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Відомо, що оксидативний стрес є одним з най-
важливіших патогенетичних механізмів серцево-
судинних захворювань. Також загальновідома його 
роль у розвитку та прогресуванні хронічних захво-
рювань печінки та нирок.  

Метою дослідження було вивчення стану пе-
рекисного окиснення ліпідів та антиоксидантного 
захисту у пацієнтів з неалкогольною жировою хво-
робою печінки та її коморбідністю з гіпертонічною 
хворобою або ренопаренхіматозною артеріальною 
гіпертензією, а також оцінка основних факторів, що 
впливають на антиоксидантний захист у цієї кате-
горії хворих. 

Об’єктом дослідження були 269 пацієнтів, з них 
з неалкогольною жировою хворобою печінки (60 
пацієнтів), з коморбідністю неалкогольною жиро-
вою хворобою печінки та гіпертонічною хворобою 
(121 пацієнтів), з коморбідністю неалкогольна жи-
ровою хвороба печінки та ренопаренхіматозної 
артеріальної гіпертензії (88 пацієнтів). Контрольну 
групу склали 20 здорових осіб. Клінічне обстежен-
ня хворих включало оцінку параметрів об’єктивно-
го огляду: зокрема антропометричні дані та арте-
ріальний тиск за стандартними методиками. 

Використовували ультразвуковий метод дослі-
дження, на ультразвуковій діагностичній системі 
“GE”, США. Біохімічні показники крові визначалися 
за стандартними загальноприйнятими методиками, 
визначали: аланінамінотрансферазу, рівні інсуліну 
з визначенням індексу HOMA, загальний холесте-
рин, рівні адипонектину, концентрацію фактору 
некрозу пухлин-α, швидкості клубочкової фільтра-
ції за формулою CKD-EPI. Стан прооксидантної 
системи оцінювався за рівнями молекулярних про-
дуктів дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду, 
а стан ферментативної системи антиоксидантного 
захисту – за активністю супероксиддисмутази. 

Нами було виявлено значне збільшення обох 
показників оксидативного стресу у всіх трьох гру-
пах по відношенню до групи контролю (р<0,001). 
Окрім збільшення показників перекисного окиснен-

ня ліпідів, що свідчить про оксидативний стрес у 
досліджених хворих, було виявлено зменшення 
супероксиддисмутази. Найсуттєвішим воно було у 
групі з ренопаренхіматозною артеріальною гіпер-
тензією – 25,15±3,28 од/мг Hb хв. Було виявлено 
вплив показників оксидативного стресу майже на 
всі параметри, що досліджувались при неалкоголь-
ній жировій хворобі печінки та її коморбідністю з 
артеріальною гіпертензією. Було зафіксовано від-
мінності, у першу стосовно показників артеріально-
го тиску, загального холестерину, індексу маси тіла 
та швидкості клубочкової фільтрації. За даними 
двохфакторного дисперсійного аналізу MANOVA 
було виявлено суттєвий вплив фактору «неалко-
гольна жирова хвороба печінки» та фактор «арте-
ріальна гіпертензія» на кожний з трьох показників 
системи перекисного окиснення ліпідів та антиок-
сидантного захисту (р<0,001). Дуже важливим є 
виявлений нами факт, що на показники оксидатив-
ного стресу потужний вплив здійснює не тільки 
кожен фактор окремо, але і їх взаємодія. Найбільш 
потужний вплив було виявлено для показника су-
пероксиддисмутази – F=40,9 (р<0,001). 

Нами встановлено, що процеси перекисного 
окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту пору-
шуються у пацієнтів з неалкогольною жировою хво-
робою печінки. Коморбідність з гіпертонічною хворо-
бою /ренопаренхіматозною артеріальною гіпертензі-
єю робить ці порушення більш вираженими, що мо-
же впливати як на перебіг так і на виникнення цих 
захворювань. Спектр вагомих кореляційних зв’язків 
є різним між пацієнтами з ізольованою неалкоголь-
ною жировою хворобою печінки та її коморбідністю, 
що може свідчити про дещо різні патогенетичні ме-
ханізми виникнення та прогресування цих захворю-
вань. При коморбідності неалкогольною жировою 
хворобою печінки та гіпертонічною хворобою /
ренопаренхіматозною артеріальною гіпертензією 
порушення показників перекисного окиснення ліпі-
дів та антиоксидантного захисту пов’язані з взаєм-
нообтяжувальним впливом цих нозологій. 
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Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження виконано в рамках 
НДР кафедри внутрішньої медицини №1 ХНМУ 
«Оптимізувати діагностику та корекцію судинних 
уражень у хворих на гіпертонічну хворобу у поєд-
нанні з ожирінням на основі вивчення функціональ-
ного стану ендотелію та генетичних порушень» (№ 
держ. реєстрації 011U002385), та «Оптимізація 
лікування неалкогольної жирової хвороби печінки 
на тлі гіпертонічної хвороби з урахуванням метабо-
лічних, судинних аспектів та поліморфізму гена 
AGTR1» (№ держ. реєстрації 015U000236). 

Вступ. Відомо, що оксидативний стрес є одним 
з найважливіших патогенетичних механізмів серце-
во-судинних захворювань (ССЗ) [2]. Також загаль-
новідома його роль у розвитку та прогресуванні 
хронічних захворювань печінки та нирок [4, 6]. Під-
вищена продукція вільних радикалів сприяє пору-
шенню функції ендотелію з перевагою вазоконстри-
кторних ефектів. Активність вільнорадикальних окис-
нювальних процесів оцінюється за вмістом у сироват-
ці крові продуктів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) – дієнових кон'югатів (ДК), малонового діаль-
дегіду (МДА) і шиффових основ [2]. Ефективність 
антиоксидантного захисту (АОЗ) оцінюється за зміна-
ми активності супероксиддисмутази (СОД), яка зв'я-
зує активні форми кисню з утворенням перекису вод-
ню, а також глютатіонпероксидази та каталази [9].  

ПОЛ представляє собою процес, при якому 
ліпіди, насамперед поліненасичені жирні кислоти, 
атакуються вільними радикали. Серед різних аль-
дегідів, які можуть бути утворені в якості вторинних 
продуктів ПОЛ, найбільш дослідженим є МДА. МДА 
є одним з найбільш надійних маркерів визначення 
окиснювального стресу у клініці [4, 9]. Дія МДА по-
лягає в тому, що він через утворення основ Шиф-
фа (кінцевих продуктів ПОЛ) дестабілізує мембра-
ни і сприяє їх деструкції, а також може стимулюва-
ти агрегацію тромбоцитів, підвищувати синтез тро-
мбоксанів, сприяючи адгезії тромбоцитів до клітин 
ендотелію [2]. Іншими продуктами ПОЛ є ДК, які 
також мають пошкоджуючу дію на білки та ліпопро-
теїди. 

Активності системи ПОЛ протидіє система АОЗ. 
Проте при багатьох хронічних захворюваннях, в 
першу чергу при їх коморбідності, її активність по-
рушується, результатом чого є недостатня протидія 
пошкоджуючому впливові продуктів ПОЛ [9]. Дуже 
важливим компонентом системи АОЗ є СОД, анти-
оксидантна роль якої полягає у зв'язуванні актив-
них форм кисню з утворенням перекису водню. 

Оксидативний стрес прийнято вважати важли-
вим пусковим механізмом формування неалко-
гольного стеатогепатиту [4]. Доведено, що у про-
гресію неалкогольного стеатогепатиту залучено 
також ряд генетичних механізмів. Виявлено, що 
підвищення ферменту марганецьзалежної СОД, 
яка локалізується в мітохондріях і контролює рі-
вень вільних радикалів в клітці, асоційований з 
низьким ризиком прогресування неалкогольної 
жирової хвороби печінки (НАЖХП), а варіант 
rs4880 гена МSOD2 призводить до збільшення ак-
тивності цього ферменту і асоційований з більш 
низьким ризиком розвитку неалкогольного стеато-
гепатиту і фіброзу печінки [10].  

Мета дослідження. Вивчити стан ПОЛ-АОЗ у 
пацієнтів з НАЖХП та її коморбідністю з гіпертоніч-
ною хворобою (ГХ) або ренопаренхіматозною ар-
теріальною гіпертензією (РПАГ), а також оцінити 
основні фактори що впливають на антиоксидант-
ний захист у цієї категорії хворих. 

Матеріал та методи дослідження. Досліджен-
ня проводилось на базі відділення гастроентероло-
гії та терапії, а також поліклініки ДУ «Національний 
інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України».  

Клінічні та біохімічні дослідження проводились 
в клініко-діагностичній лабораторії ДУ «Націо-
нальний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН Ук-
раїни» та лабораторії «Альфа Лабсервіс». Функціо-
нальні дослідження були виконані у відділенні 
функціональної та ультразвукової діагностики. 

Об’єктом дослідження були 269 пацієнтів, які 
входили у три групи: група І – пацієнти з НАЖХП 
(60 пацієнтів), група ІІ – пацієнти з коморбідністю 
НАЖХП та ГХ ІІ стадії, 2 ступеню (121 пацієнтів), 
група ІІІ – пацієнти з коморбідністю НАЖХП та ре-
нопаренхіматозної артеріальної гіпертензії (РПАГ) 
ІІ стадії, 2 ступеню (88 пацієнтів), які знаходилися 
на стаціонарному та амбулаторному лікуванні. Вік 
пацієнтів складав від 18 до 66 років. Середній вік 
пацієнтів складав 48,07±10,81 років. Розподіл хво-
рих за статтю був рівномірний. У всіх пацієнтів 
РПАГ діагностовано як наслідок хронічного пієло-
нефриту, який на момент дослідження був у ремі-
сії. Також у цих пацієнтів не було значного знижен-
ня швидкості клубочком фільтрації, ступінь хроніч-
ної хвороби нирок (ХХН) була І-ІІІ. 

У дослідження не включалися хворі із цукро-
вим діабетом 1 та 2 типу, іншими дифузними та 
вогнищевими захворювання печінки (вірусні гепа-
тити, алкогольна хвороба печінки, цироз печінки та 
інші), наявністю іншої супутньої патології у пацієн-
тів на НАЖХП: ішемічна хвороба серця (ІХС), рев-
матичні вади серця, онкологічні захворювання, 
системні захворювання сполучної тканини, 
ХСН ІІ Б – ІІІ стадії, артеріальною гіпертензією (АГ) 
1 та 3 ступеню, ГХ І та ІІІ стадії, ехонегативність, 
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відмова пацієнтів від дослідження, вагітністю та 
лактацією. 

Контрольну групу склали 20 здорових осіб ана-
логічної вікової категорії чоловічої та жіночої статі.  

Клінічне обстеження хворих включало оцінку 
параметрів об’єктивного огляду: зокрема антропо-
метричні дані та артеріальний тиск (АТ) за станда-
ртними методиками. 

Для діагностики неалкогольного стеатозу вико-
ристовували ультразвуковий метод дослідження, 
на ультразвуковій діагностичній системі “GE”, 
США. Визначали краніо-каудальні розміри правої 
та лівої частин печінки, довжину та ширину жовч-
ного міхура, довжину та ширину селезінки. Визна-
чали 3 ступеня стеатозу печінки. Ступінь стеатозу 
печінки встановлювали за даними ультразвукового 
дослідження: ступінь I – незначне підвищення ехо-
генності паренхіми печінки, нормальна візуалізація 
внутрішньопечінкових судин і діафрагми; ступінь 
II – помірне дифузне підвищення ехогенності па-
ренхіми печінки, незначне порушення візуалізації 
внутрішньопечінкових судин та діафрагми; ступінь 
III – виражене підвищення ехогенності паренхіми 
печінки, візуалізація внутрішньопечінкових судин, 
діафрагми та задньої частини правої долі значно 
порушена або взагалі відсутня. У частини пацієн-
тів: 46 з першої групи, 89 з другої групи та 77 з тре-
тьої групи ступінь стеатозу печінки було підтвер-
джено за допомогою тесту «Фібромакс» 
«Biopredictive» (Франція). Також визначали гемоди-
намічні показники – пульсаційний індекс загальної 
печінкової артерії (РІ ЗПА) та усереднену за часом 
швидкість кровотоку по воротній вені (Тмах ВВ).  

З метою вивчення ендотелійзалежної вазоди-
лятації проводили пробу з реактивною гіперемією 
за методикою Celermajer D. S. в модифікації Івано-
вої О. В. 

Біохімічні показники крові визначалися за стан-
дартними загальноприйнятими методиками, які є 
найбільш інформативними для НАЖХП. Досліджу-
вали вміст аланінамінотрансферази (АЛТ), загаль-
ного холестерину (ЗХС), інсуліну. Визначали індекс 
інсулінорезистентності (ІР) HOMA. 

При визначенні рівнів адипонектину використо-
вували тест-систему «Avi Bion Human Adiponectin 
(Acrp30) Elisa Kit» («Ani Biotech Oy 
Orgenium Laboratories Busines Unit», 
Фінляндія).  

Шляхом проведення імунофермен-
тного аналізу з використанням наборів 
«Вектор-Бест» (Росія) визначали конце-
нтрацію ФНП-α. 

ШКФ визначали за формулою CKD-
EPI. Мікроальбумінурію визначали за 
допомогою набору BioSystems (Іспанія).  

Стан прооксидантної системи оцінювався за 
рівнями молекулярних продуктів ПОЛ – ДК і МДА, а 
стан ферментативної системи антиоксидантного 
захисту – за активністю СОД при проведенні спект-
рофотометрії. 

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 
№ 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Для участі у дослідженні 
пацієнти підписували форму «Добровільної інфор-
мованої згоди пацієнта на участь у дослідженні». 

Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою комп’ютерних програм Microsoft Excel 
та STATISTICA з використанням стандартних мето-
дів варіаційної статистики. Для оцінки достовірнос-
ті різниці при парних змінах показників використо-
вували критерій t – Стьюдента (M±σ). Різницю вва-
жали статистично достовірною при р < 0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Нами було виявлено значне збільшення обох показ-
ників оксидативного стресу у всіх трьох групах по 
відношенню до групи контролю (р<0,001), в якій він 
складав 29,93±3,24 нмоль/мл (табл. 1). Так, МДА у 
групі І складав 34,44±1,39 нмоль/мл, у другій групі – 
36,43±1,93 нмоль/мл, а в третій був достовірно 
найвищим серед всіх досліджених груп – 39,48± 
±1,47 нмоль/мл (р<0,001). Цей показник серед паці-
єнтів був достовірно найнижчим у групі І, як віднос-
но до групи ІІ (р<0,001), так і до групи ІІІ (р<0,001). 

Інший важливий показник ПОЛ – ДК був також 
збільшеним у пацієнтів всіх трьох груп. У групі кон-
тролю він становив 14,00±1,05 нмоль/мл, та був 
меншим більше ніж у 2 рази стосовно пацієнтів всіх 
досліджених груп (р<0,001). Як і стосовно МДА, 
коморбідність достовірно підвищувала показник 
ДК. У групі І він складав 29,96±4,38 нмоль/мл, у 
групі ІІ – 34,60±2,52 нмоль/мл, у групі ІІІ –  
38,34±2,92 нмоль/мл (р<0,001). 

Окрім збільшення показників ПОЛ, що свідчить 
про оксидативний стрес у досліджених хворих, бу-
ло виявлено зменшення СОД, як показника АОЗ.  

Таблиця 1 – Показники ПОЛ та АОЗ у досліджених пацієнтів 

Показник 
Г Р У П И 

р між  
І та ІІ 

р між  
І та ІІІ 

р між  
ІІ та ІІІ Група І, 

n = 60 
Група ІІ, 
n = 121 

Група ІІІ, 
n = 88 

МДА,  
нмоль/мл 

34,44± 
±1,39 

36,43± 
±1,93 

39,48± 
±1,47 р<0,001 р<0,001 р<0,001 

ДК, 
нмоль/мл 

29,96± 
±4,38 

34,60± 
±2,52 

38,34± 
±2,92 р<0,01 р<0,001 р<0,001 

СОД,  
од/мг Hb хв 

35,84± 
±8,90 

32,62± 
±7,33 

25,15± 
±3,28 р<0,001 р<0,001 р<0,001 
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У групі контролю він складав 
(59,32±1,54) од/мг Hb хв та дос-
товірно перевищував показники 
у групах досліджених хворих 
(р<0,001). Найсуттєвіше падіння 
СОД було виявлено у групі ІІІ – 
25,15±3,28 од/мг Hb хв, що може 
мати значення у перебігу такого 
коморбідного стану як НАЖХП 
та РПАГ. 

Далі проводили дослідження 
кореляційних зв’язків МДА, ДК та 
СОД з основними показниками, 
що характеризують важливі клі-
ніко-патогенетичні параметри 
досліджуваних захворювань, а 
саме: дисліпідемії, ІР, показники 
ураження печінки, ендотелій-
залежну вазадилятацію, ІМТ, 
тривалість захворювання, АТ, 
ШКФ. 

Було виявлено вплив показ-
ників ПОЛ та АОЗ майже на всі 
параметри, що досліджувались. 
При цьому стосовно показників 
АТ залежність виявлено тільки 
для систолічного АТ (САТ) та 
СОД r=-0,265 (р<0,05). Для діас-
толічного АТ (ДАТ) зв’язку вияв-
лено не було. 

При цьому вплив на ЕЗВД 
було зафіксовано (табл. 2). До-
сить сильним виявився зв'язок 
між показниками ПОЛ-АОЗ та 
ШКФ. Відомо, що НАЖХП сьо-
годні розглядається як мультиси-
стемне захворювання, як може 
призводити до ХХН. Виявлені 
зміни можуть свідчити про 
участь ПОЛ у розвитку цього 
стану при НАЖХП [11].  

Аналізуючи дані, отримані 
при проведенні кореляційного 
аналізу у групі ІІ, слід також від-
мітити тісний зв'язок між оксида-
тивним стресом та іншими пока-
зниками. 

В цій групі зв'язок між показниками АТ та ПОЛ-
АОЗ був сильним. Кореляційний зв'язок між показ-
ником ЗХС та СОД був достовірним r=-0,245 
(р<0,01), зв'язку між показниками ЗХС та ПОЛ не 
було виявлено (табл. 3). 

При дослідженні кореляційних зв’язків показни-
ків оксидативного стресу та інших клініко-
лабораторних, анамнестичних та інструментальних 

показників було виявлено відсутність зв’язку між ІМТ 
та показниками ПОЛ, при наявності зв’язку з СОД  
r =-0,339 (р<0,01), відсутність зв’язку з ЗХС (табл. 4). 

Цікаво, що зв'язок з ШКФ було виявлено тільки 
для показників ПОЛ, більше для ДК r = -0,325 
(р<0,01), а зв'язок з СОД був відсутній. 

Таким чином, нами виявлено різний профіль 
кореляційних зв’язків для трьох груп, що досліджу-
валися. Цей факт може бути корисним у розумінні 

Таблиця 2 – Кореляції показників оксидативного стресу – антиоксидант-
ного захисту з основними клініко-біохімічними показниками у пацієнтів з 
НАЖХП (група І) 

Показники МДА РЗ ДК РЗ СОД РЗ 

Тривалість 
НАЖХП r = 0,446 р<0,001 r = 0, 511 р<0,001 r =-0,488 р<0,001 

ІМТ r = 0,535 р<0,001 r = 0,652 р<0,001 r =-0,664 р<0,001 

САТ н/з - н/з - r=-0,265 р<0,05 

ДАТ н/з - н/з - н/з - 

ЕЗВД r =-0,431 р<0,01 r = -0,527 р<0,001 r =0,624 р<0,001 

АЛТ r = 0,579 р<0,001 r = 0,531 р<0,001 r =-0,544 р<0,001 

ЗХС r = 0,302 р<0,05 н/з - r =-0,282 р<0,05 

НОМА r = 0,693 р<0,001 r = 0,609 р<0,001 r =-0,576 р<0,001 

Адипонек-
тин r=-0,435 р<0,001 r = -0,527 р<0,001 r = 0,544 р<0,001 

ФНП-альфа r = 0,605 р<0,001 r = 0,688 р<0,001 r=-0,572 р<0,001 

ШКФ r =-0,318 р<0,05 r = -0,360 р<0,01 r = 0,451 р<0,001 

РІ зпа r = 0,584 р<0,001 r = 0,613 р<0,001 r=-0,782 р<0,001 

Тмах ВВ r=-0,325 р<0,05 r = -0,389 р<0,01 r = 0,290 р<0,05 

Примітки: РЗ – рівень значущості; н/з – не достовірні кореляції. 

Таблиця 3 – Кореляції показників оксидативного стресу – антиоксидант-
ного захисту з основними клініко-біохімічними показниками у пацієнтів з 
коморбідністю НАЖХП та ГХ (група ІІ) 

Показники МДА РЗ ДК РЗ СОД РЗ 

Тривалість 
НАЖХП r = 0,335 р<0,001 r = 0,373 р<0,001 r =-0,290 р<0,01 

Тривалість 
ГХ 

r = 0,267 р<0,01 r = 0,220 р<0,05 r=-0,233 р<0,01 

ІМТ r = 0,252 р<0,01 r = 0,308 р<0,001 r =-0,415 р<0,001 

САТ r = 0,490 р<0,001 r = 0,448 р<0,001 r=-0,576 р<0,01 

ДАТ r = 0,260 р<0,01 r = 0,182 р<0,05 r=-0,354 р<0,001 

ЕЗВД r =-0,475 р<0,001 r = -0,375 р<0,001 r =0,521 р<0,001 

АЛТ r = 0,292 р<0,01 r = 0,204 р<0,05 r =-0,348 р<0,001 

ЗХС н/з - н/з - r =-0,245 р<0,01 

НОМА r = 0,276 р<0,01 r = 0,223 р<0,05 r =-0,334 р<0,001 

Адипонек-
тин r = -0,340 р<0,001 r = -0,248 р<0,01 r = 0,428 р<0,001 

ФНП-альфа r = 0,473 р<0,001 r = 0,471 р<0,001 r=-0,604 р<0,001 

ШКФ r =-0,407 р<0,001 r = -0,202 р<0,05 r = 0,515 р<0,001 

РІ зпа r = 0,353 р<0,001 r = 0,385 р<0,001 r=-0,602 р<0,001 

Тмах ВВ r = -0,239 р<0,01 r=-0,341 р<0,01 r = 0,469 р<0,05 

Примітки: РЗ – рівень значущості; н/з – не достовірні кореляції. 
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процесів розвитку та прогресу-
вання НАЖХП при наявності чи 
відсутності коморбідності з ГХ та 
РПАГ. 

Далі за допомогою двохфак-
торного дисперсійного аналізу 
MANOVA проводили визначення 
на скільки наскільки фактори 
НАЖХП та ГХ/РПАГ впливають 
на показники ПОЛ-АОЗ. Визнача-
ли 2 фактори: 1- фактор 
«Діагноз» - наявність ГХ/РПАГ та 
2 - фактор «Ступінь стеатозу». 

Було виявлено суттєвий 
вплив окремо кожного фактора 
на кожний з трьох показників 
системи ПОЛ-АОЗ (р<0,001). 

Дуже важливим є виявлений 
нами факт, що на показники 
МДА, ДК та СОД потужний вплив 
здійснює не тільки кожен фактор 
окремо, але і їх взаємодія 
(табл. 5). Найбільш потужний 
вплив було виявлено для показ-
ника СОД - F=40,9 (р<0,001). 

Таким чином, наші дані підт-
верджуються важливу роль ок-
сидативного стресу у патогенезі 
НАЖХП [1, 5]. Добре вивченими 
та доведеними є порушення 
процесів ПОЛ у пацієнтів з ГХ 
[8]. Нами підтверджено факт 
взаємного обтяження перебігу 
НАЖХП та ССЗ, зокрема ГХ та РПАГ, з позицій 
впливу та процеси ПОЛ. Виявилося що наші дані 
частково співпадають з даними Авалуева Е. Б., 
2018 [1]. Так стосовно показників ПОЛ у пацієнтів з 
НАЖХП у наведеній роботі також зафіксовано збі-
льшення цих показників, але показники АОЗ не 
знижувалися. Між тим у інших роботах у пацієнтів з 
коморбідністю НАЖХП та ССЗ було зафіксовано 
погіршення як показників оксидативного стресу, так 
і показників АОЗ [3, 5]. Важливим, на нашу думку, є 
також виявлений нами зв'язок між показниками 
оксидативного стресу та показниками ниркової фу-
нкції, як у пацієнтів з ізольованої НАЖХП так і при 
її коморбідності з ГХ або РПАГ. 

Висновки 
1. Процеси ПОЛ та АОЗ порушуються у пацієнтів з 

НАЖХП. Коморбідність з ГХ/РПАГ робить ці по-

рушення більш вираженими, що може впливати 
як на перебіг так і на виникнення цих захворю-
вань. 

2. Показники ПОЛ-АОЗ тісно корелюють з основни-
ми анамнестичними, клініко-лабораторними та 
інструментальними показниками. Спектр ваго-
мих кореляційних зв’язків є різним між пацієнта-
ми з ізольованою НАЖХП та її коморбідністю з 
ГХ/РПАГ, що може свідчити про дещо різні пато-
генетичні механізми виникнення та прогресуван-
ня цих захворювань.  

3. При коморбідності НАЖХП та ГХ/РПАГ порушен-
ня показників ПОЛ-АОЗ пов’язані з взаємнообтя-
жувальним впливом цих нозологій. 
Перспективами подальших досліджень ста-

не дослідження ефективності комплексних схем 
корекції виявлених порушень. 

 

Таблиця 4 – Кореляції показників оксидативного стресу – антиоксидант-
ного захисту з основними клініко-біохімічними показниками у пацієнтів з 
коморбідністю НАЖХП та РПАГ (група ІІІ) 

Показники МДА РЗ ДК РЗ СОД РЗ 

Тривалість 
НАЖБП н/з - r = 0,384 р<0,001 r= -0,333 р<0,01 

Тривалість 
РПАГ r = 0,218 р<0,05 r = 0,437 р<0,001 r=-0,283 р<0,01 

ІМТ н/з - н/з - r =-0,339 р<0,01 

САТ r = 0,239 р<0,05 r = 0,397 р<0,001 r=-0,253 р<0,05 

ДАТ r = 0,234 р<0,05 r = 0,290 р<0,01 r=-0,341 р<0,01 

ЕЗВД r =-0,293 р<0,01 r=-0,492 р<0,001 r =0,432 р<0,001 

АЛТ r = 0,293 р<0,01 r = 0,265 р<0,05 н/з - 

ЗХС н/з - н/з - н/з - 

НОМА н/з - r=0,220 р<0,05 r=-0,336 р<0,01 

адипонектин н/з - r=-0,536 р<0,01 r = 0,472 р<0,001 

ФНП-альфа r = 0,346 р<0,01 r = 0,542 р<0,001 r=-0,490 р<0,001 

ШКФ r =-0,266 р<0,05 r=-0,325 р<0,01 н/з - 

РІ зпа r = 0,331 р<0,01 r = 0,544 р<0,001 r=-0,444 р<0,001 

Тмах ВВ r = -0,345 р<0,01 r=-0,432 р<0,001 r = 0,430 р<0,001 

Примітки: РЗ – рівень значущості; н/з – не достовірні кореляції. 

Таблиця 5 – Показники двохфакторного дисперсійного аналізу MANOVA у 
досліджених хворих 

Показники 
МДА ДК СОД 

F РЗ F РЗ F РЗ 

Фактор «Діагноз» F=271,6 р<0,001 F=275,4 р<0,001 F=251,3 р<0,001 

Фактор «Ступінь 
стеатозу» F=62,7 р<0,001 F=151,7 р<0,001 F=428,2 р<0,001 

Взаємозв’язок обох 
факторів F=2,8 р<0,05 F=11,8 р<0,001 F=40,9 р<0,001 
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ПОКАЗАТЕЛИ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА И АНТИОКСИДАНТНОЙ АКТИВНОСТИ  
ПРИ КОМОРБИДНОСТИ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ  
И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
Просоленко К. А. 
Резюме. Известно, что оксидативный стресс является одним из важнейших патогенетических меха-

низмов сердечно-сосудистых заболеваний. Также общеизвестна его роль в развитии и прогрессировании 
хронических заболеваний печени и почек. 

Цель исследования – изучить состояние перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты 
у пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени и ее коморбидностью с гипертонической болез-
нью или ренопаренхиматозной артериальной гипертензией, а также оценить основные факторы, влияю-
щие на антиоксидантную защиту у этой категории больных. 

Объектом исследования были 269 пациентов, из них с неалкогольной жировой болезнью печени – 60 
пациентов, с ее коморбидностью с гипертонической болезнью – 121 пациент, с коморбидностью с ренопа-
ренхиматозной артериальной гипертензией – 88 пациентов. Контрольную группу составили 20 здоровых 
лиц. Клиническое обследование больных включало оценку параметров объективного осмотра: в частности 
антропометрические данные и артериальное давление по стандартным методикам. Использовали ультра-
звуковой метод исследования (ультразвуковой сканер "GE", США). Биохимические показатели крови опре-
делялись по стандартным общепринятым методикам определяли уровни: аланинаминотрансферазы, 
уровни инсулина с определением индекса HOMA, общего холестерина, уровни адипонектина, концентра-
цию фактора некроза опухолей-α, скорости клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI. Состояние про-
оксидантной системы оценивалось по уровням диеновых конъюгат и малонового диальдегида, а состояние 
ферментативной системы антиоксидантной защиты - по активности супероксиддисмутазы. 
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Нами было выявлено значительное увеличение обоих показателей оксидативного стресса во всех 
трех группах по отношению к группе контроля (р<0,001). Кроме увеличения показателей перекисного 
окисления липидов, у исследованных больных было выявлено уменьшение супероксиддисмутазы. Наи-
более существенным оно было в группе коморбидности с ренопаренхиматозной артериальной гипертен-
зией - 25,15±3,28 ед/мг Hb мин. Было выявлено влияние показателей оксидативного стресса почти на 
все параметры, которые исследовались при неалкогольной жировой болезни печени и ее коморбидно-
стью с артериальной гипертензией. Были зафиксированы различия, в первую очередь относительно по-
казателей артериального давления, общего холестерина, индекса массы тела и скорости клубочковой 
фильтрации. 

По данным двухфакторного дисперсионного анализа MANOVA было обнаружено существенное 
влияние фактора «неалкогольная жировая болезнь печени» и фактора «артериальная гипертензия» на 
каждый из трех показателей системы перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты 
(р <0,001). 

Очень важным, на наш взгляд, является обнаруженный факт, что на показатели оксидативного 
стресса мощное влияние оказывает не только каждый фактор в отдельности, но и их взаимодействие. 
Наиболее мощное воздействие было обнаружено для показателя супероксиддисмутазы – F = 40,9 
(р <0,001). 

Процессы перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты нарушаются у пациентов с 
неалкогольной жировой болезнью печени. Коморбидность с гипертонической болезнью или ренопарен-
химатозной артериальной гипертензией делает эти нарушения более выраженными, что может влиять 
как на возникновение, так и на течение этих заболеваний. Спектр значимых корреляционных связей раз-
личен между пациентами с изолированной неалкогольной жировой болезнью печени и ее коморбидно-
стью, что может свидетельствовать о несколько различных патогенетических механизмах возникновения 
и прогрессирования этих заболеваний. При коморбидности неалкогольной жировой болезнью печени с 
гипертонической болезнью или ренопаренхиматозной артериальной гипертензией нарушения показате-
лей перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты связаны с взаимоотягощающим влия-
нием этих нозологий. 

Ключевые слова: оксидативный стресс, неалкогольная жировая болезнь печени, артериальная ги-
пертензия. 
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Indicators of Oxidative Stress and Antioxidant Activity in the Comorbidity  
of Non-Alcoholic Fatty Liver Disease and Arterial Hypertension 
Prosolenko K. O. 
Abstract. It is known that oxidative stress is one of the most important pathogenetic mechanisms of cardio-

vascular diseases. Its role in the development and progression of chronic liver and kidney diseases is also well 
known. 

The purpose of the work was to study the state of lipid peroxidation and antioxidant protection in patients 
with non-alcoholic fatty liver disease and its comorbidity with essential hypertension or renoparenchymal arterial 
hypertension, as well as assess the main factors affecting antioxidant defense in this category of patients. 

Material and methods. The object of the study was 269 patients, including 60 patients with non-alcoholic 
fatty liver disease, 121 patients with comorbidity and essential hypertension, 88 patients with comorbidity and 
renoparenchymal arterial hypertension. The control group consisted of 20 healthy individuals. Clinical examina-
tion of patients included an assessment of the objective examination parameters, in particular, anthropometric 
data and blood pressure according to standard methods. We used an ultrasonic research method (ultrasound 
scanner "GE", USA). Blood biochemical parameters were determined according to standard generally accepted 
methods: ALT, total cholesterol, insulin levels with the determination of the HOMA index, adiponectin levels, 
tumor necrosis factor-α concentration, glomerular filtration rate according to the CKD-EPI formula. The state of 
the prooxidant system was evaluated by the levels of diene conjugates and malondialdehyde, and the state of 
the enzymatic antioxidant defense system was assessed by the activity of superoxidedismutase. 

Results and discussion. We found a significant increase in both indicators of oxidative stress in all three 
groups compared to the control group (p <0.001). In addition to an increase in lipid peroxidation, we observed a 
decrease in superoxidedismutase in the studied patients. It was most significant in the group of comorbidity with 
renoparenchymal arterial hypertension – 25.15 ± 3.28 U / mg Hb min. The influence of oxidative stress indica-
tors on almost all parameters that were investigated in non-alcoholic fatty liver disease and its comorbidity with 
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arterial hypertension was revealed. Differences were recorded, mainly according to blood pressure, total choles-
terol, body mass index and glomerular filtration rate. 

According to analysis of variance MANOVA, a significant effect of the factor “non-alcoholic fatty liver dis-
ease” and the factor “arterial hypertension” on each of the three indicators of the lipid peroxidation system and 
antioxidant defense (p <0.001) was found. 

In our opinion, the fact that the indicators of oxidative stress are strongly influenced not only by each factor 
individually, but also by their interaction is very important. The most powerful effect was found for the indicator of 
superoxidedismutase - F = 40.9 (p <0.001). 

Conclusion. Thus, the processes of lipid peroxidation and antioxidant protection are disrupted in patients 
with non-alcoholic fatty liver disease. Comorbidity with essential hypertension or renoparenchymal arterial hy-
pertension makes these disorders more pronounced, which can affect both the onset and course of these dis-
eases. The spectrum of significant correlation is different between patients with isolated non-alcoholic fatty liver 
disease and its comorbidity, which may indicate several different pathogenetic mechanisms of the onset and 
progression of these diseases. When non-alcoholic fatty liver disease with essential hypertension or renoparen-
chymal arterial hypertension is comorbid, disturbances in lipid peroxidation and antioxidant defense are associ-
ated with the mutually beneficial effect of these nosologies. 

Keywords: oxidative stress, non-alcoholic fatty liver disease, arterial hypertension. 
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