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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ПЛАЗМАФЕРЕЗУ У ХВОРИХ НА СТЕАТОГЕПАТИТ 
ІЗ ОЖИРІННЯМ І ГІПЕРСИДЕРЕМІЄЮ

Т.М. Антофійчук, О.С. Хухліна, М.П. Антофійчук

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Мета дослідження – встановити ефективність дискретного плазмаферезу 
у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки із гіперсидеремією, 
гіперферитинемією та супутнім ожирінням. 
Матеріали і методи. В основі дослідження лежать клінічні спостереження за 
18 хворими на неалкогольний стеатогепатит із гіперферитинемією та супутнім 
ожирінням. Кожному пацієнту впродовж 10-14 днів проводили, окрім базової 
терапії, сеанси дискретного плазмаферезу, із вилученням за одну процедуру 17-
20% об’єму циркулюючої плазми (ОЦП), загалом близько 1-1,5 ОЦП. 
Результати. У результаті проведеного двотижневого лікування значно 
покращилося самопочуття пацієнтів, збільшилася працездатність, знизились 
попередньо підвищені рівні феритину (в 1,29 раза – у чоловіків і в 1,21 раза – у 
жінок), сироваткового заліза (у 2,7 раза). Також суттєво знизилися первинно 
підвищений рівень загального холестеролу (у 2,34 раза), причому за рахунок 
саме ЛПДНЩ (у 7,86 раза) та триацилгліцеролів – у 9,78 раза. Коефіцієнт 
атерогенності знизився з 3,8 до 1,5 (у 2,5 раза). Зазнали редукції і вміст сечової 
кислоти – в 1,77 раза, активність аланінамінотрансферази (АЛТ) – в 1,55 раза, 
лактатдегідрогенази (ЛДГ) – в 1,77 раза, лужної фосфатази (ЛФ) – в 1,42 раза, 
гамма-глутамілтрансферази (ГГТП) – у 4,0 раза (р<0,05).
Висновки. Включення до лікувальної програми неалкогольного стеатогепатиту 
за коморбідності з гіперферитинемією та ожирінням сеансів дискретного 
плазмаферезу дає змогу впродовж двох тижнів суттєво знизити первинно 
підвищений вміст у крові феритину, сироваткового заліза, ЛПДНЩ, 
триацилгліцеролів, холестеролу, активність АЛТ, ЛДГ, ЛФ, ГГТП.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПЛАЗМАФЕРЕЗА У БОЛЬНЫХ 
СТЕАТОГЕПАТИТОМ С ОЖИРЕНИЕМ И ГИПЕРСИДЕРЕМИЕЙ

Т.Н. Антофийчук, О.С. Хухлина, Н.П. Антофийчук

Цель исследования – установить эффективность дискретного плазмафереза 
у больных неалкогольной жировой болезню печени с гиперсидеремией, 
гиперферритинемией и сопутствующим ожирением. 
Материалы и методы. В основе исследования лежат клинические наблюдения 
за 18 больными неалкогольным стеатогепатитом с гиперферритинемией и 
сопутствующим ожирением. Каждому пациенту в течение 10-14 дней проводили, 
кроме базовой терапии, сеансы дискретного плазмафереза, с изъятием за одну 
процедуру 17-20% объема циркулирующей плазмы (ОЦП), всего около 1-1.5 ОЦП. 
Результаты. В результате проведенного двухнедельного лечения значительно 
улучшилось самочувствие пациентов, увеличилась работоспособность, снизились 
предварительно повышенные уровни ферритина (в 1,29 раза – у мужчин и в 1,21 раза 
– у женщин), сывороточного железа (в 2,7 раза). Также существенно снизились 
первично повышенный уровень общего холестерина (в 2,34 раза), причем за счет 
именно ЛПОНП (в 7,86 раза) и триацилглицеролов – в 9,78 раза. Коэффициент 
атерогенности снизился с 3,8 до 1,5 (в 2,5 раза). Подверглись редукции и содержание 
мочевой кислоты – в 1,77 раза, активность аланинаминотрансферазы (АЛТ) – в 
1,55 раза, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) – в 1,77 раза, щелочной фосфатазы (ЩФ) 
– в 1,42 раза, гамма-глутамилтрансферазы (ГГТП) – в 4,0 раза (р <0,05). 
Выводы. Включение в лечебную программу неалкогольного стеатогепатита, 
коморбидного с гиперферритинемией и ожирением, сеансов дискретного 
плазмафереза позволяет в течение двух недель существенно снизить первично 
повышенное содержание в крови ферритина, сывороточного железа, ЛПОНП, 
триацилглицеролов, холестерина, активность АЛТ, ЛДГ, ЩФ, ГГТП.
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EFFICACY OF PLASMAPHERESIS IN THE TREATMENT OF 
STEATOHEPATITIS ACCOMPANIED BY OBESITY AND HYPERSIDEREMIA
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Aim of the study: To establish the effectiveness of discrete plasmapheresis in the treatment 
of patients with nonalcoholic fatty liver disease accompanied by hyperferritinemia and 
concomitant obesity. 
Material and methods. The study is based on the clinical observations of 18 patients 
with non-alcoholic steatohepatitis accompanied by hyperferritinemia and concomitant 
obesity. Each patient was undergoing the basic therapy as well as the sessions of discrete 
plasmapheresis for 10-14 days, which led to the removal of 17-20% of the volume of 
circulating plasma during each procedure, the total of which amounts to about 1-1.5 of 
the circulating plasma volume.
Results. As a result of the two-week treatment, the patients' well-being improved 
significantly, their efficiency increased, and previously elevated levels of ferritin (1.29 
times in men and 1.21 in women) and serum iron (2.7 times) decreased. The initially 
elevated level of total cholesterol also decreased significantly (2.34 times), and due to 
VLDL (7.86 times) and triacylglycerols – 9.78 times. The atherogenic factor decreased 
from 3.8 to 1.5. (2.5 times). The sizeable decrease was observed in the uric acid content 
– 1.77 times, ALT activity – 1.55 times, LDH – 1.77 times, LF – 1.42 times, GGTP – 4.0 
times (p <0.05).
Conclusions. Inclusion of the discrete plasmapheresis sessions to the treatment 
program of non-alcoholic steatohepatitis at comorbidity with hyperferritemia and 
obesity enables to reduce significantly the initially elevated blood levels of ferritin, 
serum iron, LPVLD, triacylglycerols, cholesterol, AAT, LDHG, AP, GGTF activity.

Вступ
Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 

–  дуже поширене у світі захворювання, яке часто 
діагностується випадково під час звернення пацієнта 
до лікаря з інших причин. Можна сказати, що 
НАЖХП – це печінковий прояв цукрового діабету 
(ЦД) 2 типу та ожиріння, який часто супроводжується 
артеріальною гіпертензією, ішемічною хворобою 
серця, серцевою недостатністю, жовчнокам’яною 
хворобою, гіпотиреозом, захворюваннями 
периферичних судин [4,7].

НАЖХП включає спектр захворювань печінки, 
починаючи від стеатозу (жирової інфільтрації печінки 
без запалення) до неалкогольного стеатогепатиту 
(НАСГ), що характеризується наявністю запалення, 
некрозу та фіброзу печінки на фоні накопичення 
нейтрального жиру у понад 5% гепатоцитів. Частота 
НАЖХП при ЦД коливається від 34 до 74% [5].

У той же час однією з причин прогресування 
фіброзу печінки є гемохроматоз та вторинний 
синдром перевантаження залізом (СПЗ). Відомо, що 
залізо є потужним індуктором оксидативного стресу, 
масивного цитолізу і фіброзування печінки. Синдром 
перенавантаження залізом не є генетично зумовленим 
захворюванням. Він характеризується підвищенням 
вмісту у крові заліза, яке, однак, не досягає показника 
50 мкмоль/л. Поєднання таких патологічних станів, 
як СПЗ (підтверджується високим вмістом феритину 
крові) та НАСГ або алкогольного стеатогепатиту 
призводить до активного прогресування пошкодження 
гепатоцитів, інтенсивного цитолізу, фіброзу печінки, 
швидко трансформується в цироз печінки [7].

Щодо інсулінорезистентності (ІР), то зовніші 
фактори, такі як ожиріння та зниження об‘ємного 
кровотоку в капілярах скелетної мускулатури 

в результаті вазоконстрикції, що розвиваються 
внаслідок гіподинамії, так і генетичні (дефект 
інсулінових рецепторів або пострецепторний ефект) 
сприяють її розвитку. Виникає компенсаторна 
гіперінсулінемія, яка знижую глікемію, при цьому 
збільшує апетит, що, у свою чергу, сприяє розвитку 
ожирінню. Таким чином погіршується ІР жирової 
тканини, розвивається «circulus vitiosus», яке нагадує 
«висхідну спіраль», коли кожний більш високий 
рівень компенсаторної гіперінсулінемії викликає ще 
більше посилення ІР, що призводить до гіперсекреції 
інсуліну [2].

Гіперферитинемія є ознакою «гіпер-
феритинемічних синдромів», і протягом останнього 
десятиліття все більше доказів підтверджують 
думку вчених, що високий вміст у крові феритину 
може не лише відображати реакцію гострої фази, 
але також відігравати важливу роль у запаленні. 
Феритин є основним внутрішньоклітинним білком, 
що зберігає залізо, і співвідношення між його двома 
субодиницями, Н і L, може відрізнятися залежно 
від типу тканини та фізіологічного статусу клітини. 
Походження циркулюючого сироваткового феритину 
під час запальних станів все ще обговорюється. 
Експерименти in vitro продемонстрували, що 
феритин може активно виділятися гепатоцитами, а 
також макрофагами через некласичний шлях. Отже, 
цілком ймовірно, що при «гіперферитинемічних 
синдромах” активація макрофагів може активно 
сприяти виробленню феритину. Окрім активної 
секреції, під час запальної реакції основний 
компонент сироваткового феритину походить від 
клітинної загибелі і, зокрема, від загибелі печінкових 
клітин. Після вивільнення феритин втрачає частину 
внутрішнього вмісту заліза, що призводить до 
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надзвичайно високих рівнів «вільного заліза» в 
сироватці. Надлишок циркулюючого «вільного 
заліза», виявлений під час тяжких запальних станів, 
може посилити запальну реакцію з особливою 
здатністю викликати виражений прокоагулянтний 
стан. Ця здатність пов’язана зі змінами 
морфології еритроцитів та фібрину, індукованих 
«вільним залізом», здатним сприяти виробленню 
гідроксильного радикала. Вплив інтенсивного 
окиснювального стресу на еритроцити та фібрин 
може спричинити утворення щільних тромбів, які 
спроможні викликати інсульт [10].

Проблема пошуку ефективних методів корекції 
гіперферитинемії актуальна вже тривалий час. 
Дослідження, виконані за останні десятиріччя, 
демонструють ефективність застосування 
плазмаферезу (plasma exchange) у комплексному 
лікуванні гіперферитинемії, що може супроводжувати 
різноманітні патологічні стани (автоімунні 
захворювання, вірусні і бактеріальні інфекції, 
сепсис, металотоксикози тощо). Ряд авторів вказують 
на позитивний вплив гемодіалізу при корекції 
гіперферитинемії [8].

У закордонних клініках операції плазмаферезу 
(ПФ) проводять із вилученням значної кількості 
плазми – від одного до двох об’ємів циркулюючої 
плазми (ОЦП), що є неможливим без застосування 
свіжозамороженої плазми і/або розчину альбуміну 
[9]. Окрім високої вартості, заміна вилученої 
плазми на донорську нівелює рефлекс екстренного 
відновлення плазми і ОЦК за рахунок дренування 
рідини із периферичних тканин. При нормальному 
початковому рівні загального білка плазми, навіть 
одномоментне вилучення до 50-60% ОЦП плазми 
може бути компенсовано поєднаним введенням 
кристалоїдних і колоїдних розчинів.

Водночас один із варіантів плазмаферезу – 
дискретний – досить широко використовується 
в неспеціалізованих відділеннях терапевтичного 
профілю та кабінетах екстракорпоральної 
детоксикації багатопрофільних лікарень [1]. 
Дискретний плазмаферез виконується на центрифугах 
з рефрижераторним або повітряним охолодженням. 
Методика полягає у послідовному забиранні, 
центрифугуванні і розподіленні крові у пластикатних 
контейнерах. Дискретний метод плазмаферезу в 
силу своєї доступності, простоти, дешевизни й 
інших позитивних сторін, займає провідне місце 
за частотою застосування в Україні. Метод надає 
можливість поєднувати плазмаферез із відмиванням 
еритроцитів, які тут же реінфузуються, цитаферезом, 
фотомодифікацією крові. Дискретний метод дає 
змогу здійснювати деякі найпоширеніші варіанти 
цитаферезу (тромбоцитаферез, лейкоцитаферез, 
еритроцитаферез). У техніці виконання дискретного 
плазмаферезу виділяють чотири етапи: взяття крові 
в контейнер із консервантом, центрифугування, 
видалення плазми із контейнера і повернення 
еритроцитів. Метод добре переноситься хворими і 
допомагає отримувати відносно великі обсяги плазми 
за нетривалий час [3].

Проте в літературі практично відсутні дані про 

застосування цього методу лікування у хворих на 
НАЖХП, в т.ч. і з наявним синдромом перевантаження 
залізом.

Мета дослідження
Встановити ефективність дискретного 

плазмаферезу у хворих на неалкогольну 
жирову хворобу печінки із гіперсидеремією, 
гіперферитинемією та супутнім ожирінням.

Матеріал і методи дослідження
В основі дослідження лежать клінічні 

спостереження за 18 хворими на неалкогольний 
стеатогепатит та ожиріння. Обстеження проводились 
у гастроентерологічному та терапевтичних 
відділеннях ОКУ «Лікарня швидкої медичної 
допомоги» м. Чернівці, вул. Фастівська, 2 у 2015-2021 
рр. Серед обстежених хворих пацієнтів чоловічої 
статі було 10 осіб (55,6%) жіночої статі – 8 (44,4%). 
Пацієнти були віком від 22 до 73 років. Середній 
вік обстежуваних – 46 років. Контрольну групу 
сформували з 20 практично здорових осіб (ПЗО) 
чоловічої статі – 40% та жіночої статі – 60%, у яких 
на момент обстеження не було гострих чи хронічних 
захворювань внутрішніх органів і за даними анамнезу 
не спостерігалось алергічних проявів. Вік осіб, які 
входили до контрольної групи становив від 20 до 68 
років. Середній вік обстежуваних ПЗО – 47 років.

Проведені дослідження в динаміці лікування у 
18 хворих на НАСГ із ІР, серед яких у 13 пацієнтів 
(72,2%) було встановлено НАСГ м’якої активності, а у 
5 (27,8%) – НАСГ помірної активності. Коморбідним 
захворюванням у 50% хворих на НАСГ було 
ожиріння І-ІІ ступеня, у 50% – надлишкова маса тіла. 
Хворі отримували гіпокалорійну дієту, есенціальні 
фосфоліпіди 1800 мг/добу 30 днів із метою лікування 
активного НАСГ; із приводу супутнього ЦД2 та 
гіперліпідемії призначали метформіну гідрохлорид 
1000 мг/добу, розувастатин 5 мг/добу упродовж 
одного місяця. 

Кожному пацієнтові проводили 6-8 сеансів 
дискретного плазмаферезу впродовж 10-14 днів, із 
вилученням за одну процедуру 600-800 мл плазми 
(17-20% ОЦП), загалом близько 1-1,5 ОЦП. Усі 
процедури ПФ пацієнти перенесли добре.

Діагноз НАСГ встановлювали згідно з 
уніфікованим клінічним протоколом, затвердженим 
наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р., за 
наявності критеріїв виключення хронічних дифузних 
захворювань печінки вірусного, спадкового, 
автоімунного чи медикаментозного генезу як причини 
цитолітичного, холестатичного, мезенхімально-
запального синдромів, а також результатів 
ультрасонографії (УСГ) на ультразвуковому сканері 
Ultima PA («Радмир» ДП АТ НДІРВ, Харків, Україна) 
із зсувнохвильовою еластографією для визначення 
стадії фіброзу печінки.

Виключення діагнозу ЦД 2 типу і встановлення 
синдрому ІР проводили згідно з наказом МОЗ України 
No 1118 від 21.12.2012 «Уніфікованого клінічного 
протоколу первинної та вторинної (спеціалізованої) 
медичної допомоги «Цукровий діабет 2-го типу»», 
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яке грунтувалось на визначенні показників 
глікемії (натще, постпрандіально), вмісту в крові 
глікозильованого гемоглобіну, гомеостазу інсуліну 
(вміст інсуліну, індекс ІР HOMA-IR (Homeostasis 
model assessment) (1):

HOMA-IR = глюкоза (ммоль/л) × інсулін (мкОД/
мл)/22,5  (1)

Наявність синдрому ІР встановлювали на основі 
таких діагностичних маркерів: уміст глюкози 
натще – 6,1 ммоль/л, уміст глюкози в крові через 2 
години після навантаження глюкозою (75 г) – 7,8 – 
11,1 ммоль/л, вміст у крові інсуліну натще – вище 20 
мкОД/мл, показник HOMA-IR – вище 2,5.

Індекс маси тіла (ІМТ) визначали за формулою 
Кетлє, згідно з якою ІМТ дорівнює масі тіла в 
кілограмах, поділеній на квадрат зросту в метрах (2):  
 

ІМТ = маса (кг) / зріст (м) 2. (2)

Усі хворі мали збільшений ІМТ: у 9 (50%) – 29,7 
кг/м2, у 6 (33.3%) – 32,4 кг/м2, у 2 (16.7%) – 36,3 кг/м2. 
ІМТ корелює із вмістом жирової тканини.

Первинна оцінка пацієнтів із СГ включає 
проведення визначення вмісту заліза у сироватці 
крові, визначення рівнів сироваткового трансфенрину 
(СТ), сироваткового феритину (СФ) та латентної 
(ненасиченої) залізозв’язуючої здатності (ЛЗЗ) [11].

Досліджували в динаміці лікування: клінічні 
симптоми захворювань, УСГ-картину печінки, 
маркери пошкодження та функціональні проби 
печінки, ліпідний спектр крові, показники компенсації 
вуглеводного обміну, ступінь ІР. Стан вуглеводного 
обміну встановлювали за рівнем глікемії натще та 
через 2 години після прийому їжі глюкозооксидазним 
методом, за вмістом у крові інсуліну натще (DRG 
System) методом імуноферментного аналізу. Ступінь 
ІР встановлювали за величиною індексу HOMA-IR. 
Ліпідний спектр крові вивчали за вмістом в крові 
загальних ліпідів, загального холестеролу (ХС), 
триацилгліцеролів (ТГ), ХС ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ) та високої щільності (ЛПВЩ) 
за допомогою діагностичних наборів фірми «Simko 
Ltd» (Львів).

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень GСР (1996 р.), Конвенції Ради Європи 
про права людини та біомедицину (від 04.04.1997 
р.), Гельсінської декларації Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи проведення наукових 
медичних досліджень за участі людини (1964–2013 
рр.), наказу МОЗ України No 690 від 23.09.2009 р., 
No 616 від 03.08.2012 р.

Перед перевіркою статистичних гіпотез 
проведено аналіз нормальності розподілу величин 
у рандомізованих вибірках через визначення 
коефіцієнтів асиметрії та ексцесу за допомогою 
критерію Хана-Шапіро-Уїлка. Вірогідність різниці 
середнього арифметичного та його похибки між 
групами дослідження визначали за допомогою 
двостороннього непарного t-критерію Стьюдента. 
Різницю вважали вірогідною при рівні значущості 

р <0,05. Т-критерій Стьюдента застосовували 
лише в разі нормального розподілу за рівності 
генеральних дисперсій вибірок, що порівнювалися, 
яку перевіряли за допомогою F-критерію Фішера. 
В інших випадках для порівняння отриманих 
результатів використовували непараметричний 
ранговий критерій Манна-Уїтні. Для проведення 
статистичного аналізу отриманих результатів 
використовували програмні пакети Statistica for 
Windows версії 8.0 (Stat Soft Inc., США), Microsoft 
Excel 2007 (Microsoft, США).

Результати та їх обговорення 
Під впливом отримуваної терапії пацієнти 

відзначали покращення самопочуття, зменшення 
симптомів астеновегетативного, інтоксикаційного 
синдрому, диспептичних проявів на 6-7-й день від 
початку лікування. У той же термін у більшості 
хворих зникло відчуття тяжкості та біль у правій 
підреберній ділянці 16 (88,8%) (р < 0,05)), а також 
практично не турбували диспептичні явища 14 
(77,7%). Через 2 тижні від початку лікування не було 
зареєстровано клінічних проявів синдрому холестазу 
в 13 (72,2%) хворих (р < 0,05). 

У результаті проведеного двотижневого 
лікування вдалося суттєво знизити первинно 
підвищені такі показники крові: вміст глюкози у 
крові натще – в 1,41 раза, сечової кислоти – в 1,77 
раза; активність аланінамінотрансферази (АЛТ) 
– в 1,55 раза, лактатдегідрогенази (ЛДГ) – в 1,77 
раза, лужної фосфатази (ЛФ) – в 1,42 раза, гамма-
глутамілтрансферази (ГГТП) – у 4,0 ). Водночас такі 
показники гомеостазу, як вміст у крові білірубіну, 
загального білка, креатиніну, сечовини залишилися в 
межах норми. 

У 4 хворих (22.2%) до початку лікування 
відзначено хільоз сироватки – «сироватка молочного 
кольору» (табл.1).

У результаті проведеного комплексного 
лікування в обстежених хворих спостерігалися 
досить переконливі, на нашу думку, зміни показників 
ліпідного обміну. Так, первинно підвищений 
рівень загального холестеролу знизився у 2,34 
раза, причому за рахунок саме ЛПДНЩ – у 7,86 
раза, тоді як решта ліпідних фракцій залишалися в 
межах норми. Ще більш суттєвим було зниження 
первинно збільшеного вмісту триацилгліцеролів – у 
9,78 раза. Суттєво (у 2,5 раза) знизився і коефіцієнт 
атерогенності – з 3,8 до 1,5 (табл. 2).

Показники ферокінетики зазнали, на наш 
погляд, також позитивних змін. Наприклад, уміст 
сироваткового заліза знизився у 2,7 раза; вміст 
феритину – в 1,29 раза у чоловіків і в 1,21 раза – у 
жінок. Вміст трансферину знижувався недостовірно 
(р>0,05) (табл. 3). Зазначені зміни, на нашу думку, 
зменшують ризик розвитку синдрому перевантаження 
залізом, який, у свою чергу, сприяє прогресуванню 
жирової хвороби печінки.

Водночас зміни в гемограмі після проведеного 
лікування були мінімальними. Зокрема, дещо 
знизилися, проте залишалися в межах норми, вміст 
еритроцитів, тромбоцитів та рівень гемоглобіну 
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Показник ПЗО До лікування Після лікування

Глюкоза (GLU), ммоль/л 5,12 ± 0,5 6,75 ± 0,6 6,19 ± 0,2

Білірубін заг. (BIL-T), мкмоль/л 14,1 ± 1,1 14,1 ± 0,7 11,0 ± 0,6 **

Білірубін пр. (BIL-D), мкмоль/л 3,2  ±  0,2 2,2 ± 0,1 2,0 ± 0,1

Сечова кислота (UA), мкмоль/л 242,3 ± 8,2 512,8 ± 10,7* 290,5 ± 8,9 **

Альбумін (ALB), г/л 37 ± 1,2 44,0 ± 2,3 42,3 ± 2,1

Загальний білок (T.PROT), г/л 76,4 ± 4,3 78,3 ± 5,2 76,4 ± 4,3 

Сечовина (UREA), ммоль/л 43,1 ± 2,7 6,1 ± 0,7 4,1 ± 0,5 **

Креатинін (CREA), мкмоль/л 59, 5 ± 0,05 67,4 ± 3,8 53,5 ± 2,7 **

АСТ (AST), Од/л 25,2 ± 1,5 38,2 ± 1,4* 22,1 ± 0,9 **

АЛТ (ALT), Од/л 22,8  ±1 ,7 60,9 ± 1,5* 39,3 ± 0,8 **

ЛДГ заг. (LDH), Од/л 164,5 ± 4,1 530,3 ± 12,7* 299,5 ± 10,5 **

Лужна фосфатаза (ALP), Од/л 58,2  ±  4,1 102,1 ± 10,9 72,3 ± 8,3 **

ГГТП (GGT), Од/л 34,8 ± 5,3 261,6 ± 9,3 * 65,0 ± 4,9 */**

 Примітка.  * – різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (ПЗО) (р<0,05);
   ** – різниця вірогідна при порівнянні показників до та після лікування (р<0,05)

Таблиця 2 
Показники ліпідного спектру крові у динаміці лікування хворих на НАСГ за допомогою 

дискретного плазмаферезу

Показник ПЗО До лікування Після лікування

Холестерол заг. (CHOL), ммоль/л 4,28 ± 0,10 6,3 ± 0,7* 2,7 ± 0,7 **

Триацилгліцероли (TG), ммоль/л 1,43 ± 0,05 12,7 ± 2,3* 1,3 ± 0,5 **

Холестерол ЛПВЩ (HDL), ммоль/л 1,25 ± 0,05 1,3 ± 0,3 1,1 ± 0,2

Холестерол ЛПНЩ (LDL), ммоль/л 2,44 ±0,01 3,2 ± 0,4 2,2 ± 0,3 **
Холестерол ЛПДНЩ (VLDL), 
ммоль/л

1,45 ± 0,02 3,9 ± 0,8 * 0,4 ± 0,01 **

Коефіцієнт атерогенності (K), ОД 2,1 ± 0,10 3,8 ± 0,5 1,5 ± 0,2 **

 Примітка.  * – різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05);
   ** – о різниця вірогідна при порівнянні показників до та після лікування (р<0,05).

Показник ПЗО До лікування Після лікування

Залізо (Fe), мкмоль/л 17,6 ± 1,2 32,1 ± 3,7 * 11,6 ± 2,2 **

Феритин, нг/мл 80,3 ± 5,8 219,8 ±7,1* 173,9 ± ,8 */**

Трансферин, г/л 2,4 ± 0,01 2,6 ± 0,7 2,5 ± 1,1

Насичення трансферину залізом, % 27,6 ± 1,4 24,8 ±1,3 22,6 ± 0,9 

Таблиця 3
Показники гомеостазу заліза у крові в динаміці лікування хворих на НАСГ за допомогою 

дискретного плазмаферезу

 Примітка.  * –  різниця вірогідна  порівняно з показником у ПЗО (р<0,05);
   ** – різниця вірогідна при порівнянні показників до та після лікування (р<0,05).

Таблиця 1
Показники біохімічного аналізу крові у динаміці лікування хворих на НАСГ за допомогою 

дискретного плазмаферезу
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(табл. 4). На нашу думку, цей метод також зменшив 
в’язкість крові пацієнта і, відповідно, покращив її 
реологічні властивості.

Використання сеансів дискретного плазмаферезу 
у хворих із неалкогольною жировою хворобою 
печінки, у поєднанні із гіперферитинемією, ІР та 
ожирінням призвело до суттєвого покращення 

Таблиця 4
Показники клінічного аналізу крові в динаміці лікування хворих на НАСГ за допомогою 

дискретного плазмаферезу

Показник ПЗО До лікування Після лікування

Еритроцити (RBC), Т/л 4,95 ± 0, 2 5,6 ± 0,7 5,1 ± 0,3

Гемоглобін (HGB), г/л 135,7 ±  0,10 157,8 ± 8,3 138,5 ± 7,8

Гематокрит (HCT), % 44,1 ± 0,02 42,5 ± 5,4 37,2 ± 3,5

Лейкоцити (WBC), Г/л 5,9 ± 0,03 6,3 ± 0,6 6,9 ± 0,3

Тромбоцити (PLT),  Г/л 284 ± 0,10 319,8 ± 16,3 260,7 ± 12,8

Швидкість осідання еритроцитів, мм/год 5,3 ± 0,04 9,2 ± 0,8 6,1 ± 0,2

 Примітка.  * –  різниця вірогідна  порівняно з показником у ПЗО (р<0,05);
   ** – різниця вірогідна при порівнянні показників до та після лікування (р<0,05).

самопочуття пацієнтів, зменшення активності 
маркерів цитолізу в крові, глікемії, із зменшенням 
добового діапазону коливання вмісту в крові глюкози 
натще із показників 11-23 мкмоль/л до 10-12 мколь/л, 
вмісту в крові холестеролу, триацилгліцеролів, заліза 
та феритину.
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сеансів лікувального плазмаферезу.

2.Включення до лікувальної програми 
неалкогольного стеатогепатиту за коморбідності з ІР 
та ожирінням сеансів дискретного плазмаферезу дає 
змогу впродовж двох тижнів суттєво знизити вміст 
у крові ЛПДНЩ, триацилгліцеролів, холестеролу, 
активність АЛТ, ЛДГ, ЛФ, ГГТП, вміст у крові заліза 
та феритину.

3.Проведення сеансів дискретного плазмаферезу 
суттєво не змінювало значення показників 
еритроцитарного та тромбоцитарного паростків 
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