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Обстежено 100 хворих на хронічний епатит С
(ХГС) і 30 пра тично здорових осіб. У сироватці
рові та еритроцитах хворих встановлено на опи-
чення прод тів пере исно о о ислення ліпідів
(ПОЛ) і зниження а тивності антио сидантної сис-
теми (АОС). 50 хворим призначали амі син, про-
ведено 5 рсів лі вання з місячною перервою
між рсами. 50 пацієнтів отрим вали пато енетич-
н терапію. Ви ористання амі син сприяло зни-
женню онцентрації прод тів ПОЛ та а тивації АОС.

ХГС сьо одні є а т альною проблемою не лише
в У раїні, але й в сьом світі. За оцін ами е спертів
ВООЗ, світі інфі овано більше 300 млн людей вір -
сом епатит С (HCV) [1, 2]. У різних раїнах по аз-
ни частоти виявлення HCV серед здорово о на-
селення і, перш за все, донорів оливається від
0,14 до 6,0 %. HCV значно частіше, ніж інші вір си
епатитів, є причиною вини нення цироз печін и
та первинної епатоцелюлярної арциноми [3, 4].

Несвоєчасність діа ности и захворювання на
ранній стадії інфі вання пов’язана із с б лінічним
і, в більшості випад ів, безсимптомним перебі ом
хвороби. Незалежно від виразності лінічних про-
явів інфе ційно о процес , 60-80 % хворих роз-
вивається хронічний епатит [3,5]. Перші лінічні
прояви ХГС мож ть б ти різноманітними залежно
від стан ім нної системи, джерела зб дни а та її
тривалості. Часто хворих випад ово знаходять
підвищення рівня амінотрансфераз або виявля-
ють антитіла до вір с епатит С [3, 6, 7]. Більшість
та их хворих не має с ар , що хара терні для е-
патит , та відмічають лише швид втомлюваність,
зниження працездатності, помірн за альн
слаб ість. Поряд з підвищеною а тивністю аміно-
трансфераз, реєстр ється ХГС, я ий перебі ає з
помірною або нормальною а тивністю цих фер-
ментів [8, 9]. В літерат рі представлено спостере-
ження, оли хвороба проявлялася вже на стадії
цироз печін и. Та і хворі помирали від ровотечі
з вари озно розширених вен стравоход , оа -

лопатії, хронічної печін ової енцефалопатії. При
встановленні діа ноз слід врахов вати й висо
част (40-45 % випад ів) різних позапечін ових
проявів ХГС [10, 11]: пізня ш ірна порфірія, во -
нищевий лімфоцитарний сіалоаденіт, ізольовані
он’юн тивальні вираз и М рена, ріо лоб лінемія
ІІ тип , мембранозно-проліферативний ломер ло-
нефрит, автоім нний тиреоїдит та ін.

Описано стій ість HCV до проведеної терапії,
що пов’язано з м таціями зб дни а. Ор анізм хво-
ро о виробляє антитіла, я і нейтраліз ють вір с
лише до он ретно о сероло ічно о різновид .
Та им чином, HCV є вір сом, я ий вислизає з-під
ім нно о на ляд в рез льтаті своєї висо ої м та-
енності [12-14].

Прони нення вір с в печін та йо о репро-
д ція є п с овими механізмами в лючення ас-
ад метаболічних, ім нних реа цій, розвит де-
стр тивних, захисних і репаративних процесів. У
розвит патоло ічно о процес слід відмітити
роль «метаболічної інто си ації» [7, 15, 16]. Рез ль-
татом цьо о є підвищення вміст нормально існ -
ючих метаболітів, прод тів їх розпад та поява
патоло ічних метаболітів. Серед п с ових ме-
ханізмів «метаболічної інто си ації» можна виді-
лити інтенсифі ацію вільноради ально о о ислен-
ня (ВРО), пор шення в антио сидантній системі,
іпо сію, зниження енер етично о потенціал ,
підвищення онцентрації середніх моле л тощо
[7, 8]. Це сприяє на опиченню а тивних форм
исню, я і є реа ційноздатними моле лами, що
прис орюють ланцю ові реа ції ПОЛ. А тивація
реа цій ВРО призводить до пор шення нормаль-
но о ф н ціон вання літин, змін фізи о-хімічних
властивостей біомембран епатоцитів, підвищен-
ня їх бар’єрної прони ності. У рез льтаті відб ва-
ються незворотні зміни та лізис літин [16, 17].

Доведено, що при ХГС ім нні пор шення, в ос-
новном , відб ваються за рах но ф н ціонально-
о дисбаланс між літинною та моральною лан-
ами ім нітет . HCV не здійснює прямої цитопато-
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енної дії. Дисбаланс співвідношенні Th1 і Th2-
лімфоцитів може б ти основним фа тором хроні-
зації та про рес вання захворювання [18-20].

Встановлено певний взаємозв’язо між ім н-
ною та антио сидантною (АОС) системами: ом-
поненти АОС переш оджають підвищеном ради-
ало творенню в ім но омпетентних літинах і,
перш за все, фа оцитах. Б дь-я і зміни з бо
однієї з цих систем обов’яз ово призводять до
змін в іншій. Розвивається вторинний ім нодефі-
цит [20, 21].

Останнім часом з’явились дані про те, що за-
стос вання ім нотропних препаратів с провод-
ж ється нормалізацією біохімічних по азни ів і
лінічних проявів. Та им чином, ім нотропні засо-
би здатні впливати не лише на ім нн систем , але
й мають за альнобіоло ічн дію, мож ть при ніч -
вати репрод цію вір с в літині, зниж вати вір с-
не навантаження [22-24].

У цьом плані найбільш перева , на наш по-
ляд, має амі син, здатний через а тивацію інтер-
фероно енез здійснювати позитивний вплив на
ім нн систем , володіє прямою противір сною
дією [25, 26].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під спостереженням переб вало 100 хворих на ХГС та 30

пра тично здорових осіб. З них 50 хворих, терапія я их в лю-

чала амі син, с лали дослідн р п . Амі син призначали

по 125 м 1 раз на день 2 дні поспіль на тиждень протя ом 5

тижнів ( рс лі вання). Усім пацієнтам проведено 5 рсів

лі вання з місячною перервою між ними. Контрольн р п

с лали 50 осіб, я і отрим вали лише пато енетичн терапію –

епатопроте тори, рсофаль ( рсосан), ентеросорбенти.

Діа ноз ХГС встановлювали на підставі епідеміоло іч-

них, лінічних і лабораторних по азни ів, підтвердж вали

виявленням рові мар ерів вір с епатит С (RNA HCV,

aнти-HCV IgM, aнти-HCV IgG, стр т рні та нестр т рні

біл и). У динаміці вивчали онцентрацію за ально о білір -

бін та йо о фра цій, за ально о біл а, а тивність аміно-

трансфераз, по азни тимолової проби. Стан і розміри печін-

и дослідж вали ехос опічним методом.

У сироватці рові та еритроцитах визначали онцентра-

цію дієнових он’ю атів (ДК) за методом І.Д. Стальної, мало-

ново о диальде ід (МДА) – за І.Д. Стальною та Т.Г. Гаришвілі,

відновлено о л татіон (G-SH) – за Ф.Є. П тиліною та С.Д.

Зоїдзе, а тивність л татіонред тази (ГР) – за методом, за-

пропонованимФ.Є. П тиліною.

Дослідження проводили тричі: під час звертання хворих

до епатоцентр , через 1 міс. від почат терапії й по за ін-

ченню 5- о рс лі вання.

Клінічна артина захворювання, мар ери цитоліз епа-

тоцитів, по азни и а тивності ПОЛ та АОС до лі вання в

обох р пах хворих б ли ідентичними.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

У хворих на ХГС, в терапію я их в лючали
амі син, встановлено зменшення стро ів інто си-
ації, тривалості диспепсичних явищ порівняно з
р пою онтролю. Нормалізація а тивності аміно-
трансфераз більшої частини хворих (63 %)
відзначена напри інці 5- о рс лі вання.

У хворих на ХГС до лі вання в сироватці рові та
еритроцитах встановлено збільшення онцентрації ДК
і МДА порівняно зі здоровими особами (табл. 1).

На опичення прод тів ПОЛ с проводж валося
при ніченням а тивності АОС, що проявлялося знижен-
ням вміст G-SH і низь ою а тивністю ГР (табл. 2).

Таблиця 1

Концентрація ДК і МДА в сироватці рові та еритроцитах хворих на ХГС залежно від лі вання (M±m)

ДК МДА

Термін  лі вання сироват а рові,  
нмоль/л сироват и

еритроцити,  
нмоль/л завис  
еритроцитів

сироват а рові,  
нмоль/л сироват и

еритроцити,  
нмоль/л завис  
еритроцитів

До лі вання 32,56±1,24* 14,29±2,12* 603,55±11,75* 356,84±9,33*
1-й рс
Контрольна р па
Дослідна р па

27,22±1,11*
21,05±1,29*,**

12,89±1,57*
10,58±1,11*,**

532,98±6,35*
410,68±10,87*,**

320,17±8,97*
256,85±7,96*,**

5-й рс
Контрольна р па
Дослідна р па

20,37±2,52*
14,77±1,32*,**

10,63±0,13*
6,87±0,41*,**

436,85±8,24*
301,10±8,03*,**

275,98±5,63*
176,32±8,59*,**

Здорові особи 10,96±0,45 5,01±0,07 244,60±5,47 148,23±3,87

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): * – â³ðîã³äíà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç ïîêàçíèêàìè çäîðîâèõ îñ³á, ** – ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ õâîðèõ.
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Таблиця 2

Концентрація G-SH і а тивність ГР сироватці рові та еритроцитах хворих на ХГС залежно від
лі вання (M ± m)

G-SH ГР

Термін лі вання сироват а рові,
м /мл сироват и

еритроцити, м /мл
завис еритроцитів

сироват а рові,
нмоль НАДФ·Н2/хв

на 1 біл а

еритроцити,
нмоль НАДФ·Н2/хв

на 1 Hb
До лі вання 81,57±2,36* 275,29±8,74* 19,37±2,53* 180,75±5,44*
І-й рс
Контрольна р па
Дослідна р па

83,84±1,72*
107,93±8,77* **

299,94±9,21*
323,22±6,78* **

21,51±2,53*
29,91±2,74* **

193,49±7,45*
214,89±6,392* **

5-й рс
Контрольна р па
Дослідна р па

98,25±6,32*
114,78±7,37 **

311,97±7,11*
346,50±9,42* **

28,14±1,19*
32,87±2,54**

201,93±8,18*
219,82±7,59* **

Здорові особи 124,12±5,48 381,64±6,13 36,70±1,41 235,18±3,25

Призначення амі син мало помітний вплив на
онцентрацію прод тів ПОЛ сироватці рові та
еритроцитах хворих на ХГС. Вміст ДК і МДА хво-
рих, я і отрим вали амі син, напри інці 1- о міся-
ця лі вання б в значно нижчим, ніж хворих, я і
отрим вали лише пато енетичн терапію. Після
за інчення 5- о рс терапії онцентрація ДК і
МДА хворих дослідної р пи наближалась до
по азни ів здорових донорів.

У всіх хворих на ХГС до почат лі вання вста-
новлено зниження а тивності АОС. Напри інці 1- о
рс лі вання амі сином встановлена помірна

а тивація ГР і підвищення онцентрації G-SH в
сироватці рові та еритроцитах порівняно з по-
азни ами до лі вання. У інці 5- о рс терапії
з ви ористанням амі син а тивність ГР і вміст
відновлених е вівалентів л татіон хворих до-
слідної р пи б ли значно вищими, ніж хворих
онтрольної р пи, але в сироватці рові не дося-
али по азни ів здорових осіб.

Та им чином, застос вання амі син в омп-
ле сній терапії хворих на ХГС сприяє а тивації
л татіонової протипере исної системи, що, свою
чер , приводить до захист біомембран епато-
цитів від ш одж ючої дії прод тів ПОЛ.

Âèñíîâêè

1. У хворих на ХГС а тив ються процеси ПОЛ на
фоні при нічення ф н ціональної а тивності АОС.

2. Призначення амі син хворим на ХГС
сприяє зменшенню стро ів інто си ації, диспеп-
сичних розладів. У більшості хворих напри інці 5- о
рс лі вання нормаліз ється а тивність аміно-

трансфераз.

3. Ви ористання амі син в омпле сній терапії
хворих на ХГС має позитивний вплив на онцен-
трацію прод тів ПОЛ та а тивність АОС: відзна-
чено зниження вміст ДК і МДА, підвищення он-
центрації G-SH й а тивацію ГР.
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A M I X I N  U S I N G  I N  T H E R A P Y  O F
C H R O N I C  H E P A T I T I S  C

Ye.V. Nikitin, K.L. Servetsky, T.V. Chaban

SUMMARY. 100 patients with chronic hepatitis C and
30 practically healthy people were examined. The
accumulation of lipid peroxidation (LP) products
and lowering of antioxidant system (AOS) activity
was established. Amixin was prescribed to 50
patients, 5 courses of treatment with a monthly
interval between the courses were completed.
Pathogenetic therapy was used for 50 patients.
Using of amixin promoted the further decreasing
of of LP products concentration and AOS activation.


