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Реферат. Возможности коррекции липидно-фосфолипидных нарушений у пациентов с неалкогольным 
стеатогепатитом на фоне ожирения и патологии билиарного тракта. Филиппова А.Ю. Большое значение в 
патогенезе и лечении неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) уделяется нарушениям липидно-фосфоли-
пидных фракций, которые имеют непосредственное отношение к процессам функционирования гепатоцитов. 
Цель исследования – оценить влияние различных схем комплексного лечения на показатели липидно-
фосфолипидных фракций у пациентов с НАСГ в сочетании с ожирением (ОЖ) и патологией билиарного 
тракта (БТ) по данным 6-месячного динамического наблюдения. Обследовано 52 пациента с НАСГ в 
сочетании с ОЖ и патологией БТ. Контрольная группа состояла из 20 практически здоровых лиц. Исследовано 
влияние комплексного лечения (профилактических и лечебных мероприятий) на показатели липидно-фосфо-
липидных фракций у больных с НАСГ в сочетании с ожирением и патологией билиарного тракта. Выявлены 
изменения показателей липидного-фосфолипидных фракций сыворотки крови до начала лечения во всех группах 
наблюдения, которые сопровождались снижением содержания фосфолипидов (ФЛ), фосфатидилхолина и 
сфингомиелина и значительным ростом лизоформ ФЛ – лизофосфатидилхолина  и фосфатидилэтаноламина, 
триглицеридов, эфиров холестерола (от p<0,05 до p<0,001). Комбинированная терапия с включением в 
стандартное лечение препаратов урсодезоксихолиевой кислоты и аргинина глутамата при коморбидном 
течении НАСГ может рассматриваться как перспективное направление в лечении этой категории 
пациентов, которое позволяет улучшить показатели липидно-фосфолипидных фракций и стабилизировать 
мембрану гепатоцитов (от p<0,05 до p<0,001). 
 
Abstract. Possibilities of correction of lipid-phospholipid disorders in patients with non-alcoholic steatohepatitis 
against obesity and pathology of the biliary tract. Filippova A.Yu. High priority in the pathogenesis and treatment 
of non-alcoholic steatohepatitis (NASH) is given to disorders of lipid-phospholipid fractions, which are directly related 
to the functioning of hepatocytes. The aim of the study was to evaluate the effect of various complex treatment regimens 
on lipid-phospholipid fractions in patients with NASH in combination with obesity (OB) and pathology of the biliary 
tract (BT) according to a 6-month follow-up. 52 patients with NASH in combination with OB and BT pathology were 
examined. The control group consisted of 20 practically healthy individuals. The effect of complex treatment (preventive 
and therapeutic measures) on the indicators of lipid-phospholipid fractions in patients with NASH in combination with 
obesity and pathology of the biliary tract was studied. Changes in the indicators of serum lipid-phospholipid fractions 
were detected before treatment in all observation groups, which were accompanied by decrease in phospholipids (PL), 
phosphatidylcholine and sphingomyelin content and a significant increase in PL lysoforms – lysophosphatidylcholine 
and phosphatidylethanolamine, triglycerides, cholesterol esters (from p<0.05 to p<0.001). Combination therapy with 
the inclusion in the standard treatment of ursodeoxycholic acid and arginine glutamate in the comorbid course of 
NASH can be considered as a promising direction in the treatment of this category of patients, this allows to improve 
indicators of lipid-phospholipid fractions and stabilize the hepatocytes’ membrane (from p<0.05 to p<0.001). 

 
Неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) є хронічним, прогресуючим захворю-
ванням, часом складно діагностується і сьогодні 
розглядається в рамках міждисциплінарних 
проблем медицини [6, 7]. Клінічна маніфестація 
цього захворювання відбувається на пізніх ста-
діях розвитку, що значно звужує спектр ліку-
вальних заходів [6, 8]. НАЖХП та ожиріння 
(ОЖ) мають багато спільного: від факторів 
ризику, соціальних аспектів до патогенетичних 
механізмів, які включають енергетичний дисба-
ланс, генетичні та епігенетичні фактори, пору-
шення метаболізму ліпідів, оксидативний стрес, 
запалення, дисбіоз [8, 9]. Велике значення в 
патогенезі неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ), 
як прогресуючої форми НАЖХП, приділяється  
порушенням ліпідного обміну, особливо мебрано-
стабілізуючій функції, що має безпосереднє від-
ношення до процесів функціонування гепатоцитів і 
печінкової паренхіми [4]. При НАЖХП у першу 
чергу страждають мембрани гепатоцитів, вони 
раніше, ніж інші клітинні структури, зустрі-
чаються з пошкоджуючими агентами й захи-

щають внутрішню структуру клітини від зовніш-
ніх впливів [5]. Сьогодні практично відсутні 
роботи, які висвітлюють зміни мембраностабілі-
зуючої функції гепатоцитів та ліпідно-фосфолі-
підні порушення, їх корекцію при прогресуванні 
НАЖХП. Порушення ліпідного обміну складні й 
різноманітні – внаслідок неоднорідності ліпідів 
[3, 10]. Саме ліпіди і фосфоліпіди відіграють 
важливу роль у клітинному метаболізмі. Відо-
мості про зміну ліпідів сироватки крові у хворих 
з НАЖХП нечисленні, в основному вони сто-
суються вивчення окремих ліпідних показників, 
а не одночасного дослідження показників ліпід-
но-фосфоліпідного спектра та їх корекції.  

Лікування НАЖХП не завжди достатньо 
ефективне, відсутні стандартні схеми лікування 
захворювання, зокрема в коморбідних пацієнтів 
на тлі ожиріння та патології біліарного тракту 
(БТ). Передбачається, що лікування кожного 
захворювання окремо сприятиме покращенню 
перебігу супутнього за рахунок впливу на спільні 
патогенетичні ланки та зниження навантаження 
на метаболічні процеси в цілому [7]. Основні 
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підходи до лікування НАСГ повинні мати 
комплексний характер з першочерговим впливом 
на метаболічні процеси, енергетичний дисбаланс 
і мембранний потенціал гепатоцитів. Таким 
чином, основною метою терапії НАЖХП є 
профілактика прогресування хвороби, для чого 
необхідно контролювати масу тіла, дотримува-
тися дієтичних рекомендацій, вести активний 
спосіб життя, відмовитися від шкідливих звичок, 
контролювати рівень глюкози в крові, коригу-
вати ліпідний профіль і кишковий мікробіоценоз; 
крім того, буде потрібно проведення адекватної 
терапії супутніх захворювань [6]. На думку 
багатьох дослідників, дієтичне, фізичне та меди-
каментозне лікування хворих на НАЖХП можна 
розподілити на два етапи: перший – це лікування 
стеатозу печінки, яке передбачає немедикаментозне 
поступове зменшення маси тіла пацієнта. Другий 
етап – це медикаментозне зменшення запальної 
реакції з боку печінки, нормалізація її функціо-
нального стану та корекція метаболічних розладів у 
пацієнтів з НАСГ [7]. При виборі тактики лікування 
НАСГ у коморбідного пацієнта необхідно брати до 
уваги саме ці послідовні етапи.   

Сьогодні встановлено, що немедикаментозні 
засоби сприяють зменшенню прогресування 
НАЖХП, що знаходить відображення в зниженні 
індексу маси тіла (ІМТ) і сприяє відновленню 
багатьох лабораторних показників у коморбідних 
пацієнтів. Саме тому немедикаментозні профілак-
тичні засоби сьогодні вважаються терапією 
першої лінії в лікуванні НАЖХП. 

Щодо медикаментозної терапії НАЖХП, то 
тут можливо виділити головний підхід, який 
полягає в нормалізації структурних пошкоджень 
мембрани гепатоцитів і зменшенні ступеня 
пошкодження печінкової паренхіми [7, 11]. У 
теперішній час існує досить великий арсенал 
лікарських засобів, що дозволяють впливати на 
мембрану гепатоцитів і процеси метаболізму. 
Так, добре відомі і давно з успіхом застосо-
вуються препарати урсодезоксихолієвої кислоти 
(УДХК), що показали свою ефективність в 
терапії НАЖХП [11]. УДХК забезпечує тривалу 
клініко-біохімічну відповідь у терапії НАЖХП у 
багатьох дослідженнях, відповідає критеріям 
ефективності й безпеки та володіє багатьма 
плейотропними ефектами, цитопротективною 
дією, без якої на сьогодні не має майбутнього 
жоден з гепатопротекторів [11]. Стосовно аргі-
ніну глутамату, саме цей активний компонент 
стабілізує порушення в ліпідному обміні, має 
гепатопротекторні властивості при коморбід-
ному перебігу багатьох хронічних дифузних 
захворювань печінки [2]. 

Отже, складним питанням для клініциста 
залишається лікування хворого з коморбідною 
патологією, актуальним є пошук нових засобів 
для комплексної терапії НАЖХП, чому було 
присвячено наше дослідження. 

Мета дослідження – оцінити вплив різних 
схем комплексного лікування на показники 
ліпідно-фосфоліпідних фракцій у пацієнтів з 
НАСГ у поєднанні з ОЖ і патологією БТ за 
даними 6-місячного динамічного спостереження. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 52 пацієнти з НАСГ  у поєднанні з 

ОЖ і патологією БТ, які перебували на стаціо-
нарному лікуванні в клініці ДУ «Інститут гастро-
ентерології НАМН України», в яких під час 
сонографічного або морфологічного дослідження 
біоптату печінки були виявлені ознаки стеатозу 
печінки та стеатогепатиту. Серед хворих були 21 
чоловік та 31 жінка. Середній вік пацієнтів – 
52,2±1,1 року. Контрольна група складалася з 20 
практично здорових осіб (ПЗО), порівняних за 
віком (середній вік – 46,5±2,3 року) і статтю (9 
чоловіків, 11 жінок) з пацієнтами основної групи 
(p>0,05). 

Діагноз НАЖХП та патології БТ (хронічного 
безкам’яного холециститу, хронічного калькульоз-
ного холециститу, постхолецистектомічного син-
дрому) установлено відповідно до стандарти-
зованих протоколів діагностики та лікування 
хвороб органів травлення, згідно з рекомен-
даціями МОЗ України від 06.11.2014 № 826 «Про 
затвердження та впровадження медико-техноло-
гічних документів зі стандартизації медичної 
допомоги при хронічних неінфекційних гепа-
титах», а також практичними рекомендаціями 
Американської асоціації з вивчення захворювань 
печінки, Американської колегії гастроенте-
рологів та Американської гастроентерологічної 
асоціації [7]. 

Хворі, залучені в дослідження, не зловживали 
алкоголем (споживання <50 г етанолу/тиждень 
для чоловіків, <30 г етанолу/тиждень для жінок 
протягом останнього року). В обстежених осіб не 
виявлено сироваткових маркерів вірусних гепа-
титів В і С, автоімунних та спадкових захворю-
вань печінки. 

З метою виявлення надлишкової маси тіла та 
ОЖ всім пацієнтам проводили поглиблене антро-
пометричне обстеження: натще зважували, вимі-
рювали зріст хворого, визначали об'єм талії і 
об'єм стегон. ІМТ визначали за формулою Кетле.  

Якісний склад і кількісний вміст ліпідів і 
фосфоліпідів (ФЛ) вивчали методом тонкоша-
рової хроматографії (ТШХ), який дозволяє роз-
ділити їх на окремі компоненти [1]. Розділення 
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ліпідних компонентів проводили після екстракції 
ліпідів за Фолчем і ТШХ на пластинах Silufol, 
що дозволило виявити такі ліпідні компоненти: 
ФЛ, вільний холестерол (ВХС), неетерифіковані 
жирні кислоти (НЕЖК), ТГ, ефіри холестеролу 
(ЕХС). ФЛ розподілялися на такі фракції: лізо-
фосфатидилхолін (ЛФТХ), фосфатидилхолін 
(ФТХ), сфінгомієлін (СФМ), фосфатидилета-
ноламін (ФТЕА). 

Для оцінки ефективності різних схем ліку-
вання НАЖХП усі пацієнти були розподілені на 
3 групи методом адаптивної рандомізації (роз-
поділ пацієнтів на групи спочатку рівно ймо-
вірно, потім – у групу з меншою чисельністю або 
рівно ймовірно). Усі виділені групи були ста-
тистично порівняними за віком і статтю 
пацієнтів, ступенем активності НАСГ, ступенем 
ожиріння за ІМТ, супутньою патологією БТ 
(p>0,05 при всіх порівняннях між групами). 
Хворим усіх груп, незалежно від схеми ліку-
вання, протягом 6-ти місяців було призначено 
корекцію способу життя, зокрема: режиму харчу-
вання, фізичних навантажень, праці та відпочинку.  

Пацієнти 1 групи (n=16) отримували немеди-
каментозне лікування зі зменшенням калорій-
ності раціону на 200 ккал кожні 2 тижні за 
рахунок обмеження простих вуглеводів та жирів 
тваринного походження та додавання до раціону 
сезонних свіжих овочів та фруктів. Аеробні 
фізичні навантаження – 150 хвилин та більше на 
тиждень з урахуванням фізичного стану і по-
бажань пацієнтів. Медикаментозне лікування: 
стандартне лікування згідно з протоколами 
надання медичної допомоги при НАСГ та 
хронічних холециститах (метаболічні препарати 
з доведеною ефективністю L-карнітин, вітаміни 
групи В, міотропні спазмолітини – мебеверину 
гідрохлорид або прокінетики – домперидон) 
протягом 30 днів.  

Пацієнти 2 групи (n=17) отримували немеди-
каментозне лікування зі зниженням калорійності 
раціону на 400 ккал кожні 2 тижні, за рахунок 
зменшення споживання простих вуглеводів та 
жирів тваринного походження з додаванням до 
раціону сезонних овочів та фруктів не менше 3-х 
порцій на день. Аеробні фізичні навантаження 
200 хвилин та більше на тиждень. Медика-
ментозне лікування: стандартне лікування в 
поєднанні з УДХК протягом 30 днів у дозі 
15 мгꞏкг-1ꞏд-1.  

Пацієнти 3 групи (n=19) отримували немеди-
каментозне лікування зі зниженням калорійності 
раціону на 600 ккал кожні 2 тижні, яке дося-
гається зниженням кількості спожитих вугле-
водів та жирів з обов’язковим додаванням до 

раціону сезонних овочів та фруктів не менше 5-
ти порцій на день. Аеробні фізичні навантаження 
250 та більше хвилин на тиждень. Медика-
ментозне лікування: стандартне лікування та 
УДХК поєднували з використанням аргініну 
глутамату (5 днів – довенно крапельно по 5 мл 
40% розчину з 200 мл фізіологічного розчину 
двічі на добу, наступні 20 днів таблетки аргініну 
глутамату по 0,75 г тричі на добу). 

Динамічне спостереження за ліпідно-фосфолі-
підними фракціями сироватки крові  було  про-
ведено в 52 хворих  через 30 днів після лікування 
та в 30  хворих через 6 місяців після лікування.   

Обробку первинних даних проводили за допо-
могою пакета програм Microsoft Office Excel-
2003® (№ 74017-641-9475201-57075) (Microsoft 
Corporation, США) та ліцензійної програми 
STATISTICA v.6.1 (№ AGAR909E415822FA). З 
урахуванням закону розподілу (критерій Колмо-
горова-Смірнова з поправкою Лілієфорса), 
кількісні показники наведені у вигляді серед-
нього значення та стандартної похибки серед-
нього (М±m). Для порівняння середніх показ-
ників між групами і в динаміці використовували 
критерії Стьюдента (t) і Манна - Уїтні (U) для 
незв’язаних вибірок, для зв’язаних – критерії 
Стьюдента (Т) і Вілкоксона (W) із застосуванням 
поправки Бонфероні при множинному порівнянні.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі показників фракцій ліпідів сиро-

ватки крові у хворих з коморбідним перебігом 
НАСГ до початку лікування було встановлено 
(табл. 1), що порушення фракційного складу 
ліпідів відбувалися в усіх групах хворих (від 
p<0,05 до p<0,001). Найбільш суттєвими були  
зміни ФЛ зі значним зниженням у всіх групах 
спостереження по відношенню до ПЗО (p<0,001), 
поряд з підвищенням процентного вмісту ВХС, 
ТГ, ЕХС (від p<0,05 до p<0,001), що вказує на 
якісні зміни спектра нейтральних ліпідів у ко-
морбідних хворих з прогресуючою стадією 
НАЖХП. 

Проведення дослідження фракцій ліпідів 
сироватки крові в динаміці дозволило встано-
вити (табл. 1), що на момент закінчення лікуван-
ня на 30 день у 3 групі рівень ФЛ збільшувався в 
1,6 раза та досягав нормальних значень через 6 
місяців після лікування зі збільшенням в 1,9 раза 
відносно показників до лікування (р<0,001), у 
той же час у 1 групі зберігався знижений рівень 
ФЛ відносно пацієнтів 2 групи (р<0,05) та 3 гру-
пи (р<0,01). Повна нормалізація рівня ВХС 
спостерігалася лише в 3 групі зі збільшенням в 
1,5 раза через 6 місяців після лікування, що 
статистично відрізняло цих хворих від пацієнтів 
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1 групи (р<0,05). Рівень НЕЖК у всіх групах 
спостереження статистично не відрізнявся від 
значень ПЗО. Статистично значущий напрямок 
змін ТГ відзначено вже через 30 днів після 
лікування зі зменшенням в 1,4 раза через 6 міся-
ців у 2 групі та 3 групі відносно показників до 

лікування (від р<0,01 до р<0,001). Повна 
нормалізація ЕХС фіксувалася лише в 3 групі зі 
зниженням в 1,2 раза (р<0,001) через 6 місяців 
після лікування, що статистично відрізняло цих 
пацієнтів від 1 групи (р<0,05).  

 

Т а б л и ц я  1  

Показники фракцій ліпідів сироватки крові у хворих на НАСГ  
із супутнім ОЖ і патологією БТ у динаміці лікування (P±m) 

Показник 
ПЗО, 
n=20 

Група До лікування Через 30 днів Група Через 6 місяців 

1 (n=16) 15,45±1,75### 17,75±1,38### 1 (n=10) 18,04±1,63### 

2 (n=17) 15,07±1,86### 21,09±0,55**### 2 (n=9) 23,24±1,53** 

ФЛ, % 25,56 
±0,82 

3 (n=19) 13,70±1,45### 21,32±0,86***### 3 (n=11) 25,40±1,53*** 
 

1 (n=16) 20,76±1,35### 18,38±1,22## 1 (n=10) 17,25±1,02*# 

2 (n=17) 22,45±1,60### 16,54±0,99**# 2 (n=9) 15,52±1,17** 

ВХС, % 14,06 
±0,26 

3 (n=19) 21,52±1,49### 16,07±0,79**# 3 (n=11) 14,30±1,06*** 

1 (n=16) 8,96±1,24 8,70±0,79 1 (n=10) 8,50±0,91 

2 (n=17) 8,39±0,84 8,15±0,29 2 (n=9) 7,63±0,36 

НЕЖК, % 8,42 
±0,35 

3 (n=19) 8,34±0,91 8,04±0,30 3 (n=11) 7,32±0,42 

1 (n=16) 22,13±1,94## 18,68±1,27# 1 (n=10) 17,81±1,65 

2 (n=17) 22,38±1,56### 17,44±0,84** 2 (n=9) 15,94±0,57*** 

ТГ, % 16,11 
±0,22 

3 (n=19) 21,17±0,97### 16,02±0,65*** 3 (n=11) 15,21±0,87*** 

1 (n=16) 37,49±1,99 # 36,17±1,83# 1 (n=10) 35,26±1,11# 

2 (n=17) 39,65±1,91## 35,22±1,08*# 2 (n=9) 34,12±1,51* 

ЕХС, % 32,72 
±0,40 

3 (n=19) 38,49±1,31### 34,04±1,08** 3 (n=11) 32,09±1,14*** 

Примітки: *  – p<0,05; ** –  p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з рівнем до лікування; # – p<0,05; ## – p<0,01; ### – p<0,001  порівняно ПЗО;  
– p<0,05;  – p<0,01 порівняно з 1 групою пацієнтів.  

 
Результати вивчення фракцій фосфоліпідів у 

сироватці крові у хворих на НАСГ представлені 
в таблиці 2. У коморбідних пацієнтів з НАСГ у 
всіх групах спостереження достовірно підви-
щується вміст лізоформ фосфоліпідів у сироватці 
крові – ЛФТХ порівняно з даними контрольної 
групи (p<0,001). Аналогічне підвищення по 
відношенню до контрольних значень спостері-
галося і з боку таких фракції ФТЕА (p<0,001) на 
тлі зниження процентного вмісту СФМ, ФТХ у 
всіх групах (від p<0,05 до p<0,001).  

При аналізі даних фосфоліпідних фракцій 
сироватки крові після лікування (табл. 2) було 
встановлено, що нормалізація рівня ЛФТХ 
спостерігалася лише в пацієнтів 3 групи зі 

зниженням в 1,7 раза через 6 місяців після 
лікування (р<0,001), що також було вірогідним 
по відношенню до хворих 1 та 2 груп (р<0,001). 

Підвищення рівня СФМ в 1,2 раза через 30 
днів після лікування та його нормалізація зі 
збільшенням в 1,3 раза при подальшому аналізі 
була також досягнута лише у хворих 3 групи, що 
статистично відрізняло показники цих пацієнтів 
від аналогічних значень 1 групи (р<0,05 при всіх 
порівняннях). 

Аналогічна картина була характерна для 
значень ФТХ, які також збільшилися в 1,2 та 
1,3 раза відповідно через 30 днів (р<0,05) та 
досягли нормальних показників через 6 місяців 
після лікування лише в пацієнтів 3 групи 
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(р<0,001), що статистично відрізняло цих хворих 
від 1 групи (р<0,05). При аналізі отриманих 
даних щодо показників ФТЕА вірогідні значення 
були отримані у хворих 2 і 3 груп (р<0,001). 

Нормалізація ФТЕА зі збільшенням у 2,2 раза 
через 6 місяців після лікування щодо вихідних 
показників (р<0,001) та показників 1 групи 
(р<0,01) фіксувалася нами в 3 групі.  

 

Т а б л и ц я  2  

Показники фракцій фосфоліпідів сироватки крові у хворих на НАСГ  
із супутнім ОЖ і патологією БТ у динаміці лікування (Р±m) 

Показник ПЗО, n=20 Група До лікування Через 30 днів Група Через 6 місяців 

1 (n=16) 10,76±1,04### 9,23±0,80## 1 (n=10) 8,61±0,82# 

2 (n=17) 10,01±0,68### 7,95±0,58*# 2 (n=9) 7,20±0,13***# 

ЛФТХ, % 6,46±0,20 

3 (n=19) 10,34±0,90### 7,44±0,42 
**# 

3 (n=11) 5,94±0,29***¶ 

1 (n=16) 12,88±1,25## 13,70±0,99## 1 (n=10) 14,68±0,93# 

2 (n=17) 14,66±1,08# 15,56±0,78# 2 (n=9) 15,99±0,87 

СФМ, % 17,46±0,32 

3 (n=19) 13,49±1,30## 16,12±0,61* 3 (n=11) 17,49±1,06* 

1 (n=16) 54,9±1,12### 55,2±1,39### 1 (n=10) 56,7±2,89# 

2 (n=17) 52,2±1,61### 56,1±2,72## 2 (n=9) 61,0±3,80* 

ФТХ, % 65,5±0,56 

3 (n=19) 52,4±1,75### 60,4±2,70* 3 (n=11) 65,3±3,13*** 

1 (n=16) 22,7±1,97### 19,1±1,46### 1 (n=10) 18,3±1,79## 

2 (n=17) 24,5±2,52### 14,3±1,27***## 2 (n=9) 12,0±1,43*** 

ФТЕА, % 10,46±0,33 

3 (n=19) 23,1±1,67### 13,7±0,89***## 3 (n=11) 10,5±0,57*** 

Примітки: *  – p<0,05; ** –  p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з рівнем до лікування; # – p<0,05; ## – p<0,01; ### – p<0,001   порівняно з 
ПЗО;  – p<0,05;  – p<0,01 порівняно з 1 групою пацієнтів; ¶ – p<0,01 порівняно з 2 групою пацієнтів. 

 
На підставі результатів проведених до-

сліджень було зроблено висновок, що комор-
бідний перебіг НАСГ супроводжується порушен-
нями в структурно-функціональному стані мем-
бран гепатоцитів за рахунок дисбалансу ліпідно-
фосфоліпідних взаємодій. Їх основу становлять 
зміни ліпідного матриксу мембрани, що також 
може знаходити своє відображення у фізико-
хімічних властивостях мембранних білків [3]. 
Таким чином, будова і функція мембран гепато-
цитів знаходяться в прямій залежності від рівня 
ліпідів і фосфоліпідів, що також знайшло відо-
браження в роботах інших дослідників [3, 4, 5], 
тому вивчення ліпідно-фосфоліпідного балансу 
представляє як науковий, так і практичний 
інтерес. Високий рівень ЛФТХ и ФТЕА при 
значному зниженні ФЛ може бути діагностичним 
критерієм порушення проникності мембран 
гепатоцитів у хворих на НАСГ у поєднанні з ОЖ 
і патологією БТ. 

Проведення динамічного спостереження 
протягом 6-ти місяців дозволило встановити, що 

найбільш ефективним з вивчених варіантів 
диференційованого лікування є приєднання 
УДХК й аргініну глутамату до стандартної тера-
пії у хворих 3 групи, що забезпечує відновлення 
ліпідно-фосфоліпідних фракцій з подальшим 
усуненням дисбалансу в системі ліпідно-
фосфоліпідних взаємодій за рівнем ФТЕА, ФТХ, 
СФМ, а також вірогідним зменшенням про-
центного вмісту ЛФТХ (p<0,01) по відношенню 
до хворих 2 групи, які отримували лише пре-
парати УДХК та тлі стандартного лікування. 
Крім того, слід відзначити відсутність побічних 
ефектів комплексної терапії протягом усього періо-
ду лікування. Приєднання лише препаратів УДХК 
до стандартного лікування у хворих 2 групи 
також сприяло відновленню ліпідно-фосфолі-
підних фракцій порівняно з хворими 1 групи (від 
p<0,05 до p<0,01). Менш ефективним було про-
ведення стандартної терапії, оскільки позитивні 
зміни ліпідно-фосфоліпідних показників були 
недостатньо вираженими і вірогідними  тільки по 
відношенню до ПЗО та лабораторних даних до 
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лікування (від p<0,05 до p<0,001). У цих пацієн-
тів зберігався стан помірного загострення хро-
нічної патології гепатобіліарної системи.  

Таким чином, вивчення закономірностей 
механізмів гальмування мембранодеструктивних 
процесів дозволяє розширювати можливості 
лікувальних заходів на основі введення замісних 
препаратів, які відновлюють структуру клітин-
них мембран гепатоцитів у пацієнтів з НАСГ на 
тлі ОЖ і патології БТ. 

ВИСНОВКИ 
1. У хворих на НАСГ поєднаний перебіг 

захворювання супроводжується змінами показ-
ників фракцій ліпідів сироватки крові зі значним 
зниженням у всіх групах спостереження ФЛ по від-
ношенню до ПЗО (p<0,001), поряд з підвищенням 
процентного вмісту ВХС, ТГ, ЕХС (від p<0,05 до 
p<0,001), що сприяє підтримці структурних змін у 
мембрані гепатоцитів та в гепатобіліарній системі.  

2. У коморбідних пацієнтів з НАСГ  встанов-
лено збільшений вміст лізоформ фосфоліпідів у 
сироватці крові – ЛФТХ та ФТЕА на тлі зни-

ження процентного вмісту СФМ, ФТХ у всіх 
групах (від p<0,05 до p<0,001), що може бути 
діагностичним критерієм порушення проник-
ності мембран гепатоцитів. 

3. Комплексна терапія хворих з коморбідним 
перебігом НАСГ дозволяє суттєво покращити 
показники ліпідно-фосфоліпідних фракцій, що 
може сприяти відновленню мембран гепатоцитів 
і зниженню ризику прогресування захворювання. 
Отримані результати дослідження свідчать, що 
комбінована терапія з включенням до стан-
дартного лікування УДХК та аргініну глутамату 
при коморбідному перебігу НАСГ може роз-
глядатися як перспективний напрямок у ліку-
ванні цієї категорії пацієнтів, який дозволяє 
досягти відновлення основних показників ліпідно-
фосфоліпідних фракцій (від p<0,05 до p<0,001). 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні показників ендогенної інтокси-
кації в динаміці лікування у хворих з коморбід-
ним перебігом НАСГ. 
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