів та гіаліно-
вих мембран, що свідчить про важке гостре пошкод-
ження легень. Також можна було спостерігати широ-
кий інтерстиційний фіброз з ділянками фібринозної 
ексудації та запалення в альвеолярному просторі. На 
зрізах печінки спостерігався апоптоз гепатоцитів, що 
проявлявся ущільненням ядер чи сформованими 
апоптозними тілами. Було виявлено помірний мікро-
васкулярний та незначний макроваскулярний стеатоз 
[2]. 

Імуногістологічно в синусоїдах було знайдено 
велику кількість клітин CD68+ великого розміру. У 
печінкових часточках та портальних зонах була вияв-
лена невелика кількість CD8+ клітин [2]. 

Механізми ураження печінкової тканини. 

Існує декілька ймовірних механізмів впливу 
SARS-CoV-2 на печінкову тканину: 

1. Прямий вплив вірусу. 
2. Імуномодульоване запалення (цитокіно-

вий шторм). 
3. Підвищене згортання крові. 
4. Печінкові гіпоксія та ішемія як наслідок 

ураження легень. 
5. Медикаментозно-індуковане ураження. 
У пацієнтів, хворих на гостру коронавірусну 

хворобу, виявили, що у більше, ніж 20% з них вірус 
SARS-CoV-2 знаходився у калі навіть після виведення 
його з легеневої системи [4, 11, 12]. Це може свідчити 
про те, що вірус може вражати травний тракт неза-
лежно від легень, залишаючись там на довший час та 
спричиняючи появу специфічних симптомів. 

Потрапивши в кишечник, вірус може прямо мігрувати 
до печінки системою портальних вен. Вченими дове-
дено, що вірус SARS-CoV-2 взаємодіє з рецепторами 
до ангіотензинперетворюючого ферменту 2 (ACE2) 
клітин [5-7]. Потрапляючи в організм людини, вірус 
зв’язується своїми спайковими S-білками з ACE2 ре-
цепторами клітин. У подальшому вірусна РНК за до-
помогою трансмембранної серинової протеази 2-го 
типу (TMPRSS2) потрапляє в середину клітини, де 
проходить процеси трансляції, реплікації, транскрип-
ції [13]. Ці рецептори у великій кількості розташову-
ються в тканині легень, травного тракту, ендотелію су-
дин [8]. У гепато-біліарній системі найбільша кіль-
кість ACE2 рецепторів знаходиться в клітинах 
жовчних проток (59,7%) та гепатоцитах (2,6%)  [3,9]. 
Можливе пряме ураження печінкових клітин вірусом, 
однак, вірогідно, більшу роль у процесі ушкодження 
печінкової тканини відіграє ендотелій судин. Ендо-
теліальні клітини швидко реагують на ішемічне ура-
ження печінки та стимулюють розвиток оксидатив-
ного стресу через похідні активних форм кисню та 
нітриту азоту [10]. Wang та ін. [2] дослідили, що у ге-
патоцитах, на які вплинув SARS-CoV-2, спостеріга-
лись помітний набряк мітохондрій, розширення ендо-
плазматичного ретикулуму та зменшення гранул 
глікогену. При гістологічному дослідженні виявлено 
масивний апоптоз гепатоцитів та невелику кількість 
гепатоцитів з двома ядрами. Імуногістохімічне до-
слідження показало зменшення кількості CD4+ та 
CD8+ лімфоцитів. 

Іншим вірогідним механізмом ураження 
печінки при гострій коронавірусній хворобі є цито-
кіновий шторм. Цитокіновий шторм (гіперци-
токінемія) – це надмірно сильна реакція імунної си-
стеми, що полягає у неконтрольованій активації цито-
кінами імунних клітин у вогнищі запалення. Це в по-
дальшому призводить до руйнування тканин в осе-
редку запалення, яке може перекинутись на сусідні ор-
гани. Інфіковані вірусом SARS-CoV-2 клітини при 
своєму апоптозі виділяють велику кількість запальних 
факторів: інтерлейкін (IL)-2, IL-6, IL-7, IL-10, фактор 
некрозу пухлин (TNF) α [14]. Ці медіатори запалення 
та хемокіни викликають агрегацію нейтрофілів. У до-
слідженні вчених [15] виявлено, що у близько 34,5% 
хворих на COVID-19 спостерігалась нейтрофілія, що є 
тригером гострого респіраторного синдрому і ро-
звитку сепсису. Вважається, що рівень цитокінів 
прямо впливає на важкість захворювання. Характер-
ним є також зниження кількості Т-хелперів, Т-супре-
сорів та Т-регуляторних клітин [16]. Зниження 
імунітету в подальшому може призвести до приєдна-
ння бактеріальної флори, що може викликати потребу 
у призначенні антибактеріальної терапії та призвести 
до ще більшого ушкодження печінки. 

Водночас вважається, що запальна відповідь 
організму пов’язана з активацією системи коагуляції. 
У пацієнтів, які потребували штучної вентиляції ле-
гень, часто спостерігались подовження протромбіно-
вого часу (у 58 %) до 13.0 секунд та підвищення рівня 
D-димеру, зниження кількості тромбоцитів [17]. На-
явність у хворого супутньої патології може лише при-
швидшити коагуляційні процеси, викликаючи заку-
порку судин тромбами та подальшу гіпоксію печінко-
вої тканини. Так, неалкогольна жирова хвороба 
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печінки та неалкогольний стетогепатит, як прояви 
печінкової маніфестації метаболічного синдрому, мо-
жуть суттєво сприяти виникненню прокоагулянтного 
та протромботичного стану незалежно від наявності 
інсулінорезистентності [18]. 

У важких випадках за умови розвитку 
респіратного дистрес-синдрому у пацієнтів може ви-
никати асоційоване з пневмонією гіпоксичне ура-
ження печінки, так званий гіпоксичний гепатит. 
Гіпоксичний гепатит – це стан, який розвивається у 
пацієнтів з гіпотензивним шоком чи у пацієнтів з важ-
кою гіпоксією, яка може бути спричинена гострою 
серцевою недостатністю, травмою, оперативним втру-
чанням, дихальною недостатністю [19]. Він прояв-
ляється у вигляді стрімкого підвищенням трансаміназ 
та лактатдегідрогенази (ЛДГ). У пацієнтів з гострою 
коронавірусною хворобою цей стан може викликатися 
гострим респіраторним дистрес-синдромом, органною 
недостатністю та іншими ускладненнями. Однак, вва-
жається, що гіпоксичне ураження не є основною при-
чиною підвищення рівня трансаміназ у крові [20]. 

Для лікування важких форм COVID-19 часто 
застосовувались такі препарати, як: ремдесивір, 
лопінавір/ритонавір, тоцилізумаб, гідроксихлорохін та 
фавіпіравір. Наприклад, у США було вибрано ремде-
сивір, який раніше використовували для лікування ли-
хоманки Ебола. Ремдесивір пригнічує РНК-залежну 
РНК-полімеразу. Цей препарат був затверджений в 
протоколі лікування COVID-19 у США. Лікарям з 
Південної Кореї та Китаю вдалося знизити рівень 
смертності шляхом застосування комбінації дифосфат 
хлорохіну та цинку у добовій дозі 500 мг протягом 10 
днів.  

За допомогою ретроспективного аналізу да-
них пацієнтів, які лікувались за допомогою вищезгада-
них препаратів, було визначено, що ремдесивір підви-
щував рівень печінкових ферментів на 23%, викликав 
гіпоальбумінемію та гіпербілірубінемію [21]; 63% 
побічних реакцій були спричинені прийомом 
лопінавіру/ритонавіру (LPV/r), а у 48% пацієнтів спо-
стерігалось підвищення рівня трансаміназ після гос-
піталізації та прийому лопінавіру/ритонавіру [22]; то-
цилізумаб та фавіпіравір не викликали ураження 
печінки; гідроксихлорохін викликав підвищення 
амінотрансфераз у 10 разів [23]. 

Висновки. На сьогоднішній день ми маємо 
велику кількість хворих, які стикнулись з COVID-19, 
що викликав мультиорганне ураження організму, зо-
крема, пошкодження печінки. Задля ефективного ліку-
вання постковідного синдрому та попередження ро-
звитку ускладнень при гострій коронавірусній хворобі 
важливо зрозуміти основні механізми ураження 
печінки, щоб у подальшому впливати на них на пато-
генетичному рівні. 
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Abstract. Nowadays we have a great number of 
patients who have suffered from acute coronavirus disease. 
More than 687 million people at least once had the positive 
COVID-test. Moreover, more than 27 thousand people are 
suffering from this disease in Ukraine now. SARS-CoV-2 
virus can damage various organs and systems, primarily 
the respiratory system that will manifest in a dry cough, 
shortness of breath, general weakness, up to the develop-
ment of acute respiratory distress syndrome, shock and 
acute heart failure. The damage of lover by SARS-CoV-2 
virus can be both direct and indirect. The presence of liver 
damage often leads to a more severe course of acute coro-
navirus disease. In order to treat new cases more effec-
tively and deal with complications of old ones it is neces-
sary to study better the mechanisms of the viral effect on 

various organs, in particular the liver. The best way to find 
out this mechanism is to examine main laboratory and in-
strumental indicators, learn about the changes in histolog-
ical sections.  

Aim. The aim of the research was to investigate 
the results of up-to-date researches of the main changes in 
laboratory and instrumental indicators because of acute 
coronavirus disease, as well as possible mechanisms of 
liver damage. 

Materials and methods. Analysis of open publi-
cations of Scopus, Web of Science, PubMed for the last 10 
years. 

The results. In patients with acute coronavirus 
disease an increase in the levels of transaminases (in most 
cases due to alanine aminotransferase), lactate dehydro-
genase, bilirubin, prolongation of prothrombin time, an in-
crease in the level of D-dimer, and a decrease in the num-
ber of platelets and albumins were often observed. Histo-
logical examination of biopsies revealed diffuse lung dam-
age, significant desquamation of pneumocytes and hyaline 
membranes, extensive interstitial fibrosis with areas of fi-
brinous exudation and inflammation in the alveolar space. 
Hepatocyte apoptosis, moderate microvascular and minor 
macrovascular steatosis were observed in the hepatic tis-
sue. Thus, we can suppose that the possible mechanisms 
of liver damage are direct virus damage, immunomodu-
lated inflammation, hypercoagulative processes, hepatic 
hypoxia, drug-induced damage. Virus SARS-CoV-2 can 
get into the cell using angiotensin-converting enzyme 2 re-
ceptors. Direct virus influence can be possible because of 
high quantity of ACE2 receptors in bile-ducts and hepato-
cytes. Great amount of them is also present in vascular en-
dothelium. As a result of apoptosis of COVID- infected 
cells a great amount of cytokines is released. This can lead 
to immunomodulated damage of different organs includ-
ing liver. Moreover, inflammation leads to hypercoagula-
ble state that in future can cause hypoxia of hepatic tissue 
because of thrombosis of liver vessels. Cytokine storm that 
developed in patients with severe COVID-19 pneumonia 
can lead to the destruction of tissues in the center of in-
flammation. The large number of cytokines that are re-
leased can increase vascular permeability that leads to 
dyspnea and respiratory failure because of blood and fluid 
migration. Researches showed us that some of the drugs 
that are uses as a treatment for COVID-19 may cause drug-
induced damage of liver. Remdesivir is known to increase 
hepatic enzymes, reducing the level of albumin and in-
creasing the level of bilirubin. LPV/r caused side effects 
more often than other drugs. 

Conclusions. As a result of the research the main 
symptoms, clinical and instrumental changes typical for 
acute coronavirus infection, possible mechanisms of liver 
damage because of this disease were revealed. However, 
we don’t have enough information to prescribe a pathoge-
netically justified treatment so the further investigation is 
needed. 
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