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За результатами сучасних статистичних дос�
ліджень, стеатоз печінки (СП) є поширеною

хронічною патологією гепатобіліарної системи
(ГБС), яка за розповсюдженістю поступається
лише хронічним вірусним гепатитам [2—4, 17,
21]. Клініко�епідеміологічні дослідження пока�
зали, що у хворих з фоновими хронічними ура�
женнями ГБС, зокрема СП, часто спостерігаєть�
ся наявність патологічного стану, який у клініч�
ному плані характеризується наявністю постій�
ного відчуття втомлюваності, зниженої праце�
здатності, субфебрилітету, збільшення та чутли�
вості при пальпації деяких груп лімфатичних
вузлів (позитивний симптом Дранніка—Фроло�
ва), а також чітко виражених астеноневротичних
або астенодепресивних явищ, який у науковій лі�
тературі відомий під назвою синдром хронічної
втоми (СХВ) [5, 8, 18, 19].

При вивченні патогенетичних особливостей
розвитку СП виявлено важливу роль у розвитку
та подальшому прогресуванні СХВ порушень ре�
гулювання процесів ліпопероксидації, що спри�
чиняють надмірне підвищення рівня продуктів
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) у сиро�
ватці крові [7, 9, 15, 16]. Продукти ПОЛ — мало�
новий діальдегід (МДА), дієнові кон’югати (ДК)
та ін. — клітинні та субклітинні біомембрани, що
призводить до некрозу гепатоцитів, посилення
процесів апоптозу чи некробіозу в клітинах пе�
чінки, утворення гігантських мітохондрій з по�
дальшим їх руйнуванням [15, 16, 21]. Відомо, що
наявність коморбідних захворювань у хворих на
СП, зокрема повторних епізодів респіраторних
вірусних інфекцій, хронічного тонзиліту тощо,

спричиняє значну активацію процесів ліпопе�
роксидації [7, 12]. З огляду на це доцільно проа�
налізувати стан ліпопероксидації у хворих на
СП, поєднаний з СХВ.

Роботу виконано відповідно до програми
комплексної науково�дослідницької роботи Ме�
дичного університету Української асоціації на�
родної медицини (Київ) та Луганського держав�
ного медичного університету. Вона є фрагментом
теми «Хронічні невірусні захворювання печінки
(стеатоз, неалкогольний стеатогепатит), поєдна�
ні з синдромом хронічної втоми: патогенез, кліні�
ка, лікування, медична реабілітація» (держреєс�
трація № 0110U009463).

Мета роботи — вивчити стан ліпопероксидації
у хворих на СП, поєднаний з СХВ.

Матеріали та методи
Обстежено 67 осіб віком від 25 до 55 років, з

них 30 (44,8 %) чоловіків та 37 (55,2 %) жінок.
Пацієнти були розподілені на дві рандомізовані за
віком та співвідношенням статей групи: першу —
35 осіб з СП на тлі СХВ і другу — 32 особи, в
яких діагностовано лише СП.

Діагноз СП встановлено відповідно до стан�
дартизованих протоколів діагностики та ліку�
вання хвороб органів травлення (наказ МОЗ Ук�
раїни № 271 від 13.06.05 р.) [10] на підставі даних
анамнезу, клінічного та інструментального
(ультразвукове дослідження органів черевної по�
рожнини) обстеження, з урахуванням загально�
прийнятих біохімічних показників, які характе�
ризують функціональний стан печінки [9, 12].
Для виключення вірусного ураження печінки
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було проведено дослідження сироватки крові об�
стежених на маркери вірусів гепатиту В, С та D
за допомогою ІФА. За наявності маркерів вірус�
них гепатитів у крові хворих виключали з по�
дальшого дослідження. Лікування хворих здійс�
нювали відповідно до «Стандартизованих прото�
колів діагностики та лікування хвороб органів
травлення» (Київ, 2005) [10].

Загальноприйняті лабораторні методи дослід�
ження включали клінічний аналіз крові і сечі,
вивчення вмісту глюкози у крові. Для оцінки
функціонального стану печінки вивчали біохі�
мічні показники з використанням уніфікованих
методів [14]: визначали у крові рівень загального
білірубіну і його фракцій (прямої та непрямої),
активність сироваткових амінотрансфераз —
АЛТ і АСТ; вміст холестерину та альбуміну у си�
роватці крові, активність екскреторних фермен�
тів — лужної фосфатази (ЛФ) та гаммаглутаміл�
транспептидази (ГГТП); показник тимолової
проби. Додатково у всіх хворих спектрофотомет�
рично вивчали стан ПОЛ за вмістом у крові про�
міжних продуктів пероксидації ліпідів — ДК [6]
та кінцевого продукту ПОЛ — МДА [1]. Для вив�
чення впливу пероксидації ліпідів на стан ерит�
роцитарних мембран проаналізовано ступінь пе�
рекисного гемолізу еритроцитів (ПГЕ) [7].

Статистичну обробку отриманих результатів
здійснювали за допомогою дисперсійного аналі�
зу (пакети ліцензійних програм Microsoft Office
2003, Stadia 6.1/prof та Statistica 5.5) [20].

Результати та обговорення
До початку лікування у хворих виявлено знач�

ну активацію процесів ПОЛ, про що свідчило

нагромадження продуктів ліпопероксидації у си�
роватці крові. При цьому в першій групі (з наяв�
ністю СХВ) підвищення показників ПОЛ було
більш значним, ніж у хворих на СП за відсутнос�
ті СХВ (табл. 1).

До початку лікування концентрація МДА у
сироватці крові в першій групі була в середньо�
му в 2,88 разу вищою за норму (p < 0,001), у дру�
гій групі — в 1,9 разу та була в 1,5 разу меншою,
ніж у першій групі. Вміст ДК у першій групі пе�
ревищував норму в 2,7 разу (p < 0,001), у другій
групі — у 2,0 разу та був в 1,33 разу нижчим, ніж
у хворих першої групи. Інтегральний показник
ПГЕ, який характеризує стійкість біомембран
еритроцитів до дії гемолітичних факторів у пері�
од загострення хронічного патологічного проце�
су у печінці [7] у першій групі був більшим за
норму в 2,9 разу, у другій групі — у 1,77 разу. От�
римані дані свідчать про зниження резистент�
ності біомембран еритроцитів до дії пошкоджу�
ючих чинників унаслідок активації процесів лі�
попероксидації, причому максимально вираже�
ними ці процеси були у хворих першої групи,
тобто за наявності коморбідної патології у виг�
ляді СП, поєднаного з СХВ.

При вивченні стану ліпопероксидації по завер�
шенні лікування із застосуванням загальнопри�
йнятих засобів встановлено наявність тенденції
до поліпшення досліджуваних показників, більш
вираженої в осіб другої групи (табл. 2).

Концентрація МДА у сироватці крові пацієн�
тів першої групи зменшилася в динаміці ліку�
вання в середньому в 1,4 разу, однак була ви�
щою за норму в 2,0 рази (p < 0,01), у хворих другої
групи — була біля верхньої межі норми (p > 0,05)

Таблиця 2. Показники ПОЛ після завершення лікування (M ± m)

Примітка. Різниця щодо норми вірогідна: * р < 0,05; ** р < 0,001; *** р < 0,0001. 

Показник Норма Перша група (n = 35) Друга група (n = 32) p

МДА, мкмоль/л 3,2 ± 0,2 6,5 ± 0,3*** 3,6 ± 0,2 > 0,05

ДК, мкмоль/л 9,5 ± 0,3 17,2 ± 04** 12,4 ± 0,25* < 0,05

ПГЕ, % 3,5 ± 0,06 6,3 ± 0,3** 4,3 ± 0,1* < 0,05

Таблиця 1. Показники ПОЛ до початку лікування (M ± m)

Примітка. Різниця щодо норми вірогідна: * р < 0,001; ** р < 0,0001. 

Показник Норма Перша група (n = 35) Друга група (n = 32) p

МДА, мкмоль/л 3,2 ± 0,2 9,2 ± 0,3** 6,1 ± 0,2* < 0,05

ДК, мкмоль/л 9,5 ± 0,3 25,6 ± 0,35** 19,3 ± 0,4** < 0,05

ПГЕ, % 3,5 ± 0,06 10,3 ± 0,2** 6,2 ± 0,1* < 0,05
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та в 1,5 разу меншою за відповідний показник у
першій групі (p < 0,05). Вміст ДК зменшився по�
рівняно з вихідним рівнем в 1,58 разу, але пере�
вищував норму в 1,7 разу (p < 0,01) та відповід�
ний показник у другій групі в 1,3 разу (p < 0,05).
У пацієнтів другої групи вміст ДК знизився порів�
няно з вихідним рівнем в 1,56 разу і був в 1,3 разу
меншим за значення норми (p < 0,05). Інте�
гральний показник ПГЕ у пацієнтів першої гру�
пи в динаміці лікування зменшився в середньому
в 1,6 разу, однак перевищував норму в 1,8 разу
(p < 0,01), у пацієнтів другої групи — в 1,44 ра�
зу і був в 1,48 разу меншим, ніж у пацієнтів пер�
шої групи (p < 0,01).

Таким чином, у хворих на СП виявлено акти�
вацію процесів ліпопероксидації біологічних
мембран. Наявність коморбідності з СХВ спри�
чиняє більшу активацію процесів ПОЛ, про що
свідчить збільшення вмісту у сироватці крові
продуктів ліпопероксидації — ДК та МДА, а та�
кож підвищення показника ПГЕ. Використання
засобів загальноприйнятої терапії у хворих на
СП у поєднанні з СХВ не забезпечує нормаліза�
ції процесів ліпопероксидації, що потребує
призначення таким хворим препаратів з анти�
оксидантною дією.

Висновки
У хворих на СП у період загострення хроніч�

ного патологічного процесу у ГБС виявлено чіт�
ко виражені ознаки активації ліпопероксидації,
про що свідчить підвищення у сироватці крові
концентрації проміжних (ДК) та кінцевого

(МДА) продуктів ПОЛ та збільшення показни�
ка ПГЕ. Так, у осіб з коморбідною патологією у
вигляді СП, поєднаного з СХВ, концентрація у
сироватці крові МДА була в 1,5 разу вищою,
ніж у хворих лише на СП, рівень ДК — в 1,33 ра�
зу та показник ПГЕ — в 1,7 разу. Це свідчить про
негативний вплив СХВ на патогенетичні меха�
нізми формування СП, а саме про посилення
процесів пероксидації ліпідного шару біомемб�
ран гепатоцитів.

При застосуванні загальноприйнятої терапії у
хворих на СП відбувалося зниження вмісту в си�
роватці крові ДК, МДА та показника ПГЕ. У ра�
зі поєднання СП зі СХВ порівняно з хворими ли�
ше на СП після завершення загальноприйнятої
терапії вміст МДА в сироватці крові був вищим у
1,8 разу, ДК — в 1,3 разу, показник ПГЕ — в 1,48
разу. Збереження більш значних порушень мета�
болічного гомеостазу за рахунок вірогідного під�
вищення показників ліпопероксидації при поєд�
нанні СП та СХВ свідчить про вираженішу дест�
рукцію клітинних мембран внаслідок збережен�
ня процесів окислення їхнього ліпідного шару.

Виходячи з отриманих даних, доцільно проана�
лізувати ефективність застосовування у хворих
на СП, поєднаний з СХВ, препаратів, що володі�
ють антиоксидантними властивостями.

Перспективою подальших досліджень є аналіз
показників синдрому клініко�біохімічної ендо�
генної «метаболічної» інтоксикації у хворих на
СП у поєднанні з СХВ для визначення взає�
мозв’язків між різними ланками патогенезу цієї
коморбідної патології.
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В.И. Торопчин

Состояние липопероксидации у больных 

стеатозом печени, сочетанным с синдромом 

хронической усталости

У больных стеатозом печени в период обострения хронического патологического процесса в гепато#

билиарной системе выявлено признаки активации процессов липопероксидации: повышение в сыво#

ротке крови концентрации диеновых конъюгат и малонового диальдегида и увеличение показателя

перекисного гемолиза эритроцитов, причем максимально выраженными эти процессы были при на#

личии коморбидной патологии в виде стеатоза печени, сочетанного с синдромом хронической уста#

лости. Использование общепринятой терапии не обеспечило нормализации изучаемых показателей

метаболического гомеостаза.

V.I. Toropchin

The state of lipid peroxidation in the patients

with nonalcoholic steatohepatitis combined 

with the chronic fatigue syndrome

It is well established that patients with nonalcoholic hepatic steatosis in the acute period of chronic hepatobil#

iary pathological process demonstrate the signs of lipid peroxidation, the increase of serum levels of diene con#

jugates, malondialdehyde and index of peroxide erythrocytes hemolysis. These processes are maximal in the case

of comorbid pathology such as hepatic steatosis against the background of chronic fatigue syndrome. The use of

the standard therapy did not provide normalization of the metabolic homeostasis indices.
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