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ПЕРЕКИСНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ У СИНОВІАЛЬНІЙ РІДИНІ ХВОРИХ  

НА ОСТЕОАРТРИТ ПІСЛЯ SARS-CoV2-ІНФЕКЦІЇ 
 
Коронавірусна хвороба 2019 року (Coronavirus disease 2019, COVID-19) становить велику загрозу для здоров'я людс-

тва. Інфекція SARS-CoV-2 (Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 2) є респіраторним захворюванням, що 
характеризується розвитком важких ускладнень, небезпечних для життя людини. Захворювання на COVID-19 має бі-
льшу схильність до тяжкого, а іноді й летального перебігу, особливо у літніх людей із супутніми захворюваннями. 
Актуальним питанням є прогнозування перебігу хронічних захворювань у людей, що перехворіли на коронавірусну ін-
фекцію. У літературі повідомляється про все більшу кількість випадків артриту, пов'язаного з COVID-19, що робить 
цей стан вартим для подальшого вивчення. Відомо, що розвиток остеоартритів пов'язаний з окисним стресом та 
надлишковим продукуванням активних форм кисню. Продукти перекисного окиснення ліпідів можуть служити марке-
ром інтенсивності вільнорадикальних процесів. 

Метою роботи було визначити концентрацію продуктів перекисного окиснення ліпідів у синовіальній рідині хворих 
на остеоартрит після SARS-CoV2-інфекції. Усі учасники дослідження були поділені на дві групи. Перша група (n=22) – 
пацієнти з остеоартритом колінних суглобів II–III ступеня, друга (n=14) – пацієнти з остеоартритом колінних суглобів 
II–III ступеня, які перенесли легку та середньотяжку форму COVID-19 шість – дев'ять місяців тому. Було здійснене 
оцінювання продуктів перекисного окиснення ліпідів у синовіальній рідині пацієнтів усіх дослідних груп. Концентрації 
дієнових кон'югатів визначали в гептан-ізопропанольному екстракті спектрофотометричним методом, шиффових 
основ – флуориметричним методом, ТБК-активних продуктів – за реакцією з тіобарбітуровою кислотою (ТБК). Обро-
бку результатів дослідження проводили загальноприйнятими методами варіаційної статистики. 

Установлено, що у синовіальній рідині пацієнтів з остеоартритом колінних суглобів, які перехворіли на COVID-19, 
концентрація продуктів перекисного окиснення ліпідів зростає порівняно із групою хворих на остеоартрит (дієнових 
кон'югатів – у 1,7 раза, ТБК-активних сполук – у 1,5 раза, шиффових основ – у 1,3 раза). Виявлені зміни свідчать про 
порушення окисно-антиоксидантної рівноваги. Це може вказувати на превалювання вільнорадикальних процесів і роз-
виток окисного стресу безпосередньо в суглобі. Отримані результати свідчать, що у хворих на остеоартрит після 
інфікування COVID-19 можливий розвиток більш важкого ураження суглобів та виникнення ускладнень. 
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Вступ. Швидке глобальне поширення важкого гост-

рого респіраторного синдрому (Severe acute respiratory 
syndrome-related coronavirus 2, SARS-CoV-2) становить 
велику загрозу для людей. Передусім коронавірусна 
хвороба 2019 (Coronavirus disease 2019, COVID-19) – за-
хворювання дихальної системи, що вражає паренхіму 
легенів [1]. Однак нещодавні дослідження показали, що 
COVID-19 може вражати кілька систем органів, викли-
кати розвиток позалегеневих симптомів та ускладню-
вати стан пацієнтів із коморбідними захворюваннями, 
що небезпечно для їхнього здоров'я [2]. 

У важких випадках вірус активує імунну систему, що 
призводить до системного запалення та імунної дисре-
гуляції. Ускладнення включають ниркову недостатність, 
дисфункцію міокарда, тромботичні явища та порушення 
роботи травної системи [3]. Через новизну цього захво-
рювання картина наслідків після перенесеної COVID-19 
досі залишається невивченою. Одним із таких наслідків 
є розвиток артралгії, яка виражається болем у суглобах 
і є одним із симптомів, що виникають у пацієнтів із 
COVID-19. Установлено, що артралгія наявна в 14,9 % 
випадків у хворих на коронавірусну інфекцію [4], проте 
даних про ревматичні та запальні вияви ураження сугло-
бів (напр. остеоартрит) за умов коронавірусної інфекції 
дуже мало. Отже, незважаючи на те, що з початку пан-
демії було зроблено багато кроків уперед у розумінні па-
тогенності вірусу, багато віддалених наслідків, пов'яза-
них із інфекцією, ще потрібно з'ясувати. У літературі по-
відомляється про все більшу кількість випадків артриту, 
пов'язаного із COVID-19, що робить цей стан вартим для 
подальшого вивчення [5–8]. Повні клінічні та лаборато-
рні дані, ретельне спостереження за пацієнтом і ви-
вчення механізмів патогенезу мають першорядне зна-

чення для проведення ретельної диференціальної діаг-
ностики та кращого визначення ознак запального ура-
ження суглобів, пов'язаного з інфекцією SARS-CoV2. 

Відомо, що розвиток остеоартритів пов'язаний з оки-
сним стресом та надлишковим продукуванням активних 
форм кисню (АФК). За фізіологічних умов АФК регулю-
ють внутрішньоклітинні сигнальні процеси, старіння і 
апоптоз хондроцитів, синтез і деградацію позаклітинного 
матриксу, а за патології – синовіальне запалення і дис-
функцію субхондральної кістки. Наслідком надмірного 
утворення АФК на біохімічному рівні є ушкодження біо-
логічних молекул: білків, ліпідів та нуклеїнових кислот. 
Серед них продукти перекисного окиснення ліпідів мо-
жуть служити маркером інтенсивності вільнорадикаль-
них процесів у досліджуваному органі. Тому метою ро-
боти було визначити концентрацію продуктів перекис-
ного окиснення ліпідів у синовіальній рідині хворих на 
остеоартрит після SARS-CoV2-інфекції. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідженні брали 
участь 36 пацієнтів у віці від 39 до 70 років, які перебу-
вали на стаціонарному або амбулаторному лікуванні в 
ортопедичному спеціалізованому медичному центрі 
"Ортоклініка" (Тернопіль, Україна) із приводу остеоарт-
риту. У пацієнтів був встановлений діагноз "остеоартрит 
колінних суглобів II–III ступеня" на підставі клінічних та 
рентгенологічних критеріїв. На етапі відбору всім хворим 
робили рентгенографію колінних суглобів у прямій (пе-
редньо-задній) та боковій проєкціях. Оцінювання інтен-
сивності болю і функціонального стану колінних суглобів 
хворих проводили за допомогою розрахунку індексу 
WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities 
Osteoarthritis Index), який підраховується в результаті са-
мостійного проходження пацієнтом тесту, що включає 
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24 запитання, які відображають вираженість больових 
відчуттів (5 запитань), скутості (2 запитання) та функціо-
нальної активності (17 запитань) [9]. 

Усі учасники дослідження надалі були поділені на 
такі групи. Перша група (n=22) – пацієнти з остеоартри-
том колінних суглобів II–III ступеня,  друга (n=14) – паці-
єнти з остеоартритом колінних суглобів II–III ступеня, які 
перенесли легку та середньотяжку форми COVID-19 
шість – дев'ять місяців тому. Діагноз COVID-19 був підт-
верджений молекулярним аналізом (RT-PCR) мазка з 
носоглотки. Усі учасники, що добровільно погодилися 
взяти участь у цьому дослідженні, ознайомилися і підпи-
сали відповідну форму інформованої згоди. Дослі-
дження виконані з дотриманням основних положень 
"Правил етичних принципів проведення наукових меди-
чних досліджень за участю людини", затверджених Ге-
льсінською декларацією (1964–2013), ICH GCP (1996), 
Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986), наказів МОЗ  
України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. та схвалені комітетами з етики 
медичного центру "Ортоклініка" (Тернопіль, Україна) і 
Навчально-наукового центру "Інститут біології та меди-
цини" Київського національного університету імені Та-
раса Шевченка (Київ, Україна). Ужито всіх заходів для 
забезпечення анонімності пацієнтів. 

Забір біологічного матеріалу проводили на базі спе-
ціалізованого медичного центру "Ортоклініка", м. Терно-
піль, Україна. У проведених дослідженнях оцінювали 
продукти перекисного окиснення ліпідів у синовіальній 
рідині пацієнтів усіх дослідних груп. Синовіальну рідину 
збирали у стерильні пробірки з гепарином шляхом арт-
роцентезу колінного суглоба відповідно до стандартних 
протоколів обробки. Ураховуючи, що найбільші порож-
нини колінного та кульшового суглобів мають максима-
льний об'єм синовіальної рідини до 3,5 мл, забір біологі-
чного матеріалу в умовно здорових людей є небезпеч-
ним і може призвести до порушення структурно-функці-
онального стану суглоба. У зв'язку із цим у дослідженнях 
група умовно здорових людей відсутня. 

У синовіальній рідині визначали такі показники. Кон-
центрації дієнових кон'югатів визначали в гептан-ізопро-
панольному екстракті спектрофотометричним методом, 
шиффових основ – флуориметричним методом [10, 11], 
концентрацію ТБК-активних продуктів – за реакцією з ті-
обарбітуровою кислотою (ТБК) [12]. Отримані дані тесту-
вали на нормальне розподілення за допомогою тесту 
Шапіро – Уілка з використанням програмного пакету 
"GraphPad Prism 8.4.3" ("GraphPad Software Inc.", США). 
Подальший обрахунок результатів відбувався за допо-
могою Н-критерію Крускала – Уолліса із посттестом 

Данна. Отримані результати наведені у вигляді серед-
нього арифметичного ± стандартна похибка середнього. 
Результати вважали значущими, коли p ≤ 0,05. 

Результати та їх обговорення. Важливою складо-
вою функціонування суглоба в межах фізіологічної но-
рми є склад і особливості метаболізму синовіальної рі-
дини. Синовій виконує цілу низку важливих функцій: тро-
фічна забезпечує поживними речовинами суглобові 
хрящі, метаболічна – видалення старих клітин, аморти-
заційна – зниження навантаження на суглобові поверхні 
та їх легке ковзання, захисна – утворення бар'єра між су-
глобовими структурами й пошкоджувальними агентами. 
Тому дослідження параметрів стану синовіальної рідини 
є важливим критерієм для розуміння розвитку патологі-
чного процесу в суглобі, встановлення діагнозу та моні-
торингу лікування захворювань суглобів. 

Порушення окисно-антиоксидантної рівноваги у бік 
інтенсифікації вільнорадикальних процесів має важливе 
значення у патогенезі запальних процесів. Зокрема, у 
синовіальному середовищі суглоба вільнорадикальні 
процеси виконують значну роль у розвитку запальної ві-
дповіді, ліпопероксидації та старінні клітин суглобового 
хряща – хондроцитів. Перекиси ліпідів є окисненими про-
дуктами ненасичених жирних кислот, які можуть служити 
індикаторами окисного стресу.  

У проведених нами дослідженнях установлено, що у 
групі пацієнтів, хворих на остеоартрит колінних суглобів, 
у синовіальній рідині концентрація первинних продуктів 
перекисного окиснення ліпідів – дієнових кон'югатів – 
становила 11,24 ± 1,08 ммоль × л-1. При дослідженні 
концентрації цього показника у синовіальній рідині суг-
лобів групи пацієнтів з остеоартритом, які перехворіли 
COVID-19, концентрація дієнових кон'югатів збільшу-
ється в 1,7 раза відносно групи хворих на остеоартрит. 
Показано, що в синовіальній рідині хворих на остеоар-
трит концентрація вторинних продуктів перекисного 
окиснення ліпідів – ТБК-активних сполук – становила 
2,71 ± 0,25 ммоль × л-1. При вивченні концентрації дос-
ліджуваного показника у синовіальній рідині суглобів 
пацієнтів з остеоартритом, які перенесли легку та сере-
дньотяжку форми COVID-19, концентрація ТБК-актив-
них сполук зростала в 1,5 раза відносно групи хворих 
на остеоартрит. Концентрація ж кінцевих продуктів пе-
рекисного окиснення ліпідів – шиффових основ – у си-
новіальній рідині групи хворих на остеоартрит стано-
вила 1,19 ± 0,98 ум. од. × л-1. Установлено, що концен-
трація цього показника у синовіальній рідині суглобів 
пацієнтів з остеоартритом, які перехворіли на COVID-19, 
зростала в 1,3 раза відносно групи хворих лише на 
остеоартрит (табл. 1).  

 
Таблиця  1. Концентрація продуктів перекисного окиснення ліпідів  

у синовіальній рідині колінних суглобів дослідних груп (M±m) 
Групи людей  

 
Показник 

Остеоартрит 
(n = 22) 

Остеоартрит + COVID-19 
(n = 14) 

Дієнові кон'югати,  
ммоль × л-1 11,24 ± 1,08 18,83 ± 1,72* 

ТБК-активні продукти,  
ммоль × л-1 2,71 ± 0,25 4,02 ± 0,36* 

Шиффові основи,  
ум. од. × л-1 1,19 ± 0,98 1,57 ± 0,14* 

 
* – р < 0,05 відносно групи людей з остеоартритом. 
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Отримані нами результати свідчать про накопичення 
продуктів ліпідної пероксидації у синовіальній рідині хво-
рих на остеоартрит, які перехворіли на COVID-19, що під-
тверджує порушення окисно-антиоксидантної рівноваги. 
Це вказує на превалювання вільнорадикальних процесів і 
розвиток окисного стресу безпосередньо в суглобі.  

З одного боку, утворені продукти перекисного окис-
нення ліпідів спричинюють накопичення токсичних спо-
лук (альдегідів, кетонів тощо) і подальше ушкодження 
інших біомолекул (ліпідів, білків, нуклеїнових кислот). 
Зокрема, вторинний продукт перекисного окиснення лі-
підів – малоновий діальдегід – здатний реагувати з 
ДНК, утворюючи ДНК-аддукти. Також за рахунок взає-
модії з ε-NH2-групами лізину або N-кінцевими амінокис-
лотами білків, NH2-групами фосфоліпідів і глікозамінів 
малоновий діальдегід формує містки всередині моле-
кул та між ними з утворенням шиффових основ. Це при-
зводить до порушення структурно-функціонального 
стану біомолекул [13]. Наприклад, у дослідженнях ка-
надських учених на моделі in vitro показано, що мало-
новий альдегід окиснює білки хрящового матриксу. Це, 
у свою чергу, зумовлює зміни біохімічних та біофізич-
них властивостей хрящової тканини [14]. 

Розвиток окисного стресу в синовіальний рідині пацієн-
тів, хворих на остеоартрит, був показаний низкою дослід-
ників [15, 16]. Ними встановлено підвищення продуку-
вання активних форм кисню (Н2О2, NO•) та інтенсифікацію 
процесів перекисного окиснення ліпідів (збільшення вмі-
сту малонового диальдегіду). При цьому вони виявили 
пригнічення активності ферментів антиоксидантного захи-
сту (супероксиддисмутази, каталази, глутатіон-S-транс-
ферази, глутатіонпероксидази) на тлі зниження вмісту від-
новленого глутатіону. Інтенсифікація вільнорадикального 
окиснення і посилення прооксидантних властивостей си-
новіальної рідини хворих на остеоартрит залежали від ви-
раженості патологічного процесу, тяжкості оперативного 
втручання при артроскопії, сприяли поглибленню де-
структивно-дистрофічних змін суглобового хряща та під-
вищенню рівня апоптозу і некрозу хондроцитів. 

З іншого боку, ліпідні радикали збільшують набряк та 
вироблення простагландинів, що посилює розвиток за-
палення. Вважають, що простагландини, які виявля-
ються в підвищених кількостях у синовіальній рідині та 
синовіальній оболонці, відіграють ключову роль у розви-
тку вазодилатації, екстравазації рідини та болю в сино-
віальних тканинах. Більше того, з'являється все більше 
доказів того, що простагландини (особливо простаглан-
дин Е2) є медіаторами, які беруть участь у складних вза-
ємодіях, що призводять до розвитку ерозій суглобового 
хряща та навколосуглобової кістки [17]. Саме тому інгібі-
тори синтезу простагландинів (інгібітори циклооксиге-
нази-2 та нестероїдні протизапальні препарати) широко 
використовують при лікуванні артритів. 

Отже, окисний стрес відіграє важливу роль при розви-
тку остеоартриту, викликаючи запалення та деградацію 
хрящового матриксу в суглобах. Продукування АФК і по-
дальше перекисне окиснення ліпідів пов'язані з антиокси-
дантною здатністю хондроцитів, виконуючи ключову роль 
у їх загибелі та деградації хряща [18, 19]. 

Таким чином, для кращого пояснення етіології та ро-
звитку остеоартриту важливими є показники руйнування 
суглобів, які є одними з найважливіших характеристик у 
прогресуванні захворювання. Вивчення різних факторів 
і сигнальних шляхів, що беруть участь у катаболічному 
пошкодженні хряща, має першорядне значення для ро-
зуміння розвитку остеоартриту. Зокрема, серед цих фа-
кторів показники інтенсивності вільнорадикальних про-

цесів (АФК, продукти перекисного окиснення ліпідів і  
білків) є важливими параметрами оцінювання структурно-
функціонального стану суглоба. 

За літературними даними відомо, що вірусні інфекції 
можуть бути причиною розвитку гострої артралгії та арт-
риту. Наприклад, моноартикулярний артрит може вини-
кнути після інфікування різними збудниками, включаючи 
такі, як вірус гепатиту В, вірус гепатиту С, вірус 
Епштейна – Барра, вірус імунодефіциту людини, па-
рвовірус та низку інших вірусів [20]. Також респіраторні 
вірусні інфекції у осіб похилого віку та жінок призводять 
до зростання кількості випадків розвитку ревматоїдного 
артриту [21]. Вважають, що ці симптоми переважно ви-
никають унаслідок запальних та/або імунних реакцій, у 
розвиток яких залучені прозапальні цитокіни (інтерлей-
кіни 1, 6, 17, фактор некрозу пухлин α), що вивільня-
ються при альвеолярному та скелетно-м'язовому запа-
ленні [22, 23]. Особливо чутливі до розвитку реактивних 
артритів, викликаних інфекційними агентами, хворі, які 
мають до цього схильність. Зокрема, особливу групу ста-
новлять пацієнти, у яких вже діагностовано остеоартрит. 
Ураховуючи отримані нами результати, важливим вва-
жаємо подальше дослідження перебігу остеоартриту в 
пацієнтів, які перенесли COVID-19. 

Висновки. Установлено, що у хворих на остеоартрит 
колінних суглобів після SARS-CoV2-інфекції у синовіаль-
ній рідині збільшується концентрація продуктів перекис-
ного окиснення ліпідів порівняно з пацієнтами, у яких ді-
агностовано остеоартрит. Отримані нами результати та 
проведений аналіз літературних даних клініцистів із різ-
них частин світу свідчить, що у хворих на остеоартрит 
після інфікування COVID-19 можливі розвиток більш 
важкого ураження суглобів та виникнення ускладнень. 
Тому повні клінічні та лабораторні дані, ретельне спосте-
реження за пацієнтом і вивчення механізмів патогенезу 
мають першорядне значення для проведення персоніфі-
кованої ретельної диференціальної діагностики та чіт-
кого визначення ознак ураження суглобів, пов'язаного з 
інфекцією SARS-CoV2. 
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LIPID PEROXIDATION IN THE SYNOVIAL FLUID OF PATIENTS  
WITH OSTEOARTHRITIS AFTER SARS-CoV 2-INFECTION 

The 2019 coronavirus disease (Coronavirus disease 2019, COVID-19) poses a great threat to the health of people in all countries of the world. 
Infection with SARS-CoV-2 (Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 2) is a respiratory disease characterized by the development of 
severe life-threatening complications. COVID-19 is more likely to be severe and sometimes fatal, especially in older people with co-morbidities. A 
topical issue is predicting the course of chronic diseases in people who have contracted a coronavirus infection. An increasing number of cases of 
arthritis associated with COVID-19 have been reported in the literature, making this condition worthy of further study. It is known that the development 
of osteoarthritis is associated with oxidative stress and excessive production of reactive oxygen species. Lipid peroxidation products can serve as 
a marker of the intensity of free radical processes. 

The aim of the study was to determine the concentration of lipid peroxidation products in the synovial fluid of patients with osteoarthritis after 
SARS-CoV2 infection. All study participants were divided into two groups. The first group (n=22) is patients with osteoarthritis of knee joints  
II-III degree. The second group (n=14) is patients with osteoarthritis of the knee joints II-III degree, who suffered a mild and moderate form of COVID-19  
6–9 months ago. In the conducted studies, the products of lipid peroxidation in the synovial fluid of patients of all research groups were evaluated.The 
content of diene conjugates was determined in the heptane-isopropanol extract by the spectrophotometric method, Schiff bases by the fluorimetric 
method. The content of TBA-active products was determined by the reaction with thiobarbituric acid (TBA). The processing of the research results 
was carried out using generally accepted methods of variational statistics. 

It was established that in the synovial fluid of patients with osteoarthritis of the knee joints who contracted COVID-19, the concentration of lipid 
peroxidation products increases compared to the group of patients with osteoarthritis (diene conjugates – by 1.7 times, TBА-active compounds – by 
1,5 times, Schiff bases – 1.3 times). The detected changes indicate a violation of the oxidative-antioxidant balance. This indicates the prevalence of 
free radical processes and the development of oxidative stress directly in the joint. The results obtained by us indicate that patients with osteoarthritis 
may develop more severe joint damage and complications after infection with COVID-19. 

Keywords: SARS-CoV-2, osteoarthritis, synovial fluid, lipid peroxidation, oxidative stress. 
 
 

  


