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MECHANISMS OF NONALCOHOLIC STEATOHEPATITIS 

PROGRESSION ON THE BACKGROUND OF OBESITY AND 

STAGE I-II CHRONIC KIDNEY DISEASE. 
 

The increase in the frequency of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) 

comorbid course on the background of obesity and chronic kidney disease 

(CKD) in people of working age in Ukraine and in the world necessitates 

conducting research on mechanisms of mutual burden and finding new fac-

tors for the progression pathogenesis of this comorbidity. 

The purpose of the study was to establish the mutual burden and pro-

gression mechanisms of non-alcoholic steatohepatitis and chronic kidney 

disease in obese patients based on the study of protein and carbohydrate-

protein components of the extracellular matrix, lipid profile of the blood, and 

functional state of the endothelium. 

Material and methods. 114 patients with NASH were examined on the 

background of degree І-ІІ obesity, including: 52 patients with NASH 

(group 1) (without accompanying CKD), 62 patients with NASH with 

comorbid CKD, І-ІІ stage (group 2). The average age of patients was (45.8 ± 

3.81) years. The control group consisted of 20 practically healthy persons 

(PHP) of the corresponding age and sex. 

Results. We studied the dynamics of patients with non-alcoholic stea-

toatepatitus (NASH) with comorbid obesity and chronic kidney disease, І-ІІ 

stage (CKD), the role of hydrogen sulfide in the mechanisms of mutual bur-

den and progression of comorbid diseases: hyperlipidemia, hyperproduction 

of extracellular matrix components (protein-bound and free hydroxyproline, 

glycosaminoglycans, fibronectin, hexosamines, sialic acids), osteoporotic 

proteins, proteinase-inhibitory imbalances (activation of proteolysis, colla-

genolysis), endothelial dysfunction (imbalance in generating nitrogen mon-

oxide, endothelin-1, homocysteine). 

Conclusions. In patients with NASH on the background of obesity, a 

significant increase in the synthesis of collagen and glycoproteins was ob-

served, which was accompanied by an ineffective resorption of newly 

formed collagen due to inhibition of collagenolysis (CLA) on the back-

ground of proteinase inhibitors (α2-MG) activation, which was accompanied 

by hyperproduction of the growth factor fibroblasts, homocysteine, endo-

thelin-1, deficiency in the liberation of hydrogen sulfide and nitrogen mon-

oxide. Under the conditions of the comorbidity of NASH with the CKD of 

the 1st and 2nd stages, both collagen synthesis and resorption are activated, 

but the processes of anabolism prevail in spite of the compensatory activa-

tion of collagenolysis, with a significant hyperproduction of actinic-phase 

proteins, fibronectin, glycosaminoglycans, fibroblast growth factor and in-

creased degradation of the extracellular matrix fucoglycoproteins and lead to 

progressive fibrosis of the liver and disturbance of its functions. 

Keywords: nonalcoholic steatohepatitis, chronic kidney disease, obesity, 

hydrogen sulfide, endothelial dysfunction. 
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МЕХАНІЗМИ ПРОГРЕСУВАННЯ НЕАЛКОГОЛЬНОГО 

СТЕАТОГЕПАТИТУ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ ТА ХРОНІЧНОЇ 

ХВОРОБИ НИРОК І-ІІ СТАДІЇ.  
  

У статті наведені дані щодо особливостей коморбідного перебі-

гу неалкогольного стеатотепатиту (НАСГ) із коморбідними ожи-

рінням та хронічною хворобою нирок І-ІІ стадії (ХХН). У хворих на 

неалкогольний стеатогепатит на тлі ожиріння за коморбідності з 

ХХН І-ІІ стадії ступінь фібротичних змін у печінковій тканині за 

біохімічним індексом фіброзу перевищує такі у хворих на НАСГ 

без коморбідної патології нирок. На підставі отриманих результатів 

встановлена роль гідрогену сульфіду у механізмах взаємообтяжен-

ня та прогресування коморбідних захворювань: гіперліпідемії, гіпе-

рпродукції компонентів позаклітинного матриксу (білковозв’язаний 

та вільний оксипролін, глікозаміноглікани, фібронектин, гексозамі-

ни, сіалові кислоти), дисфункції ендотелію (дисбаланс генерації 

монооксиду нітрогену, ендотеліну-1, гомоцистеїну). 

Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, хронічна хвороба 

нирок, гідроген сульфіду, ожиріння, функціональний стан ендотелію.  
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МЕХАНИЗМИ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ НЕАЛКОГОЛЬНОГО 

СТЕАТОГЕПАТИТА НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ И 

ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК.  
  

В статье приведены данные об особенностях коморбидности те-

чения неалкогольного стеатотепатиту (НАСГ) с коморбидным ожи-

рением и хронической болезнью почек I-II стадии (ХБП). У боль-

ных на неалкогольний стеатогепатит на фоне ожирения с коморби-

дной ХБП I-II стадии степень фибротичних изменений в печеноч-

ной ткани с биохимическим индексом фиброза превышает такие 

как у больных НАСГ без коморбидной патологии почек. На основа-

нии полученных результатов установлена роль гидрогена сульфида 

в механизмах взаемообтяження и прогрессирования коморбидных 

заболеваний: гиперлипидемии, гиперпродукции компонентов внек-

леточного матрикса (белковосвязанного и свободный оксипролина, 

гликозаминогликаны, фибронектин, гексозамины, сиаловые кисло-

ты), дисфункции эндотелия (дисбаланс генерации оксида азота, эн-

дотелина-1, гомоцистеина). 

Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, хроническая 

болезнь почек, гидроген сульфид, ожирение, функциональное сос-

тояние эндотелия. 
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Вступ 

Зростання частоти випадків коморбідного 

перебігу неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) 

на тлі ожиріння та хронічної хвороби нирок 

(ХХН) у осіб працездатного віку в Україні та у 

світі зумовлює потребу в проведенні досліджень 

механізмів взаємообтяження та пошуку нових 

чинників патогенезу прогресування даної комо-

рбідної патології [1, 2, 3]. На роль гідрогену су-

льфіду (H2S) у розвитку фіброзу звернули увагу 

лише нещодавно. Дослідження показали, що 

H2S дозозалежно відіграє роль у розвитку фіб-

розу в легенях, печінці, нирках і міокарді [4, 5, 

6]. Результати досліджень демонструють, що 

процеси фіброзування органів у сильній взаємо-

залежності корелюють з порушенням ендоген-

ного синтезу H2S, зниженням активності H2S-

генеруючих ферментів у плазмі крові і безпосе-

редньо в тканинах [7, 8, 9].  
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Фіброз печінки це динамічний процес, що ви-

никає у відповідь на різні стимули, що призво-

дить до руйнування архітектоніки паренхіми пе-

чінки, з подальшим надмірним відкладенням 

компонентів позаклітинного матриксу (ПКМ), 

формуванням фіброзної тканини, і патологічної 

регенерації із формуванням цирозу (кінцева па-

тологічна стадія фіброзу печінки) [1, 2, 3, 4, 6]. У 

хворих на цироз печінки встановлено істотне 

гальмування експресії / активності CBS і CSE і 

зниження рівнів H2S у плазмі [10, 11]. На тва-

ринних моделях фіброзу різних органів продемо-

нстровано значне зниження ендогенного H2S 

рівня в плазмі крові і тканинах і гальмування 

H2S-продукуючих ферментів, у той час, як вве-

дення екзогенного H2S може пригнічувати роз-

виток фіброзу [9, 11].  

Мета дослідження: встановити механізми 

взаємообтяження та прогресування неалкоголь-

ного стеатогепатиту та хронічної хвороби нирок 

у хворих на ожиріння на підставі дослідження 

вмісту білкових та вуглеводно-білкових компо-

нентів позаклітинного матриксу, ліпідного про-

філю крові, функціонального стану ендотелію. 

Матеріал і методи. Обстежено 114 хворих на 

НАСГ на тлі ожиріння І-ІІ ступеня, у тому числі: 

52 хворих на НАСГ (1 група) (без супровідної 

ХХН), 62 хворих на НАСГ із коморбідною ХХН 

І-ІІ ст. (2 група). Середній вік пацієнтів склав 

(45,8 ± 3,81) років. Контрольну групу склали 20 

практично здорових осіб (ПЗО) відповідного віку 

та статі.  

Діагноз НАСГ встановлювали згідно з уніфі-

кованим клінічним протоколом, затвердженим 

наказом МОЗ України №826 від 06.11.2014р., за 

наявності критеріїв виключення хронічного ди-

фузного захворювання печінки вірусного, спад-

кового, автоімунного чи медикаментозного гене-

зу як причини цитолітичного, холестатичного 

синдромів, а також результатів УСГ обстеження. 

Діагностику та лікування ХХН здійснювали згід-

но рекомендаціями клінічних настанов ДУ «Ін-

ститут нефрології НАМН України» (2012). Зміни 

метаболізму компонентів позаклітинного матри-

ксу визначали за вмістом у крові вільного (ВОП) 

за С. С.Тетянець (1985) та білковозв’язаного ок-

сипроліну (БЗОП) за М. С.Осадчуком (1979), 

гексозамінів (ГА) за О.Г.Архіповою (1988), серо-

мукоїдів (СМ), сіалових кислот (СК) за допомо-

гою наборів фірми „Даниш Ltd” (м.Львів), церу-

лоплазміну (ЦРП) за методом М.Р. Ревіна (1976). 

Вміст у крові матриксної металопротеїнази-1 

(ММП-1) та тканинного інгібітора ММП-1 

(ТІМП-1), фактора росту фібробластів (ФРФ) 

визначали методом імуноферметного аналізу 

(ІФА) (DRG System). Вміст у крові H2S визнача-

ли спектрофотометричним методом. Стан проте-

олітичної активності плазми крові вивчали за 

сумарною активністю протеїназ сироватки крові 

– за М.Кунітцом (1975), інтенсивністю лізису 

низькомолекулярних білків (азоальбуміну), висо-

комолекулярних білків (азоказеїну) та колагену 

(лізис азоколу) за допомогою реактивів фірми 

«Даниш Ltd» (Львів). Ліпідний спектр крові ви-

вчали за вмістом загальних ліпідів, загального 

холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), ХС 

ліпопротеїнів низької густини (ЛПНГ), ХС ліпо-

протеїнів високої густини (ЛПВГ), із обчислен-

ням індексу атерогенності (ІА). Функціональний 

стан ендотелію вивчали за вмістом у крові мета-

болітів монооксиду нітрогену (NO) (нітри-

тів/нітратів), ендотеліну-1, гомоцистеїну методом 

ІФА (AXIS-SHIELD (Norway). 

Статистичну обробку результатів досліджень 

проводили із використанням параметричних та 

непараметричних методів варіаційної статистики. 

Нормальність розподілу перевіряли за допомо-

гою теста Шапіро-Уїлка та методом прямої візу-

альної оцінки гістограм розподілу власних зна-

чень. Кількісні показники, які мали нормальний 

розподіл, представлені у вигляді середнє (М) ± 

стандартне відхилення (S). При непараметрично-

му розподілі дані представлені у вигляді медіани 

(Me) як міри положення, верхнього (Q75) і ниж-

нього квартилів (Q25) у якості міри розсіювання. 

Для порівнянь даних, які мали нормальний хара-

ктер розподілу, використовували параметричні 

тести з оцінкою t-критерію Стьюдента, F-

критерію Фішера. Для оцінки міри залежності 

між перемінними використовували кореляційний 

аналіз за Пірсоном при параметричному розподі-

лі та коефіцієнт рангової кореляції Спірмена. Для 

порівняння дискретних величин у незалежних 

групах застосовували критерій χ2 максимальної 

правдоподібності (log-likelhood) (МП χ2), для 

порівняння пар дискретних величин використо-

вувався розрахунок модифікації точного крите-

рію Фішера (mid-p). Оцінка ефективності ліку-

вання проводилась з урахуванням наслідків ліку-

вання, абсолютного (AR) та відносного (RR) те-

рапевтичних ефектів, терапевтичної користі – 

різниці абсолютного ризику (ARR), змін віднос-

ного ризику (RRR), також відношення шансів 

(OR) препаратів, з розрахунком довірчих інтер-

валів та критерію достовірності щодо RR та OR. 

Для проведення статистичного та графічного 
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аналізу отриманих результатів використовували 

програмні пакети Statistica for Windows версії 8.0 

(Stat Soft inc., США), Microsoft Excel 2007 

(Microsoft, США).  

Результати дослідження та їх обговорення. 

Аналіз інтенсивності фіброзувальних реакцій у 

хворих на НАСГ(табл. 1) , залежно від наявності 

коморбідної ХХН вказує на вірогідне збільшення 

вмісту в крові БЗОП у хворих 1 групи - 1,6 рази у 

порівнянні з ПЗО (р < 0,05), хворих 2 групи – у 

2,0 рази (р < 0,05). Водночас, показник вмісту в 

крові ВОП (табл. 1), який є біохімічним марке-

ром катаболізму колагену, у хворих на НАСГ 1 

групи був нижчий від показника у ПЗО у 1,2 рази 

(р < 0,05). Водночас, у хворих 2 групи вміст ВОП 

у крові перевищив дані у ПЗО у 1,4 рази (р < 

0,05), що вказує на підвищення деградації кола-

гену на тлі його підвищеного синтезу. 

Таблиця 1 – Показники стану компонентів сполучної тканини, протеолізу, функціонального стану 

ендотелію та їх регуляції у хворих на нелкогольний стетогепатит, ожиріння та за коморбідності з 

хронічною хворобою нирок І-ІІ стадії  

Показники, од. вимірювання ПЗО (n = 20) 
Групи обстежених хворих 

1 група (n = 52) 2 група (n = 62) 

FibroTest, у.о. 0,18 ± 0,01 0,29 ± 0,02* 0,46 ± 0,01 */** 

БЗОП, мкмоль/л 41,48 ± 3,72 64,72 ± 2,38* 83,50 ± 3,73 */** 

ВОП, мкмоль/л 12,39 ± 0,34 10,31 ± 0,50 * 17,38 ± 0,54 */** 

ГА, ммоль/л 5,54 ± 0,02 6,77 ± 0,12* 8,52 ± 0,27 */** 

СК, ммоль/л 1,92 ± 0,02 2,42 ± 0,03* 2,85 ± 0,02 */** 

ФНБ, мкмоль/л 37,42 ± 5,79 64,22 ± 5,31* 92,56 ± 3,12 */** 

КЛА, у.о. 0,84 ± 0,01 0,73 ± 0,01 * 0,93 ± 0,01 */** 

Церулоплазмін, ммоль/л 12,63 ± 0,12 17,86 ± 0,52* 23,83 ± 1,13 */** 

Фібронектин, мкг/мл 334,94 ± 12,04 424,21 ± 13,35* 525,30 ± 22,19 */** 

α2-МГ, ммоль/л 2,35 ± 0,12 4,93 ± 0,13* 6,34 ± 0,14 */** 

ФРФ, нмоль/л 17,92 ± 1,07 36,13 ± 2,52 * 53,23 ± 2,29 */** 

Лізис АА, Е440/мл×год 2,41 ± 0,02 3,65 ± 0,03 * 3,99 ± 0,02 */** 

H2S, мкмоль/л 74,2 ± 3,1 43,7 ± 2,4 * 23,5 ± 1,7 */** 

Гомоцистеїн, мкмоль/л 9,9 ± 0,42 30,6 ± 1,04 * 62,8 ± 1,97 */** 

NO, мкмоль/л 17,62 ± 1,43 9,54 ± 0,53 * 7,12 ± 0,38 */** 

ЕТ-1, пмоль/л 6,01 ± 0,94 13,27 ± 1,02 * 15,25 ± 0,76 */** 

Примітка: * - зміни вірогідні у порівнянні з показником у ПЗО (Р < 0,05); 

** - зміни вірогідні при порівнянні показників у хворих 1 групи (Р < 0,05) 

 

У хворих 2 групи було встановлено вірогідне 

зростання показників КЛА крові, інтенсивність 

якої перевищила показник у ПЗО на 10,7 % (р < 

0,05), у хворих 1 групи – КЛА була знижена на 

13,1 % (р < 0,05) із наявністю вірогідної міжгру-

пової різниці (р < 0,05). Нами було встановлено 

вірогідне зростання вмісту в крові α2-МГ (табл.1) 

у хворих 2 групи (у 2,7 рази проти 2,1 у хворих 1 

групи, р < 0,05). Показники вмісту церулоплазмі-

ну вказують на вірогідне його підвищення у хво-

рих усіх груп спостереження (р < 0,05) із вірогід-

ним переважанням у хворих 2 групи (у 1,9 рази 

проти 1,4 рази у 1 групі, р < 0,05). Вміст у крові 

фібронектину, був підвищений хворих 2 групи (у 

1,6 рази, р < 0,05), у той час, як у хворих 1 групи 

його зростання склало у 1,4 рази (р < 0,05) у по-

рівнянні з показником у ПЗО. Встановлені розла-

ди балансу ана- та катаболізму колагену супро-

воджувались істотним зростанням вмісту в крові 

ФРФ – у 3,1 рази у 2 групі проти 2,1 рази у 1 гру-

пі р < 0,05). Зазначене явище пояснює індукцію 

феномену «капіляризації синусоїдів» у хворих на 

НАСГ із активацією перисинусоїдальних зірчас-

тих клітин Іто, перетворенням їх на міофібробла-

стоподібні клітини із гіперпродукцією колагену в 

просторі Діссе, розвитком фіброзу на тлі асепти-

чного запалення навколо дистрофічно змінених 

(стеатоз) гепатоцитів, звуженням синусоїдів і 
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формуванням прогресуючих розладів портально-

го кровообігу [3, 4, 6].  

Інтенсивність лізису низькомолекулярних бі-

лків також у хворих 2 групи була вищою: відпо-

відно у 1,7 рази проти 1,5 рази у хворих 1 групи 

(р < 0,05). Вміст у крові Н2S у хворих обох груп 

був знижений: відповідно у 1,7 рази та 3,2 рази 

(р < 0,05) у порівнянні з показником у ПЗО. По-

казники функціонального стану ендотелію вка-

зують на його істотну дисфункцію: вміст у крові 

NO був істотно знижений у хворих обох груп з 

вірогідно значимим дефіцитом у хворих 2 групи: 

у 2,5 рази проти 1,8 рази у 1 групі (р < 0,05), 

вміст у крові ЕТ-1 навпаки перевищив показник 

у ПЗО відповідно у 2,2 та 2,5 рази (р < 0,05), що 

вказує на істотне переважання вазоконстрикторів 

та дефіцит ендотелійрелаксуючого фактора і 

сприяє гіпоксії, ішемії паренхіми печінки та ни-

рок, і є додатковими факторами пошкодження 

внаслідок кисневого та енергетичного голоду-

вання. Вміст у крові гомоцистеїну вірогідно зро-

став у хворих обох груп відповідно у 3,1 та 6,4 

рази (р < 0,05), що у хворих 2 групи у сильній 

взаємозалежності (r = 0,65-0,85, р < 0,05)) коре-

лювало із показниками гіперліпідемії: ЗХС, ТГ, 

ХС ЛПНГ, ІА (р < 0,05) та ендотеліальної дисфу-

нкції: NO (r = -0,74, р < 0,05), ЕТ-1 (r = 0,63, р < 

0,05), а також із вмістом Н2S (r = -0,79, р < 0,05). 

Взаємозалежність вищезазначених змін показни-

ків гомеостазу компонентів сполучної тканини 

ПКМ та вмістом у крові Н2S підтверджує наяв-

ність встановлених кореляційних взаємозв’язків 

(табл. 2).  

Таблиця 2  – Матриця кореляційних зв’язків між вмістом у крові компонентів позаклітинного ма-

триксу, протеолізу, колагенолізу та показниками функціонального стану печінки, ліпідного спект-

ру крові, функціонального стану ендотелію та вмісту в крові гідрогенсульфіду у хворих на неалко-

гольний стеатогепатит із ХХН (r, p) 

Показник АсАт АлАТ ГГТ ЗХС ТГ ЛПНГ Н2S Гомоцистеїн NO ЕТ-1 

ВОП 0,39* 0,43* 0,10 0,33* 0,35* 0,38* -0,59* 0,43 * -0,34* 0,22 

БЗОП 0,46* 0,53* 0,54* 0,39* 0,42* 0,51* -0,67* 0,65* -0,57* 0,53* 

ГА 0,34* 0,37* 0,23 0,16 0,15 0,18 -0,53* 0,54* -0,38* 0,43* 

СК 0,51* 0,55* 0,36* 0,20 0,22 0,25 -0,57* 0,58* -0,31* 0,37* 

Фібронект. 0,53* 0,59* 0,43* 0,37* 0,32* 0,38* -0,68* 0,63* -0,45* 0,33* 

Лізис АА 0,44* 0,45* 0,21 0,17 0,09 0,11 -0,44* 0,24 -0,37* 0,34* 

КЛА 0,41* 0,45* 0,32* 0,21 0,17 0,08 -0,43* 0,27 -0,33* 0,37* 

ММП-1 0,44* 0,47* 0,38* 0,19 0,16 0,13 -0,49* 0,19 -0,35* 0,36* 

ФРФ 0,49* 0,57* 0,54* 0,41* 0,47* 0,53* -0,75* 0,66* -0,58* 0,57* 

Примітка: * - статистично значимий коефіцієнт кореляції (р < 0,05) 

 

Отримані дані свідчать про те, що у хворих на 

НАСГ, що виник на тлі ожиріння, за коморбідно-

сті з ХХН встановлено істотне підвищення син-

тезу колагену та глікопротеїнів, яке супроводжу-

ється неефективною резорбцією новоутвореного 

колагену внаслідок недостатньої активації кола-

генолізу та протеолізу, істотного дисбалансу в 

системі метаболізму СТ, що призводить до про-

гресуючого фіброзування печінки та нирок та 

порушення їх функцій. Цьому сприяло порушен-

ня гомеостазу Н2S, що підтверджують дані коре-

ляційного аналізу (табл. 2). За умов дефіциту Н2S 

та гіперпродукції гомоцистеїну за коморбідності 

НАСГ із ХХН І-ІІ ст. активуються і синтез, і ре-

зорбція колагену, але процеси анаболізму пере-

важають внаслідок активації системи фіброблас-

тів, гіперпродукції ФРФ, із істотнішою гіперпро-

дукцією гострофазових білків, фібронектину, ГА 

та підвищеною деградацією фукоглікопротеїнів 

ПКМ, вищим ступенем гіпер- та дисліпідемії з 

переважанням проатерогенних фракцій ліпопро-

теїнів, зростанням ІА (р < 0,05), вищим ступенем 

дисфункції ендотелію (дефіцит NO та гіпепроду-

кція ЕТ-1 (р < 0,05)). Протективна роль H2S у 

прогресуванні жирової хвороби печінки поясню-

ється його антиоксидантним, антиапоптотичним, 

протизапальним, вазодилятуючим та антигіпок-

сантним ефектами, здатністю стимулювати ангі-

огенез, знижувати вміст проатерогенних ліпоп-

ротеїнів у крові та гальмувати активність фіброб-

ластів [3, 9, 10]. 
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Висновки  

1. У хворих на неалкогольний стеатогепа-

тит на тлі ожиріння за коморбідності з ХХН І-ІІ 

стадії ступінь фібротичних змін у печінковій 

тканині за біохімічним індексом фіброзу пере-

вищує такі у хворих на НАСГ без коморбідної 

патології нирок. Середній показник сумарного 

біохімічного фібротесту у хворих на НАСГ 1 

групи перевищив показник у ПЗО у 1,6 рази (р < 

0,05), 2 групи – у 2,6 рази (р < 0,05). 

2. У хворих на НАСГ, що виник на тлі 

ожиріння, встановлено істотне підвищення син-

тезу колагену та глікопротеїнів (фібронектину), 

яке супроводжується неефективною резорбцією 

новоутвореного колагену внаслідок гальмуван-

ня колагенолізу (КЛА) на тлі активації інгібіто-

рів протеїназ (α2-МГ), що супроводжується гі-

перпродукцією фактора росту фібробластів, го-

моцистеїну, ендотеліну-1, дефіцитом ліберації 

гідрогену сульфіду та монооксиду нітрогену. За 

умов коморбідності НАСГ із ХХН І-ІІ ст. акти-

вуються і синтез, і резорбція колагену, але про-

цеси анаболізму переважають, незважаючи на 

компенсаторну активацію колагенолізу, із істо-

тнішою гіперпродукцією гострофазових білків, 

фібронектину, ГА та підвищеною деградацією 

фукоглікопротеїнів ПКМ, вищим ступенем гі-

пер- та дисліпідемії з переважанням проатеро-

генних фракцій ліпопротеїнів, зростанням ІА 

(р < 0,05), вищим ступенем дисфункції ендоте-

лію (дефіцит NO та гіпепродукція ЕТ-1 (р < 

0,05)), що призводять до прогресуючого фібро-

зування печінки та порушення її функцій. 

 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективною подальших досліджень у да-

ному напрямку є встановлення ймовірних меха-

нізмів впливу S-аденозилметіоніну на перебіг 

хронічної хвороби нирок та неалкогольного сте-

атогепатиту на тлі ожиріння, інтенсивність ок-

сидативного та нітрозитивного стресу та фібро-

зувальних реакцій у печінці та нирках. 
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