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index, −6.70 (CI, −11.63 to −1.77; P= 0.009), self-efficacy score, 0.71 (CI, 0.03 to 1.39; P= 0.04)
and SF-36 physical component summary, 7.43 (CI, 2.50 to 12.36; P=0.004). No severe adverse
events were observed.

Thus, I Liq Chuan reduces pain and improves physical function, self-efficacy, depression
and health-related quality of life for knee OA.
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Актуальність проблеми зумовлена істотним зростанням у останній час частоти
коморбідного перебігу гіпертонічної хвороби (ГХ) на фоні ожиріння із розвитком
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ), який характеризується синдромом
взаємообтяження.

Метою дослідження було з’ясування клінічних та патогенетичних особливостей
перебігу НАСГ, за коморбідності із ГХ ІІ стадії у порівнянні з ізольованим перебігом НАСГ
та вищим, ніж у популяції, рівнем тригліцеридів.

Обстежено 120 хворих на НАСГ: з яких 60 хворих на НАСГ м’якої та помірної
активності із ожирінням І ступеня (1 група), 60 хворих на НАСГ м’якої та помірної
активності із коморбідним перебігом ГХ ІІ стадії та ожирінням І ступеня (2 група). Для
визначення залежності перебігу НАСГ від активності цитолітичного синдрому кожна група
була поділена на 2 підгрупи пацієнтів: 1а – НАСГ м’якої активності, 1в – НАСГ помірної
активності, 2а – НАСГ із ГХ м’якої активності, 2в – НАСГ із ГХ помірної активності, які
були рандомізовані за віком, статтю, ступенем ожиріння та активністю цитолітичного
синдрому. Середній вік пацієнтів склав 43,2±5,31 років, чоловіків було 50, жінок 70 осіб.
Аналізуючи показники рівня тригліцеридів обстежених хворих у 1а та 1в групах вміст ТГ
був вищий від показника у ПЗО відповідно у 2,2 та 2,0 раза (р<0,05), а також і від показника
у 2а та 2в групах, де перевищення склало 1,9 та 1,7 раза (р<0,05) у порівнянні з ПЗО. Слід
зазначити, що показники вмісту у крові ТГ та ЛПНГ у щільній взаємозалежності корелюють
із показником інтенсивності стеатозу (ІС) (Стеато-тест) – відповідно r=0,75 (р<0,05), r=0,69
(р<0,05). Так, ІС у хворих 1а та 1в груп – перевищували показник у ПЗО відповідно у 2,9 та
2,5 раза (р<0,05), у той час, як у 2а та 2в групах – інтенсивність стеатозу була дещо нижчою і
склала 2,3 та 1,9 раза (р<0,05) у порівнянні з ПЗО.

Таким чином, за умови коморбідного перебігу НАСГ із ГХ та ожирінням встановлено
вищу інтенсивність гіпер- та дисліпідемії за рахунок зростання у сироватці крові
триацилгліцеролів та показника інтенсивності стеатозу печінки (за даними Стеато-Тесту – у
межах S1-S2) (р<0,05), ніж при ізольованому перебігу НАСГ.
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Метою дослідження було встановити інтенсивність фіброзувальних реакцій у печінці
та закономірності прогресування фіброзу печінки у хворих на алкогольний стеатогепатит з
синдромом перевантаження залізом.

Обстежено 40 хворих на АСГ, 25 практично здорових осіб (ПЗО) відповідного віку та
статі. Обстеження проводились у гастроентерологічному, терапевтичних №1 та №2,
гематологічному відділеннях ОКНП «Чернівецька лікарня швидкої медичної допомоги» у
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2015-2020 рр. Діагноз АСГ встановлювали згідно з уніфікованим клінічним протоколом,
затвердженим наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р. Наявність СПЗ встановлювали,
за умов захворювання на АСГ, за трьома із наступних лабораторних маркерів: підвищення
вмісту в крові феритину більше 300 мкг/л у чоловіків і жінок в менопаузі та більше 200 мкг/л
у жінок фертильного віку; підвищення вмісту заліза у сироватці крові вище референтних
значень; зниження загальної залізозв’язуючої здатності сироватки крові; підвищення
насичення трансферину залізом більше 45%. Були використані сучасні методи досліжень:
бібліо-семантичні, клінічні, біохімічні, імуноферментні, інструментальні, статистичні.

Запальний, дисметаболічний процеси, а також порушення ферокінетики сприяють
істотному дисбалансу компонентів сполучної тканини встановлено активацію процесів
анаболізму колагену за зростанням у крові БЗОП – за наявності СПЗ у 2,4 рази (р<0,05), за
відсутності – у 1,9 рази (р<0,05), а також істотне зростання інтенсивності процесів
катаболізму колагену – за підвищенням вмісту в крові ВОП відповідно – у 1,5 та 1,4 рази
(р<0,05), що виникло внаслідок істотного зростання колагенолітичної активності плазми
крові (відповідно у 1,7 та 1,4 рази, р<0,05) із наявністю вірогідної міжгрупової різниці
(р<0,05). Встановлено істотне зростання вмісту в крові гексозамінів (ГА): за СПЗ у 1,8 рази
(р<0,05), за його відсутності – у 1,5 рази (р<0,05), вмісту сіалових кислот відповідно - у 1,6 та
1,5 рази (р<0,05) та прискорена деградація фукоглікопротеїнових компонентів ПКМ (зі
зростанням вмісту в крові фукози, не зв’язаної з білком (ФНБ) – відповідно у 2,6 та 2,4 рази
(р<0,05)). Отримані дані, що свідчать про дисбаланс синтезу та деградації компонентів ПКМ,
стали причиною істотного зростання інтегрального показника Fibro-test, що вказує на стадію
фіброзу печінки, за умов АСГ із СПЗ – у 2,7 рази у порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05),
за АСГ без СПЗ – у 2,2 рази (р<0,05), із наявністю вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05).
Встановлено, що у хворих на АСГ F0 стадія фіброзу була зареєстрована у 20,0 % випадків
проти 8,0 % при АСГ із СПЗ (р<0,05). F1 стадія була зареєстрована у 33,3 % пацієнтів з АСГ
проти 28,0 % випадків АСГ із СПЗ (р<0,05). У хворих на АСГ F2 стадія фіброзу була
зареєстрована у 33,3 % проти 40,0 % при АСГ із СПЗ (р>0,05). У хворих на АСГ F3 стадія
фіброзу була зареєстрована у 13,4 % проти 24,0 % при АСГ із СПЗ (р<0,05).

Закономірностями прогресування фіброзу печінки у хворих на АСГ із СПЗ є активація
процесів анаболізму колагену (у 2,4 рази проти 1,9 рази (р<0,05) за відсутності СПЗ),
зростання інтенсивності процесів катаболізму колагену (відповідно у 1,5 проти 1,4 рази
(р<0,05), що виникло внаслідок істотного зростання колагенолітичної активності плазми
крові (відповідно у 1,7 та 1,4 рази, р<0,05). Важливим наслідком активації цитолізу та
запалення при АСГ із СПЗ є істотне зростання вмісту в крові гексозамінів: за СПЗ у 1,8 рази
проти 1,5 рази (р<0,05), вмісту сіалових кислот відповідно - у 1,6 проти 1,5 рази (р<0,05) та
прискорена деградація фукоглікопротеїнових компонентів ПКМ (відповідно у 2,6 та 2,4 рази
(р<0,05)). Дисбаланс синтезу та деградації компонентів ПКМ призвели до істотного
зростання показника Fibro-test за АСГ із СПЗ – у 2,7 рази проти 2,2 рази (р<0,05) за його
відсутності.
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Актуальність дослідження обумовлена неухильним збільшенням поширеності
хронічного холециститу, починаючи з дитячого віку, як в розвинених, так і в країнах, що
розвиваються. В даний час число встановлених патологічних наслідків абдомінального
ожиріння продовжує невпинно зростати: поряд із серцево-судинними ускладненнями до них
також відносять калькульозний холецистит, неалкогольну жирову хворобу печінки, деякі
злоякісні пухлини (рак товстої кишки, передміхурової залози, тіла матки, молочної залози).


