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Мета роботи — з’ясування особливостей перебігу неалкогольного стеатогепатиту 
(НАСГ) за коморбідності з остеоартрозом (ОА) та ожирінням шляхом вивчення 
інтенсивності провідних біохімічних синдромів НАСГ, а також імовірного впли
ву стану ліпідного спектра крові на перебіг вищевказаних захворювань.

Матеріали та методи. Обстежено 90 пацієнтів, яких було розподілено за трьома 
групами: першу групу (n = 30) склали хворі, які страждають на ОА колінних 
суглобів II—III ступеня за Kellgren і Lawrense з нормальною масою тіла  
(ІМТ = 21—25 кг/м2), другу групу (n = 30) — пацієнти з НАСГ та ожирінням без 
ОА (ІМТ > 30 кг/м2), третю групу (n = 30) — пацієнти з ОА, НАСГ та ожирінням 
(ІМТ більше 30 кг/м2). Контрольну групу склали 30 здорових осіб відповідного 
віку. Середній вік хворих складав (62,3 ± 5,7) року.

Результати та обговорення. Особливістю клінічного перебігу НАСГ на тлі ожи
ріння та ОА є максимальне серед груп порівняння зростання активності аланін
амінотрансферази (АлАТ) та аспартатамінотрансферази (АсАТ) у 2,1 та 3,0 разу 
(р < 0,05) порівняно з нормативною, коефіцієнта де Рітіса у 1,45 разу (р < 0,05), 
проти його зниження у пацієнтів з коморбідністю НАСГ та ожирінням у 1,21 ра  зу 
(р < 0,05), інтенсивності синдрому холестазу (р < 0,05), більш виражені прояви 
білоксинтезувальної дисфункції печінки за зниження середнього вмісту альбу
мінів крові в 1,26 разу (р < 0,05). Крім того, спостерігалася тенденція до досто
вірного зниження вмісту загального білка у крові у 1,18 разу (р < 0,05). На при
сутність мезенхімальнозапального синдрому вищої інтенсивності вказували: 
підвищення показника глобулінів у 1,29 разу (р < 0,05), збільшення показника 
тимолової проби у 1,46 разу (р < 0,05), а також зниження альбуміноглобуліно
вого коефіцієнта у 1,62 разу (р < 0,05).

Для хворих на НАСГ та ожиріння характерні наступні зміни ліпідного спектра 
крові: зростання вмісту в крові тріацилгліцеролів (у 1,78 разу; р < 0,05), досто
вірне зростання вмісту загального холестеролу (у 1,38 разу; р < 0,05) та проате
рогенних ліпопротеїнів низької щільності (у 1,7 разу; р < 0,05), достовірне зни
ження протиатерогенних ліпопротеїнів високої щільності (у 1,66 разу; р < 0,05), 
які з приєднанням коморбідного остеоартрозу достовірно поглиблюються 
(у межах 1,5—2,0 разу; р < 0,05). За коморбідного перебігу НАСГ із ожирінням 
та ОА встановлено максимальне зростання індексу атерогенності (у 3,32 разу 
проти 2,91 разу за перебігу НАСГ на тлі ожиріння; р < 0,05).

Висновки. Таким чином, перебіг НАСГ із ожирінням та ОА у порівнянні з пере
бігом без ОА характеризується достовірно вищим ступенем біохімічної актив
ності із зростанням коефіцієнта де Рітіса, інтенсивності синдрому холестазу, 
проявами білоксинтезувальної дисфункції, більшою активністю мезенхімально
запального синдрому, вищим ступенем гіперліпідемії проатерогенних та знижен
ням протиатерогенних фракцій ліпопротеїнів, що може сприяти прогресуванню 
фібротичних змін у печінці.

Ключові слова:
неалкогольний стеатогепатит, ожиріння, остеоартроз, ліпідний спектр, 
маркери пошкодження печінки.
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На початку ХХІ ст. особливої актуальності 
у медицині набула проблема діагностики та 

лікування неалкогольної жирової хвороби печін
ки (НАЖХП), яка причиннонаслідково по 
в’язана з ожирінням, цукровим діабетом (ЦД) 
2 типу, інсулінорезистентністю (ІР), гіперліпіде
мією та атеросклерозом. У 20—30 % дорослого 
населення загальної популяції західних країн 
діагностовано НАЖХП, а в пацієнтів з ожирін
ням і ЦД поширеність НАЖХП становить 
70—90 % [9]. Водночас, більшість пацієнтів 
з НАЖХП, навіть хворі на ЦД, мають нормаль
ну активність амінотрансфераз крові, тому ліка
рі не враховують імовірної можливості уражен
ня печінки, а справжня поширеність НАЖХП не 
відома [6].

Згідно з рекомендаціями експертів, для діаг
ностики НАСГ використовуються візуалізаційні 
методи, зокрема ультрасонографія (УСГ) із 
обчисленням гепаторенального індексу, та одно
часне визначення показників наявності цитолі
тичного синдрому з обчисленням коефіцієнта де 
Рітіса. Найбільш характерним для НАСГ є під
вищення активності аланінамінотрансферази 
(АлАТ) у 2—3 рази з одночасним показником 
співвідношення аспартатамінотрансферази 
(АсАТ)/АлАТ < 1. Зниження коефіцієнта де 
Рітіса < 1 є чутливим рутинним маркером інсу
лінорезистентності (ІР) у осіб з ожирінням і без 
нього. Підвищення АсАТ/АлАТ > 2 на тлі діа
гностованого у минулому НАСГ є несприятли
вою ознакою та розглядається як предиктор 
прогресування метаболічного синдрому і розви
тку ЦД 2 типу [2]. Окремі дослідження виявили 
наявність кореляції між підвищенням активнос
ті АлАТ на тлі НАСГ та ризиком смертності, 
особливо в групі осіб старше 45 років [14].

Зміна активності амінотрансфераз унаслідок 
підвищення трансамінування амінокислот у 
печінці може передувати морфологічним озна
кам жирової хвороби печінки [1]. Також слід 
враховувати, що підвищення активності АсАТ 
і АлАТ може зустрічатися не лише при патології 
печінки. У спеціальному огляді Американської 
гастроентерологічної асоціації, присвяченому 
підвищенню активності амінотрансфераз, наго
лошено, що активність АлАТ може змінюватися 
упродовж дня, тижня і під впливом фізичного 
навантаження [4].

Гіперінсулінемія та ІР, які розвиваються в осіб 
з надмірною масою тіла та ожирінням, гіперглі
кемією та дисліпідемією, є ключовими чинника
ми розвитку стеатозу печінки при ожирінні та 
ЦД [7].

Транзиторне підвищення вмісту ліпідів у цито
плазмі гепатоцитів у 2—5 разів може відбуватись 

у фізіологічних умовах після вживання жирної 
їжі та алкоголю, але через 2—3 доби в умовах 
дотримання дієти вміст ліпідів знижується до 
норми. При тривалому зберіганні ліпідів у печін
ці в концентрації понад 5 % запускаються про
цеси, що зумовлюють розвиток НАЖХП [11]. 
При ожирінні збільшується надходження в 
печінку вищих жирних кислот (ВЖК), що при
зводить до накопичення ліпідів усередині гепа
тоцитів і формування стеатозу. Окиснення ВЖК 
супроводжується запальною реакцією, яка при
зводить до стеатогепатиту.

Останнім часом у світі спостерігається істотне 
збільшення захворюваності на метаболічний 
синдром (МС), тому зростає актуальність діа
гностики та ведення пацієнтів із НАЖХП на тлі 
МС, що характеризується розвитком остеоартро
зу (ОА) [4], і як наслідок, високим рівнем інва
лідизації пацієнтів унаслідок розвитку широко
го спектра ускладнень. Проблема коморбідного 
перебігу НАСГ у хворих на ожиріння та ОА 
полягає у каскаді реакцій взаємообтяження, що 
призводить до прогресування всіх супутніх 
захворювань [12].

Мета роботи — з’ясування особливостей пере
бігу неалкогольного стеатогепатиту за коморбід
ності з остеоартрозом та ожирінням шляхом 
вивчення інтенсивності провідних біохімічних 
синдромів НАСГ, а також імовірного впливу 
стану ліпідного спектра крові на перебіг вище
вказаних захворювань.

Матеріали та методи
Обстежено 90 пацієнтів, яких було розподі

лено за трьома групами: першу групу (n = 30) 
склали хворі, які страждають на ОА колінних 
суглобів II—III ступеня за Kellgren і Lawrense 
з нормальною масою тіла (ІМТ = 21—25 кг/м2), 
другу групу (n = 30) — пацієнти з НАСГ та ожи
рінням без ОА (ІМТ > 30 кг/м2), третю групу 
(n = 30) — пацієнти з ОА, НАСГ та ожирінням 
(ІМТ більше 30 кг/м2). Контрольну групу склали 
30 практично здорових осіб (ПЗО) відповідного 
віку. Середній вік хворих складав (62,3 ± 5,7) року.

Діагноз НАСГ встановлювали на підставі 
анамнестичних, клінічних, лабораторних даних, 
виз начення сироваткових маркерів вірусів гепа
титу В та С, результатів ультрасонографії за 
уніфікованим клінічним протоколом, затвердже
ним наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р., 
за наявності критеріїв виключення хронічного 
дифузного захворювання печінки вірусного, 
спадкового, автоімунного або медикаментозного 
генезу, як причини холестатичного або цитолі
тичного синдромів, з урахуванням МКХ 10го 
перегляду. Діагноз ОА встановлювали на під
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ставі рекомендацій EULAR (2010) та наказу 
МОЗ України № 676 від 12.10.2006 р. «Клінічний 
протокол надання медичної допомоги хворим із 
остеоартрозом» і протоколом МОЗ України 
№ 263 вiд 11.04.2014 р. Наявність абдомінально
го ожиріння в пацієнтів встановлювалась на 
основі наказу МОЗ України № 16 від 14.01.2013 р. 
«Методичні рекомендації для лікарів загальної 
практики — сімейної медицини з приводу кон
сультування пацієнтів щодо основних засад здо
рового харчування».

Окрім клінічних методів діагностики, визна
чали маркери пошкодження паренхіми печінки 
за змінами активності ферментів АлАТ, АсАТ, 
обчисленням коефіцієнта де Рітіса, γглута
мілтрансферази (γГТ), лужної фосфатази (ЛФ), 
вмістом у крові білірубіну та його фракцій. 
Ліпідний спектр крові вивчали за вмістом у крові 
загальних ліпідів, загального холестеролу (ХС), 
тріацилгліцеролів (ТГ), ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ) та високої щільності (ЛПВЩ) 
за допомогою діагностичних стандартних наборів 
фірми Danush Ltd (Львів) [3]. Розраховували 
також індекс атерогенності (ІА) за співвідношен
ням вмісту загального ХС/ЛПВЩ [3].

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили на персональному комп’ютері за 
допомогою стандартних прикладних програм 
Microsoft Ехcеl та SPSS Statistics 20 Multilingual. 
Оцінювали середні значення (М), похибку се 
редньої арифметичної (т), достовірність відмін
ностей р за критерієм Стьюдента. Різницю 
показників при різних термінах дослідження 
вважали достовірною за р < 0,05. Для виявлення 
зв’язків між показниками застосовували парний 
кореляційний аналіз taub Кендалла.

Результати та обговорення
При аналізі біохімічних синдромів отримано 

наступні дані: у пацієнтів першої групи встанов
лено тенденцію до підвищення активності АсАТ 
на 20,0 % (р > 0,05), що свідчить, імовірно, про 
наявність у даних пацієнтів біліарної дисфункції 
або наслідки вживання нестероїдних протиза
пальних засобів з приводу ОА, а також тенденцію 
до збільшення коефіцієнта де Рітіса на 19,1 % 
(р > 0,05).

У пацієнтів другої групи встановлено більш 
виражене підвищення середніх показників ак 
тивності АлАТ у сироватці крові — у 2,15 разу 
(р < 0,05), а активність АсАТ перевищувала 
показник у ПЗО у 1,79 разу (р < 0,05) відповід
но. Характерним було зниження коефіцієнта де 
Рітіса у 1,21 разу (р < 0,05), що за відсутності 
позитивних маркерів вірусів гепатиту В та 
С у сироватці крові, вказує на неалкогольне дис
метаболічне та запальне захворювання печінки.

У хворих третьої групи синдром цитолізу був 
інтенсивнішим, оскільки активність АлАТ пере
вищила показник у ПЗО в 2,06 разу (р < 0,05), 
а активність АсАТ — у 2,97 разу (р < 0,05), що 
призвело до зростання коефіцієнта де Рітіса 
у 1,45 разу (р < 0,05) у порівнянні з ПЗО 
(табл. 1), на тлі приєднання до вже наявних дис
метаболічних змін токсичного впливу ліків.

Про наявність біліарної дисфункції у пацієнтів 
першої групи свідчило підвищення активності 
ЛФ на 13,1 % та ГГТ — на 18,7 %. Водночас, у па 
цієнтів другої групи ЛФ та ГГТ зросли більш 
інтенсивно: відповідно у 1,22 та 1,45 разу 
(р < 0,05). Найвищі показники активності ЛФ 
встановлено у пацієнтів третьої групи — 
у 2,26 разу більше в порівнянні з ПЗО (р < 0,05). 

Таблиця 1. Біохімічні показники пошкодження печінки у хворих на НАСГ за коморбідності з ОА та ожирінням 
(М ± m)

Показник
Практично

здорові особи
(n = 30)

ОА з нормальною 
масою тіла (n = 30)

i група

НАсГ + Ож  
(n = 30)
ii група

НАсГ + Ож + ОА  
(n = 30)
iii група

АсАТ, Од/л 29,35 ± 1,39 35,48 ± 2,08 52,44 ± 3,00*# 87,16 ± 3,48*#

АлАТ, Од/л 31,20 ± 1,82 31,67 ± 1,30 67,00 ± 1,78*# 64,22 ± 2,17*#

Коеф. де Рітіса 0,94 ± 0,03 1,12 ± 0,04 0,78 ± 0,03*# 1,36 ± 0,03*#

ЛФ, Од/л 102,82 ± 4,17 116,22 ± 5,02* 125,48 ± 4,84*# 232,17 ± 12,48*#

ГГТП, Од/л 33,19 ± 1,39 39,44 ± 2,32* 48,25 ± 7,08*# 62,82 ± 3,44*#

Білірубін загальний, мкмоль/л 17,86 ± 0,60 20,39 ± 1,41 27,26 ± 0,83*# 29,56 ± 1,50*#

Білірубін прямий, мкмоль/л 4,35 ± 0,12 5,11 ± 0,16* 7,59 ± 0,17*# 8,57 ± 0,36*#

Тимолова проба, у. о. 2,83 ± 0,15 3,15 ± 0,13* 3,50 ± 0,13*# 4,12 ± 0,16*#

Заг. білок, г/л 76,2 ± 0,23 72,27 ± 0,28* 67,08 ± 0,21*# 64,51 ± 0,19*#

Альбуміни, % 58,5 ± 0,23 54,94 ± 0,21* 51,14 ± 0,21*# 46,41 ± 0,24*#

Глобуліни, % 41,5 ± 0,23 45,06 ± 0,21* 48,86 ± 0,21*# 53,59 ± 0,24*#

А/Г коеф. 1,41 ± 0,01 1,22 ± 0,01* 1,05 ± 0,01*# 0,87 ± 0,01*#

Примітка. * Різниця показників достовірна (p < 0,05) з групою практично здорових осіб; # різниця показників достовірна (p < 0,05) між 
групою I та групами II та III;  різниця показників достовірна (p < 0,05) між групами II та III. Так само в табл. 2.
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Крім того, активність γГТ також зростала мак
симально — у 1,89 разу (р < 0,05) (див. табл. 1).

Вміст загального білірубіну у хворих другої 
і третьої групи перевищував нормативні показ
ники у 1,53 та 1,66 разу відповідно (р < 0,05). 
Слід зазначити, що рівень загального білірубіну 
в крові зростав у всіх групах порівняння завдяки 
підвищенню обох його фракцій: кон’югованої — 
у першій групі у 1,18 разу, у другій групі 
у 1,75 разу, в третій групі — у 1,97 разу (р < 0,05), 
а також некон’югованої (див. табл. 1).

Вияви білоксинтезувальної дисфункції печін
ки було встановлено у хворих усіх груп за зни
ження середнього вмісту альбумінів крові (у 1,07; 
1,14; 1,26 разу відповідно). Крім того, спостері
галася тенденція до достовірного зниження 
вмісту загального білка у крові: у першій групі 
в 1,05, у другій — у 1,14 та третій — у 1,18 разу 
(р < 0,05). На присутність мезенхімальноза 
пального синдрому вказували підвищення по 
казника глобулінів у групах порівняння, особ
ливо за коморбідного перебігу НАСГ, ожиріння 
та ОА, — у 1,29 разу (р < 0,05), збільшення 
показника тимолової проби у першій групі — 
в 1,11, другій — у 1,24 та третій — у 1,46 разу 
(р < 0,05), а також зниження альбуміноглобу
лінового коефіцієнта: у першій групі — у 1,16, 
другій — у 1,34 та третій — у 1,62 разу (р < 0,05) 
відповідно (див. табл. 1).

Дослідження ліпідного спектра крові у пацієн
тів обстежуваних груп показало низку подібних 
змін (табл. 2). Вміст у крові загального ХС у хво
рих другої і третьої групи вказує на його досто
вірне зростання у 1,38 та 1,46 разу (р < 0,05) 
у порівнянні з ПЗО, у той час як у пацієнтів 
першої групи зміни були недостовірними 
(р > 0,05). Істотне зростання концентрації в крові 
ТГ (відповідно у 1,78 та 2,05 разу (р < 0,05)) 
зареєстроване нами у другій і третій групах хво
рих, у той час як у пацієнтів першої групи зміни 
були недостовірними (р > 0,05) (див. табл. 2). 
Тобто, вміст у крові ТГ за коморбідного перебігу 
НАСГ із ОА та ожирінням був достовірно вище, 
ніж у хворих на НАСГ із ожирінням та у пацієн
тів з ОА та нормальною масою тіла.

Дослідження концентрації в крові проатеро
генних фракцій ліпопротеїнів вказує на низку 
достовірних змін: концентрація ЛПНЩ у паці
єнтів першої групи була недостовірно вище 
показника контролю в 1,18 разу (р > 0,05), 
а у пацієнтів другої і третьої групи встановлено 
достовірне зростання ЛПНЩ — у 1,78 та 2,05 разу 
(р < 0,05) відповідно, з наявністю достовірної 
статистичної різниці між групами (див. табл. 2). 
Слід також вказати на той факт, що із зростан
ням ступеня активності цитолізу вміст у крові 
ХС та ЛПНЩ знижувався у хворих на НАСГ із 
ожирінням, однак за додаткової коморбідності 
з ОА — зростав, що може бути важливим про
гностичним чинником прогресування атероскле
розу у цих хворих.

Концентрація у крові протиатерогенних ліпо
протеїнів — ЛПВЩ у пацієнтів другої і третьої 
групи була достовірно нижчою в порівнянні 
з контролем (див. табл. 2): у хворих другої 
групи — у 1,66, третьої — у 1,77 разу (р < 0,05). 
Як показали результати дослідження, макси
мальне пригнічення синтезу ЛПВЩ спостеріга
лося у пацієнтів третьої групи, що свідчить про 
мінімальний рівень захисту ендотелію судин від 
агресії вільними радикалами та атерогенними 
фракціями ліпідів крові. Наслідком зазначених 
змін стало істотне зростання індексу атерогеннос
ті у хворих другої і третьої групи спостереження: 
другої — у 2,91, третьої — у 3,32 разу (р < 0,05), 
з максимальними змінами показника у пацієнтів 
з НАСГ, ОА та ожирінням, що вказує, з одного 
боку, на наявність істотних факторів ризику про
гресування атеросклерозу у цих хворих на тлі 
ожиріння, а з іншого — на сприятливу патогене
тичну ситуацію щодо прогресування НАСГ.

Проведений бінарний кореляційний аналіз між 
показниками ліпідного спектра крові та ступе
нем біохімічної активності, інтенсивності синд
рому холестазу, які ми оцінювали за активністю 
ферментів, показує, що найбільший вплив на 
ступінь біохімічної активності у хворих на НАСГ 
із супутніми ОА та ожирінням справляє вміст 
у крові загального ХС та ЛПНЩ. Так, встанов
лено прямий потужний кореляційний зв’язок 

Таблиця 2. Показники ліпідограми у хворих на НАСГ за коморбідності із ОА та ожирінням (М ± m)

Показник
Практично

здорові особи
(n = 30)

ОА з нормальною 
масою тіла (n = 30)

i група

НАсГ + Ож
(n = 30)
ii група

НАсГ + Ож + ОА
(n = 30)
iii група

ЗХС, ммоль/л 4,71 ± 0,07 4,86 ± 0,22 6,49 ± 0,27*# 6,88 ± 0,25*#

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,54 ± 0,02 1,39 ± 0,14 0,93 ± 0,04*# 0,87 ± 0,04*#

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,40 ± 0,18 2,83 ± 0,16 4,08 ± 0,29*# 4,76 ± 0,13*#

ТГ, ммоль/л 1,57 ± 0,04 1,80 ± 0,21 2,80 ± 0,94*# 3,21 ± 0,11*#

Коеф. атерогенності 2,07 ± 0,06 2,54 ± 0,39 6,03 ± 0,40*# 6,87 ± 0,38*#
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між вмістом у крові загального ХС та ЛПНЩ та 
активністю АСТ (r = 0,46; r = 0,57; р < 0,01 від
повідно); активністю ЛФ (r = 0,46; r = 0,56; 
р < 0,01 відповідно) та γГТ (r = 0,45; r = 0,60; 
р < 0,01). Зв’язок дещо меншої сили встановлено 
між вмістом у крові ТГ та активністю АСТ 
(r = 0,45; р < 0,01), ЛФ (r = 0,43; р < 0,01) та γГТ 
(r = 0,43; р < 0,01).

У той же час наявність зворотного кореляцій
ного зв’язку встановлено між вмістом ХС ЛПВЩ 
та активністю АСТ (r = – 0,46; р < 0,01), ЛФ 
(r = – 0,43; р < 0,01) та γГТ (r = – 0,49; р < 0,01).

Причиною прогресування метаболічного синд
рому у пацієнтів з поєднаною патологією є ліпід
ний дистрессиндром із зростанням у крові 
загального ХС, ТГ, дефіцитом антиатерогенних 
ЛПВЩ. Провідну роль у розвитку та прогресу
ванні стеатогепатиту відіграє зростання в крові 
проатерогенних ЛПНГ.

Таким чином, перебіг НАСГ із ожирінням та 
ОА характеризується достовірно вищою часто
тою виникнення та інтенсивністю клінічних 
синдромів, ступенем біохімічної активності, що 
може призводити до прогресування фібротичних 
змін у печінці. Для хворих на НАСГ з ожирінням 
характерні наступні зміни ліпідного спектра 
крові: зростання вмісту в крові ТГ (у 1,78 разу; 

р < 0,05), достовірне зростання вмісту ЗГ 
(у 1,38 разу; р < 0,05) та проатерогенних ЛПНЩ 
(у 1,7 разу; р < 0,05), достовірне зниження проти
атерогенних ЛПВЩ (у 1,66 разу; р < 0,05), які 
з приєднанням коморбідного остео артрозу дос
товірно поглиблюються (у межах 1,5—2,0 разу; 
р < 0,05). За коморбідного перебігу НАСГ, ожи
ріння та ОА встановлено максимальне зростання 
індексу атерогенності (у 3,32 проти 2,91 разу за 
перебігу НАСГ на тлі ожиріння; р < 0,05).

Висновки
Перебіг НАСГ із ожирінням та ОА порівняно 

з перебігом без ОА характеризується достовірно 
вищим ступенем біохімічної активності із зрос
танням коефіцієнта де Рітіса, інтенсивності син
дрому холестазу, проявами білоксинтезу вальної 
дисфункції, більшою активністю мезенхімально
запального синдрому, вищим ступенем гіперліпі
демії проатерогенних та зниженням протиатеро
генних фракцій ліпопротеїнів, що може сприяти 
прогресуванню фібротичних змін у печінці.

Перспективи подальших досліджень у даному 
напрямку полягають у розробці шляхів корекції 
виявлених порушень ліпідного спектра крові 
у хворих з полікомпонентною коморбідністю 
НАСГ із ожирінням та ОА.
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Особенности маркеров повреждения печени и липидного спектра крови 
у пациентов с неалкогольным стеатогепатитом, остеоартрозом и ожирением

Цель работы — определение особенностей течения неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) при коморбиднос
ти с остеоартрозом (ОА) и ожирением путем изучения интенсивности ведущих биохимических синдромов 
НАСГ, а также вероятного воздействия состояния липидного спектра крови на течение вышеуказанных заболе
ваний.

Материалы и методы. Обследовали 90 пациентов, распределив их на три группы: первую группу (n = 30) 
со ставили больные ОА коленных суставов II—III степени по Kellgren и Lawrense с нормальной массой тела 
 (ИМТ = 21—25 кг/м2), вторую группу (n = 30) — пациенты с НАСГ и ожирением без ОА (ИМТ > 30 кг/м2), тре
тью группу (n = 30) — пациенты с ОА, НАСГ и ожирением (ИМТ более 30 кг/м2). Контрольную группу составили 
30 здоровых лиц со ответствующего возраста. Средний возраст больных составил (62,3 ± 5,7) года.

Результаты и обсуждение. Особенностью клинического течения НАСГ на фоне ожирения и ОА является мак
симальное среди групп сравнения возрастание активности аланинаминотрансферазы (АлАТ) 
и аспартатаминотрансферазы (АсАТ) в 2,1 и 3,0 раза (р < 0,05) по сравнению с нормативной, коэффициента де 
Ритиса в 1,45 раза (р < 0,05) против его снижения у пациентов с НАСГ и ожирением в 1,21 раза (р < 0,05), интен
сивности синдрома холестаза (р < 0,05), более выраженные проявления белоксинтезирующей дисфункции пече
ни при снижении среднего содержания альбуминов крови в 1,26 раза (р < 0,05). Кроме того, наблюдалась тенден
ция к достоверному снижению содержания общего белка в крови в 1,18 раза (р < 0,05). На присутствие мезенхи
мальновоспалительного синдрома наиболее высокой интенсивности указывали: повышение показателя глобули
нов в 1,29 раза (р < 0,05), показателя тимоловой пробы в 1,46 раза (р < 0,05), а также снижение альбуминоглобу
линового коэффициента в 1,62 раза (р < 0,05). 

Для больных с НАСГ с ожирением характерны следующие изменения липидного спектра крови: повышение 
содержания в крови триацилглицеролов (в 1,78 раза; р < 0,05), вероятный рост содержания общего холестерина 
(в 1,38 раза; р < 0,05) и проатерогенных липопротеинов низкой плотности (в 1,7 раза; р < 0,05), достоверное сни
жение противоатерогенных липопротеинов высокой плотности (в 1,66 раза; р < 0,05), которые с присоединением 
коморбидного остеоартроза, вероятно, усугубляются (в пределах 1,5—2,0 раза; р < 0,05). При коморбидном тече
нии НАСГ, ожирения и ОА установлен максимальный рост индекса атерогенности (в 3,32 раза против 2,91 раза 
при течении НАСГ на фоне ожирения; р < 0,05).

Выводы. Таким образом, течение НАСГ с ожирением и ОА по сравнению с течением без ОА характеризуется 
достоверно более высокой степенью биохимической активности с ростом коэффициента де Ритиса, интенсивнос
ти синдрома холестаза, проявлениями белоксинтезирующей дисфункции, большей активностью мезенхимально
воспалительного синдрома, высокой степенью гиперлипидемии проатерогенных и снижением 
противоатерогенных фракций липопротеинов, что может способствовать прогрессированию фибротических изме
нений в печени.

Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, ожирение, остеоартроз, липидный спектр, маркеры поврежде
ния печени.
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The peculiarities of liver damage markers and lipid blood spectrum  
in patients with nonalcoholic steatohepatitis, osteoarthritis and obesity

Objective — to reveal the peculiarities of the course of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) in comorbidity with 
osteoarthritis (OA) and obesity (OB) based on the study the blood lipid profile effects on the diseases’ course.

Material and methods. The investigations involved 90 patients, who were divided into three groups: group I (n = 30) 
consisted of patients suffering from OA II—III stages according to Kellgren and Lawrence classification with normal 
body mass (BMI = 21—25 kg/m2), group II (n = 30) — patients with NASH and OB without OA (BMI > 30 kg/m2), 
group III (n = 30) included patients with OA with NASH and OB (BMI more than 30 kg/m2). The control group 
consisted of 30 healthy individuals of the corresponding age. The average age of patients was (62.3 ± 5.7) years.

Results and discussion. The peculiarity of the NASH clinical course against the background of OB and OA is the 
highest among the comparing groups growth of the activity of AlAT and AsAT in 2.1 and 3.0 times (p < 0.05) compared 
with the normative ones; with a growth of the de Ritis factor in 1.45 times (p < 0.05) against its decrease in patients with 
comorbidity of NASH and OB in 1.21 times (p < 0.05); higher intensity of cholestasis syndrome (p < 0.05); more 
pronounced manifestations of protein synthesizing liver dysfunction, with a decrease in the average of blood albumin 
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content in 1.26 times (p < 0.05). In addition, there was a tendency for a possible decrease in the total protein content in 
the blood in 1.18 times (p < 0.05). The presence of mesenchymalinflammatory syndrome of higher intensity indicated: 
an increase in the level of globulins in 1.29 times, an increase of the thymol test in 1.46 times, as well as a decrease in the 
albuminglobulin coefficient in 1.62 times (p < 0.05).

For patients with nonalcoholic steatohepatitis, osteoarthritis and OB, the following changes in the lipid profile of the 
blood are: the increase in the content of triacylglycerols in the blood (in 1.78 times, p < 0.05), the probable increase in 
the content of total cholesterol (1.38 times, p < 0.05) and lowdensity proatherogenic lipoproteins (1.7 times, p < 0.05), 
probable reduction of highdensity antiatherogenic lipoproteins (1.66 times, p < 0.05), which are likely to deepen with 
the addition of comorbid osteoarthritis (within 1.5—2.0 times, p < 0.05). For the comorbid flow of NASH and OB and 
OA, the maximum growth of the index of atherogeny was established (3.32 times against 2.91 times due to course of 
NASH with OB, p < 0.05).

Conclusions. Thus, the course of NASH with OB and OA in comparison with the course without OA is characterized 
by a significantly higher degree of biochemical activity with increasing de Ritis coefficient, intensity of cholestasis 
syndrome, manifestations of dysfunction in the protein synthesis function, increased activity of mesenchymal
inflammatory syndrome, higher degree of hyperlipidemia, proatherogenic and decreased antiatherogenic fractions 
lipoproteins which can contribute to the progression of fibrotic changes in the liver.

Key words: nonalcoholic steatohepatitis, obesity, osteoarthritis, lipid spectrum, markers of liver damage.
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