
Вплив біциклолу на стан компонентів сполучної 

тканини позаклітинного матриксу печінки у складі 

комплексної терапії неалкогольного стеатогепатиту із 

фіброзом печінки у хворих на цукровий діабет типу 2 

із діабетичною нефропатією 

Хухліна О.С., Коцюбійчук З.Я., Антонів А.А. 

Kафедрa внутрішньої медицини, клінічної фармакології та професійних хвороб, Буковинський 

державний медичний університет, м. Чернівці, Україна; Kафедрa ортопедичної стоматології, 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна; 

Kафедрa патологічної анатомії, Буковинський державний медичний університет, м. 

Чернівці, Україна. 

Резюме. Обстежено в динаміці лікування 60 хворих на неалкогольний стеатогепатит 

(НАСГ) 1-3 стадій фіброзу печінки із коморбідними цукровим діабетом типу 2 (ЦД2) 

середньої важкості та діабетичною хворобою нирок (ДХН) І-IV стадій. Додавання 

Біциклолу до комплексної терапії ЦД2 та НАСГ з ДХН упродовж 3 місяців сприяло 

усуненню синдрому цитолізу гепатоцитів, істотному зниженню показників стеато-тесту 

та фібротесту, вірогідному зниженню інтенсивності фіброзування печінкової тканини 

завдяки оптимізації спектру компонентів сполучної тканини позаклітинного матриксу у 

крові зі зниженням вмісту маркерів анаболізму колагену (білковозв’язаний оксипролін), 

підвищенням вмісту в крові маркерів катаболізму колагену (вільний оксипролін) завдяки 

підвищенню сумарної колагенолітичної активності плазми крові, зниженню вмісту в 

крові гексозамінів та вуглеводно-білкових маркерів деградації фукоглікопротеїнів. 
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Актуальність проблеми коморбідного перебігу неалкогольного стеатогепатиту 

(НАСГ), цукрового діабету типу 2 (ЦД2) та діабетичної хвороби нирок (ДХН) полягає в 

швидкому прогресуванні усіх коморбідних захворювань, декомпенсації процесів 

вуглеводного обміну, розвитку печінковоклітинної та ниркової недостатності [1, 10, 12]. 



Зазначені коморбідні захворювання мають низку механізмів взаємообтяження, усунення 

яких сприятиме досягненню клінічної ремісії захворювань, компенсації функціонального 

потенціалу печінки та нирок. Провідними ланками патогенезу НАСГ є стеатоз гепатоцитів 

та мезенхімальне запалення, кожна самостійно із яких здатна індукувати фіброзування 

печінкової тканини та прогресування НАСГ до цирозу печінки [1, 6, 8, 10]. В основі 

фіброзування печінкової тканини лежить активація перисинусоїдальних зірчастих клітин 

Іто, які під впливом численних прозапальних чинників, гіпоксії та оксидативного стресу 

перетворюються на міофібробластоподібні клітини, активуються і здатні синтезувати 

велику кількість колагену та білково-вуглеводних компонентів позаклітинного матриксу у 

просторі Діссе, перицелюлярно, перисинусоїдально, перивенулярно (центролобулярно) і 

далі проникати углиб часточки, формуючи септальний фіброз печінки [9, 10, 12, 13, 24, 

26]. 

Одним із ймовірних патогенетичних механізмів прогресування ЦД та ДХН також є 

фіброзування підшлункової залози у ділянках острівців Лангерганса та паренхіми нирок, 

як наслідку мікроангіопатій та дисфункції ендотелію [12, 20]. 

Цим процесам протистоять різномантні протизапальні чинники природного 

походження – низка протизапальних цитокінів, природних антиоксидантів, викид у кров 

глюкокортикоїдних гормонів (ГКГ), реперфузія після ішемії тощо, однак усі ці заходи 

мають компенсаторний вплив, потребують ретельного моніторування процесів 

фіброзування і застосування контролюючих протизапальних агентів [3, 8, 11, 15, 18]. 

Водночас, перелік лікувальних засобів, які володіють доведеною антифіброзною дією 

досить обмежений [3]. Застосування при дисметаболічному та запальному захворюванні 

печінки – НАСГ препаратів ГКГ не виправдане і навіть протипоказане, оскільки ГКГ 

переводять усі види обміну на рейки вуглеводного, стимулюють гіперглікемію та 

гіперліпідемію, посилюють стеатоз гепатоцитів [3]. При гепатитах вірусного походження 

(В, С, В+D) була доведена ефективність інтерферону-α 2а та 2b з реалізацією потужної 

протизапальної та антифібротичної дії [2, 4, 6, 17, 21, 23, 25, 28]. Однак, при НАСГ ця 

терапія застосування не знайшла в силу неефективності, клінічної маніфестації низки 

суттєвих побічних ефектів α-інтерферонів. Є повідомлення про застосування препарату 



гепатопротекторної, протизапальної дії – гепаризину, який містить гліцеризинову кислоту, 

і справляє м’яку антифіброзну дію при НАСГ [3, 11]. 

У доступній літературі існує низка повідомлень про застосування препарату 

Біциклол з протизапальною, антифібротичною метою при захворюваннях печінки різного 

генезу, перш за все, вірусного гепатиту та цирозу печінки [2-7, 15-30]. Біциклол – це 

високотехнологічний, оригінальний, синтетичний препарат [3, 4]. На підставі результатів 

багатоцентрових, рандомізованих, сліпих, плацебо-контрольованих досліджень, 

проведених із дотриманням принципів доказової медицини, Біциклол здатний усувати 

цитолітичний синдром – знижувати у крові підвищену активність амінотрансфераз при 

вірусних гепатитах В, С, жировій хворобі печінки алкогольної та неалкогольної природи, 

токсичних гепатитах – при ураженні печінки хлороформом, D-галактозаміном та 

ацетамінофеном, відновлювати порушення структури печінкової тканини різного ступеня 

тяжкості [2-7, 15-30]. Біциклол пригнічує продукцію активними нейтрофілами, клітинами 

Купфера та макрофагами фактора некрозу пухлин-α (ФНПα), а також виводить з клітин та 

нейтралізує вільні радикали кисню та нітрогену [3, 4]. Біциклол пригнічує оксидативний 

стрес, відновлює структуру ядра та ДНК, функціональний стан мітохондрій гепатоцитів, 

попереджує апоптоз та некроз гепатоцитів, сприяє відновленню функціонального стану 

гепатоцитів, гальмує процеси фіброзування печінкової тканини [2-7, 15-30]. Проведені 

також дослідження, які доводять ефективність Біциклолу при алкогольній та 

неалкогольній жировій хворобі печінки на тлі ожиріння [1, 8, 10, 24, 29, 30], токсичному 

та медикамент-індукованому гепатиті [3, 14, 16, 18, 19, 27], для реабілітації печінки після 

хіміотерапії та хіміопрофілактики ГКГ посттрансплантаційних реакцій при 

трансплантації нирок [20], раку [22]. Водночас, розгорнутих даних про застосування 

Біциклолу при НАСГ із фіброзом 1-3 стадій на тлі ЦД2 з ДХН у літературі немає, або є 

повідомлення про дослідження, проведені у експерименті. Зазначені обставини і зумовили 

проведення досліджень у цьому напрямку. 

Метою дослідження було з’ясувати ймовірний вплив комплексу засобів 

метформіну, розувастатину та біциклолу на маркери цитолізу гепатоцитів у хворих на 

неалкогольний стеатогепатит та ЦД2 із ДХН, ступінь стеатозу гепатоцитів та стадію 

фіброзу печінки, а також на вміст у крові білкових та вуглеводно-білкових компонентів 



позаклітинного матриксу печінкової тканини, які є маркерами інтенсивності 

фіброзування печінки та прогресування НАСГ.  

Матеріал та методи. Проведені дослідження в динаміці лікування у 60 хворих на 

НАСГ із ЦД типу 2 та ДХН І-ІV стадії, серед яких у 48 пацієнтів (80,0 %) було встановлено 

НАСГ м’якої активності, а у 12 (20,0 %) НАСГ помірної активності. Коморбідним 

захворюванням у 100 % хворих на НАСГ був ЦД2 середнього ступеня тяжкості, серед 

яких у 15 осіб (25,0 %) ЦД був у стадії компенсації, у 45 (75,0 %) субкомпенсований. Усі 

хворі на НАСГ та ЦД2 мали коморбідну ДХН, зокрема, 21 випадок ДХН І-ІІ стадії (35,0 

%), 20 осіб із ДХН ІІІ стадії (33,3 %), 19 осіб із ДХН IV стадії (31,7 %). У 15 (25,0 %) 

обстежених осіб було встановлено вторинну артеріальну гіпертензію (АГ) ниркового 

генезу І-ІІ ступеня, у 11 осіб (18,3 %) було встановлено ессенціальну АГ І-ІІ стадії, І-ІІ 

ступеня. Крім ЦД2 та ДХН із АГ у хворих на НАСГ на момент включення в дослідження 

не було встановлено іншої хронічної загальносоматичної патології в активній фазі або у 

стадії декомпенсації (серця, судин, нирок, системи травлення, крові та кровотворення, 

неврологічних, психіатричних, онкологічних, ендокринних, ревматологічних 

захворювань, жирової хвороби печінки алкогольної етіології), гострих захворювань, 

вагітності, лактації.  

Залежно від призначеного лікування за випадковою ознакою обстежені хворі були 

поділені на 2 групи: (1 група – контрольна: 28 осіб) отримували гіпокалорійну дієту з 

урахуванням обмежень дієти №9, ессенціальні фосфоліпіди (ЕФЛ) (Ессенціалє форте Н 

(Санофі-Авенсіс / Наттерман енд Сайї ГмбХ, Німеччина) 300 мг по 2 капс. 3 рази на день) 

90 днів з метою лікування активного НАСГ, з приводу ЦД типу 2 та гіперліпідемії 

призначали метформіну гідрохлорид (Метформін-Тева, ТОВ Тева Оперейшнз, Польща) 

1000 мг на добу, розувастатин (Розувастатин-Тева, ТОВ Тева Оперейшнз, Польща) (5 мг 

1 раз у день) упродовж 90 днів. 2 групу склали пацієнти (32 особи), які, окрім аналогічних 

дієтичних рекомендацій, гіпоглікемізувальної та гіполіпідемічної терапії замість ЕФЛ 

додатково отримували препарат Біциклол («Beijing Union Pharmaceutical Factory», Китай) 

по 25 мг 3 рази в день упродовж 90 днів. Середній вік пацієнтів склав (53,8±3,52) років. 

Групу порівняння для презентації референтних значень показників гомеостазу склали 30 

здорових осіб (ЗО) відповідного віку. 

https://www.google.com/search?q=%D0%9A%D0%B8%D1%82%D0%B0%D0%B9&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLUz9U3SDEwLTdexMp1YdaFHRebLmy4sBMAo0bPdRoAAAA&sa=X&ved=2ahUKEwjV0Y6EvebuAhXIlYsKHVLeDa4QmxMoATATegQIExAD


НАСГ діагностували відповідно до рекомендацій уніфікованого клінічного протоколу, 

затвердженого 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, мезенхімально-

запального синдромів, із виконанням біохімічного ФіброМакс-Тесту, який включав 

«SteatoTest», «ASH» та «NASH-Test» (BioPredictive, Франція) – для визначення ступеня 

стеатозу печінки та його природи (алкогольної чи неалкогольної), «FibroTest» - для 

визначення стадії фіброзу печінки, а також на підставі результатів ультрасонографії (УСГ) 

на УС сканері Ultima PA («Радмир» ДП АТ НДІРВ, Харків, Україна). 

Діагностику ЦД типу 2 здійснювали згідно з уніфікованим клінічним протоколом, 

затвердженим Наказом МОЗ України № 1118 від 21.12.2012 р. Діагностику та лікування 

ДХН здійснювали за рекомендаціями клінічних настанов ДУ "Інститут нефрології 

НАМН України" (2012). Обчислення показника швидкості клубочкової фільтрації 

(ШКФ) здійснювали за допомогою калькулятора ШКФ ДУ «Інституту нефрології 

НАМН України» за середньою величиною трьох обчислених показників: кліренсом 

креатиніну за формулою Кокрофта-Гаулта, МDRD та CKD EPI. Визначення стадій 

ДХН здійснювали за класифікацією C.E. Mogensen (1983). 

Стан компонентів сполучної тканини ПКМ визначали за вмістом вільного 

оксипроліну (ВОП) – за методом С.С. Тетянець, білковозв’язаного оксипроліну (БЗОП) – 

за методом М.А. Осадчука, гексозамінів (ГА) – за методом О.Г. Архіпової, фукози, не 

зв’язаної з білками (ФНБ) – за методом П.М. Шараєва та співавт. Колагенолітичну 

активність (КЛА) плазми крові досліджували за інтенсивністю лізису азоколу.  

У динаміці лікування оцінювали клінічні симптоми захворювань, УСГ картину 

печінки та нирок, маркери пошкодження та функціональні проби печінки, результати 

«SteatoTest» та «FibroTest», стан білкових та вуглеводно-білкових компонентів 

позаклітинного матриксу печінкової тканини до, на 30 та 90 день лікування. 

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 участю людини (1964-2013 рр.), наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 

р., № 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-Уілкі. Вірогідність різниці середньої арифметичної та 

її похибки між групами дослідження визначали за допомогою двостороннього непарного 

t-критерію Стьюдента. Різницю вважали вірогідною при рівні значущості р<0,05. t-

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-Уітні. Вірогідність змін 

варіацій у динаміці лікування в разі нормального розподілу у вибірках визначали за 

парним критерієм Стьюдента, в інших випадках – за непараметричним парним Т-

критерієм Вілкоксона. 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 дослідження. Аналіз результатів дослідження вмісту продуктів 

метаболізму СТ ПКМ (табл. 1) у крові хворих на НАСГ на тлі ЦД та ДХН вказує на те, 

що запальний і дисметаболічний процес сприяє істотному дисбалансу компонентів СТ. 

Зокрема, встановлено активація процесів анаболізму колагену за зростанням у крові 

БЗОП у 2,0 рази (р<0,05), а також зниження інтенсивності процесів катаболізму колагену 

– за зниженням вмісту в крові ВОП у 1,4 рази (р<0,05), що виникло, ймовірно, внаслідок 

гальмування колагенолітичної активності плазми крові (у 1,4 рази, р<0,05). Тобто 

активовані процеси синтезу колагену супроводжуються гальмуванням його деградації із 

накопиченням у ПКМ. Нами також встановлено істотне зростання вмісту в крові ГА у 1,5 

рази (р<0,05) та прискорена деградація вуглеводно-білкових компонентів матриксу (зі 

зростанням вмісту в крові фукози, не зв’язаної з білком, у 2,6 рази, (р<0,05)). 

Водночас, нами встановлено, що Біциклол, навіть при лікуванні впродовж 30 днів 

впливає на обмін компонентів СТ і вірогідно гальмує розвиток фіброзувальних реакцій у 

хворих на НАСГ. Так, після 30 днів лікування зареєстровано вірогідне зниження вмісту у 



крові БЗОП у 1,4 рази (р<0,05) лише у 2 групі спостереження, а також зростання 

інтенсивності колагенолізу (вмісту в крові ВОП у 1,5 рази (р<0,05), а також показника 

КЛА – у 1,7 рази (р<0,05) у порівнянні з показником до лікування), за відсутності 

вірогідних змін у групі контролю (1 група). Зазначені процеси супроводжувалися 

істотним гальмуванням деградації фукоглікопротеїнів (у 1,4 рази, р<0,05) у динаміці 

лікування хворих 2 групи і істотним зниженням вмісту в крові ГА (у 1,4 рази, р<0,05), у 

той час, як у групі контролю показники лише мали тенденцію до зниження (р>0,05). 

Після 90 днів лікування Біциклолом показники стану компонентів СТ ПКМ печінки 

за більшістю параметрів наближалися до нормативних значень (табл. 1). 

Таблиця 1 – Результати дослідження вмісту в крові продуктів обміну компонентів 

сполучної тканини у хворих на неалкогольний стеатогепатит, цукровий діабет типу 2 із 

діабетичною хворобою нирок I-IV стадій у динаміці лікування (M±m) 

 Показники 

Групи обстежених хворих 

Група 1 

(n=28) 

Група 2  

(n=32) 

ПЗО 

БЗОП, мкмоль/л 40,28±3,73 

ВОП, мкмоль/л 12,93±0,03 

Фукоза, у.о. 37,34±5,45 

ГА, ммоль/л 5,51±0,06 

КЛА, мкМ/лхгод 0,87±0,02 

Д
о
 л

ік
у
ва

н
н
я БЗОП, мкмоль/л 79,64±5,34 * 79,62±5,37 * 

ВОП, мкмоль/л 9,03±0,17 * 9,01±0,18 * 

Фукоза, у.о. 95,33±8,45 * 95,35±8,39 * 

ГА, ммоль/л 8,41±0,57 * 8,43±0,55 * 

КЛА, мкМ/лхгод 0,63±0,03 * 0,64±0,04 * 

Ч
ер

ез
 3

0
 

д
н
ів

 

БЗОП, мкмоль/л 70,35±4,54 * 57,63±4,32 **/# 

ВОП, мкмоль/л 10,25±0,57 * 13,34±0,17 */**/# 

Фукоза, у.о. 89,75±6,13 * 68,12±2,18 */**/# 

ГА, ммоль/л 7,38±0,22 * 5,91±0,24 **/# 

КЛА, мкМ/лхгод 0,70±0,03 * 1,08±0,02 */**/# 

Ч
ер

ез
 9

0
 

д
н
ів

 п
іс

ля
 

л
ік

у
ва

н
н
я 

БЗОП, мкмоль/л 62,65±6,35 * 43,21±2,31 **/# 

ВОП, мкмоль/л 11,08±0,59 */** 13,52±0,28 **/# 

Фукоза, у.о. 65,22±5,38 */** 46,98±2,39 **/# 

ГА, ммоль/л 7,46±0,40 * 5,74±0,21 **/# 

КЛА, мкМ/лхгод 0,74±0,07 * 0,98±0,05 **/# 

Примітка. * - різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично здорових осіб 

(Р<0,05);** - різниця вірогідна у порівнянні з показником до лікування (Р<0,05); # - різниця 

вірогідна у порівнянні з показником після лікування у хворих 1 групи (Р<0,05). 
 

 

 



Зокрема, у хворих 2 групи встановлено вірогідне зниження вмісту в крові БЗОП у 

1,8 рази (р<0,05) у порівнянні з показником до лікування, а також вірогідне зростання 

вмісту ВОП після лікування у 1,5 рази (р<0,05), що вказує на вірогідне зниження 

інтенсивності процесів аболізму колагену та підсилення процесів катаболізму колагену у 

ПКМ печінкової тканини. Вірогідних змін вказаних показників у динаміці лікування у 

хворих 1 групи зареєстровано не було (р>0,05). Початково знижена КЛА крові у хворих 

на НАСГ після лікування вірогідно зросла у 1,5 рази (р<0,05) у хворих 2 групи, що вказує 

на ймовірну активацію зовнішніх (гуморальних, ферментативних, цитокінових тощо) 

механізмів регуляції обміну СТ під впливом Біциклолу. Зміни показників у групі 

контролю після лікування відносно вмісту БЗОП та КЛА були невірогідні (р>0,05), 

водночас, концентрація в крові ВОП у хворих 1 групи вірогідно зросла у 1,2 рази (р<0,05), 

але норми не досягла. Нами також встановлений коригуючий вплив Біциклолу на обмін 

глікозаміногліканів: зниження вмісту ГА у 2 групі у 1,5 рази (р<0,05) із фактичною 

нормалізацією показника. У 1 групі зміни вмісту ГА були невірогідні (р>0,05). Крім того, 

ми спостерігали вірогідне зменшення після лікування показників вмісту в крові фукози: у 

1,5 та 2,0 рази - відповідно у хворих 1 та 2 груп (р1,2<0,05).  

Аналіз показників активності цитолітичного синдрому вказує на те, що підвищена 

до лікування активність АлАТ (у 3,6 рази, р<0,05) – після лікування знизилась у хворих 1 

та 2 груп: відповідно у 2,2 та 3,7 рази (р<0,05) із наявністю вірогідної міжгрупової різниці 

(р<0,05) (табл. 2).  

Таблиця 2 – Показники активності цитолізу гепатоцитів, стеато-тесту та фібро-тесту у 

хворих на неалкогольний стеатогепатит, цукровий діабет типу 2 із діабетичною 

хворобою нирок I-IV стадій у динаміці лікування (M±m) 

 Показники 

Групи обстежених хворих 

Група 1 

(n=28) 

Група 2 

(n=32) 

ПЗО 

АлАТ,ммоль /лхгод 0,42± 0,03 

Стеато-тест 0,19±0,02 

Фібро-тест 0,17±0,01 

Д
о
 л

ік
. 

АлАт, ммоль/лхгод 1,52±0,17 * 1,51±0,15 * 

Стеато-тест 0,75±0,02 * 0,76±0,02 * 

Фібро-тест 0,56±0,01 * 0,55±0,01 * 



Ч
ер

ез
 9

0
 

д
н
ів

 АлАт, ммоль/лхгод 0,69±0,05 */** 0,41±0,04 **/# 

Стеато-тест 0,61±0,02 */** 0,42±0,01 */**/# 

Фібро-тест 0,50±0,01 */** 0,33±0,01 */**/# 

Примітка: * - різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05); 

** - різниця вірогідна у порівнянні з показником до лікування (р<0,05); 

# - різниця вірогідна у порівнянні з показником після лікування у хворих групи 1 (р<0,05). 
 

Водночас, підвищений до лікування показник стеатозу гепатоцитів, що 

перевищував референтні значення у 4,0 рази (р<0,05) – під впливом лікування також 

вірогідно знизився у хворих 1 та 2 груп спостереження – відповідно у 1,2 та 1,8 рази 

(р<0,05) із наявністю вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05) (табл. 2). Таким чином, і 

традиційне лікування ессенціальними фосфоліпідами, і препарат Біциклол активно 

впливають і упродовж 90 лікування сприяють зниженню основних компонентів 

патологічного процесу в печінці при НАСГ – цитолізу та жирової дистрофії гепатоцитів, 

однак Біциклол у складі комплексної гіпоглікемізуючої та гіполіпідемічної терапії 

впливає інтенсивніше. Треба також вказати на той факт, що вплив традиційної терапії та 

активність фіброзування печінки, за даними попередніх досліджень, був вірогідно 

нижчий від запропонованої терапії Біциклолом. Так, істотно підвищений до лікування 

показник ФіброТесту (у 3,2 рази, р<0,05) у хворих на НАСГ із коморбідним ЦД та ДХН у 

динаміці лікування у хворих 1 групи знизився на 10,7% (р<0,05), а у хворих 2 групи – на 

40,0% (р<0,05) із наявністю вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05). Отримані дані 

свідчать про сприятливий протизапальний ефект Біциклолу, який спрямований на 

гальмування та попередження фіброзування печінки. 

Висновок. Комплексна терапія метформіном, розувастатином у комбінації з 

біциклолом у осіб із коморбідними НАСГ, ЦД2 та ДХН упродовж 3 місяців сприяла 

усуненню синдрому цитолізу гепатоцитів, істотному зниженню показників стеато-тесту 

та фібротесту (р<0,05), вірогідному зниженню інтенсивності фіброзування печінкової 

тканини завдяки оптимізації спектру компонентів сполучної тканини позаклітинного 

матриксу у крові зі зниженням вмісту маркерів анаболізму колагену (білковозв’язаний 

оксипролін), підвищенням вмісту в крові маркерів катаболізму колагену (вільний 

оксипролін) завдяки підвищенню сумарної колагенолітичної активності плазми крові, 

зниженню вмісту в крові гексозамінів та вуглеводно-білкових маркерів деградації 

фукоглікопротеїнів позаклітинного матриксу печінки (білковозв’язаної фукози). 



Перспективою наших подальших досліджень у даному напрямку є встановлення 

інших плейотропних ефектів Біциклолу за умов комплексного лікування різних 

коморбідних патологій на тлі неалкогольного стеатогепатиту. 
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