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Наведено� дані� про� динамі±¾� рівня� провідних
сироват±ових� ін�ібіторів� протеїназ� –� α1-ін�ібітора
протеїназ� (α1-ІП)� та� α2-ма±ро�лоб¾лін¾� (α2-МГ)� в
±рові� хворих� на� парентеральні� вір¾сні� моно-� та
мі±ст-�епатити� (ВГ),� я±і� вживають� нар±оти±и.� По-
±азано,�що�рівень� α1-ІП�має� зворотн¾� залежність
від� ст¾пеня� тяж±ості� перебі�¾� ВГ� ¾� нар±оспожи-
вачів,� а� абстиненція� зменш¾є� резерв� системи
ін�ібіторів�протеїназ�та�може�привести�до�її�де±ом-
пенсації.

Ферменти� віді�рають� величезнÀ� роль� À� фÀн³-
ціонÀванні� біоло�ічних� систем,� визначаючи� по� сÀті
їх�життєдіяльність.� У� т³анинах�ма³роор�анізмÀ�ши-
ро³о�представлені�ферменти�з�протеолітичною�а³-
тивністю.�Вони�ви³онÀють�провіднÀ�роль�À�ре�Àляції
�омео³інезÀ� та� визначають� а³тивність� ба�атьох
систем� ор�анізмÀ� [1,� 2].�ОсобливÀ� роль� протеоліз
віді�рає� в� процесі� запалення,� що� ініціює� Àнівер-
сальний� неспецифічний� ³ас³адний� механізм� а³-
тивації� протеолітичних�ферментів� я³� ло³ально,� та³
і� на� системномÀ� рівні.� Одна³� надмірна� а³тивація
протеїназ�може�привести�до�Àш³одження�цієї� сис-
теми�ма³роор�анізмÀ.�Еволюція�створила�механізм
ре�Àляції� протеолізÀ� À� ви�ляді� ін�ібіторів� протео-
лізÀ� (ІП),� я³ий� представлений� навіть� À� мі³роор-
�анізмів�[2].�ТомÀ�можна��оворити�про�дві�взаємо-
залежні� системи� ре�Àляції� –� системÀ� протеолізÀ� і
антипротеазно�о� захистÀ.� ІП� Àмовно�можна� розді-
лити�на�т³анинні�та�сироват³ові� [1].�Основними� ІП
сироват³и� є� �лі³опротеїни� α1-ІП� і� α2-МГ,� я³і� с³ла-
дають� 75-80�%� α-�лобÀлінової� фра³ції� сироват³и
³рові.� СинтезÀються� вони� переважно� в� �епатоци-
тах� і� в� значно�меншомÀ� стÀпені� в� моноцитах� [2].
α1-ІП�на�90�%�визначає�антитрипсиновÀ�а³тивність
сироват³и� ³рові� людини� і� є� найбільш�мо�Àтнім� ІП.

А³тивність� систем� протеолізÀ� й� антипротеаз� і
їх� роль� À� пато�енезі� вірÀсних� �епатитів� (ВГ)� сьо-
�одні� вивчені�ще�недостатньо�повно� [1,� 3].�Ба�ато
дослідни³ів� визнають� безперечнÀ� роль� À� пато�е-
незі�ВГ�а³тивації�протеолізÀ�та�йо�о�провіднÀ�роль

À� процесі� лізисÀ� �епатоцитів� [4-6].� За�альноприй-
нятим�є� і�ви³ористання�в�терапії�ВГ�препаратів� ІП,
та³их� я³� ³онтри³ал,� трасилол,� �ордо³с.�Одна³� пи-
тання� про� дози,� режими� застосÀвання� та� ефе³-
тивність� ІП�À�терапії�ВГ�залишається� і�сьо�одні�до-
сить�спірним.

Зараз� більшість� дослідни³ів� в� основномÀ� ви-
вчають� імÀноло�ічні� лан³и� пато�енезÀ� ВГ,� а� в� пи-
таннях� лі³Àвання� основною� стала� противірÀсна
терапія� [5-8].� Вивчення� біохімічних� змін� À� пато-
�енезі� і� розроб³а� питань� пато�енетичної� терапії
ВГ� À� даний� час� відійшли� на� дрÀ�ий� план.� Додат-
³овим� фа³тором,� що� по�либлює� пато�енез� ВГ,
стало� вживання� більшістю� хворих� на� паренте-
ральні� ВГ� (більш� ніж� 60-70�%)� нар³оти³ів.� В� ос-
новномÀ� це� ³Àстарно� ви�отовлені� сÀро�ати� опію,
що� містять� ³рім� основних� ал³алоїдів� більше� 120
хімічних�домішо³,�ба�ато�з�я³их�є�то³сичними�[9].
ТомÀ� за�альновизнаним� вважається� фа³т� по-
�іршення� пато�енезÀ� ВГ� за� рахÀно³� то³сично�о
впливÀ� нар³оти³ів� на� �епатоцити.�Механізм� реа-
лізації�то³сичної�дії�сÀро�атів�опію�на�³літини�саме
біохімічний� і� реалізÀється� за� рахÀно³� різ³о�о� до-
дат³ово�о� навантаження� ³сенобіоти³ами� на� фер-
ментні� системи� дето³си³ації� �епатоцитів� [9].� Пе-
ревантаження� цих� систем� приводить� до� знижен-
ня� синтетичної� фÀн³ції� ³літини,� різ³ої� а³тивації
протеолізÀ� і� лізисÀ� �епатоцитів.

Робіт,� присвячених� вивченню� станÀ� системи
антипротеазно�о� захистÀ� À� хворих� на� паренте-
ральні�ВГ,�що�вживають�нар³оти³и,�на�сьо�одні�не-
має.� ТомÀ� метою� дано�о� дослідження� бÀло� ви-
вчення� рівня� основних� сироват³ових� ІП� À� цієї� ³а-
те�орії� хворих.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�147�осіб,�з�я³их�117�хворі�на�парентеральні

ВГ.�З�них�85�пацієнтів,�що�вживали�нар³оти³и� (основна

�рÀпа),�32�хворих,�що�не�вживали�нар³оти³ів�(³онтрольна

�рÀпа),�і�30�³лінічно�здорових�донорів�(додат³ова�³онтрольна
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�рÀпа).�В�основній��рÀпі�À�24�хворих�ВГ�перебі�ав�тяж³о,�À

40�–�À�середньотяж³ій�формі�і�À�21�–�À�ле�³ій.�4�хворих�з

основної��рÀпи�померло�(4,7�%).�У�30,6�%�пацієнтів�зареєст-

ровані��острі�ВГ�(з�ÀрахÀванням�сÀперінфе³ції)�і�À�69,4�%�–

хронічні.�У�74,1�%�хворих,�що�вживали�нар³оти³и,�ВГ�пере-

бі�али� À� ви�ляді�мі³ст-�епатитів� (В+С,�В+D� і� В+С+D)� і� À

25,9�%�À�ви�ляді�моно�епатитів�В�та�С.�В�цій��рÀпі�бÀло�82

чолові³и�і�3�жін³и.�Ві³�хворих�–�від�15�до�42�ро³ів.�Більше

90�%�пацієнтів�вживали�сÀро�ати�опію.�У�15�хворих�перебі�

ВГ�сÀпроводжÀвався�абстинентним�синдромом�À��остромÀ

періоді.

Основна�і�³онтрольна��рÀпи�бÀли�репрезентативні�за�ос-

новними�параметрами.

Рівень� α1-ІП� і� α2-МГ�визначали�в� сироватці� ³рові� за
мі³рометодом�С.В.�РÀса³ова,�А.В.�КÀбыш³ина�[10],�що�є�мо-

дифі³ацією�методи³,�розроблених�К.Н.�Веремеен³о�[1].�Для

мі³рометодÀ�визначення�ІП�[10]�бÀв�ви³ористаний�автома-

тичний�імÀноферментний�аналізатор�(HUMAN, �Німеччина)�з

³омп’ютерним� інтерфейсом.� Дослідження� проведені� на

світлофільтрі�з�довжиною�хвилі�405�нм�з�ви³ористанням�ре-

ферентно�о�світлофільтрÀ�(630�нм).�Матеріал�для�аналізÀ�(сиро-

ват³À�³рові�хворих)�відбирали�в�ран³овий�час�і�протя�ом�1��од.

після�заборÀ�заморожÀвали�при�температÀрі�мінÀс�27� °С.

Термін�збереження�зраз³ів�не�перевищÀвав�2�міс.�Проведено

динамічне�дослідження�–�À��остромÀ�періоді�захворювання,

À�ранній�ре³онвалесценції�та�перед�випис³ою�хворих�із�стаціо-

нарÀ.�Для�оброб³и�і�статистично�о�аналізÀ�даних�ви³орис-

тані�методи�варіаційної�статисти³и�і�про�рамні�па³ети�Excel��і

Statgrafics�for�Windows.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Для� аналізÀ� отриманих� даних� пацієнти� Àсере-
дині� �рÀп� бÀли� розподілені� на� під�рÀпи� з� ÀрахÀ-
ванням� стÀпеня� тяж³ості� ВГ,� етіоло�ії� (мі³ст-� і� мо-
но�епатити).� О³ремо� бÀла� виділена� під�рÀпа� нар-
³озалежних� пацієнтів� із� ВГ� з� абстинентним
синдромом.�Виявилося,�що� À� всіх� хворих� з� абсти-
ненцією� перебі�� ВГ� бÀв� тяж³им.

У� �остромÀ� періоді� ВГ� (табл.� 1)� À� пацієнтів� цієї
під�рÀпи�рівень� α1-ІП� віро�ідно� підвищÀвався,� але
не�бÀв� досить� висо³им,� а� рівень� α2-МГ� навіть� бÀв
трохи�нижче�по³азни³ів�À�здорових�осіб.�Одна³,�вже
в� період� ранньої� ре³онвалесценції� рівень� α1-ІП
значно� підвищÀвався,� перевищÀючи� по³азни³и
�остро�о� періодÀ� в� цій� під�рÀпі,� і� майже� в� 2� рази
перевищÀвав� рівень� À� донорів.� У� періоді� ре³онва-
лесценції�рівень� α1-ІП� сÀттєво� знижÀвався�порівня-
но� з� попереднім� періодом�ВГ,� але� залишався� сÀт-
тєво� � вище� по³азни³ів� À� здорових� осіб.�Необхідно
відзначити,�що� в� �остромÀ� періоді� ВГ� À� хворих� з
абстиненцією� рівень� α1-ІП� пра³тично� не� підвищÀ-
вався� і� бÀв� віро�ідно� нижче� рівня� ін�ібіторÀ� À� хво-
рих�основної��рÀпи�в��остромÀ�періоді�ВГ.�Крім�цьо-
�о,�À�хворих�основної��рÀпи�в��остромÀ�періоді�хво-
роби� з� À³рай� важ³им� перебі�ом� ВГ� і� À� померлих
відзначені� низь³і� рівні� я³� α1-ІП,� та³� і� α2-МГ.

Іншою� бÀла� ³артина� À� пацієнтів� з� ВГ,� що� не
вживали� нар³оти³ів� (³онтрольна� �рÀпа).� Та³,� À

По³азни³и�та�періоди�хвороби�

α1-ІП,�м³моль/л� α2-МГ,�м³моль/л�ГрÀпа�хворих�
�острий�період��

Пацієнти�з�ВГ,�я³і�вживали�нар³оти³и� 57,29±8,35√,*,**� 2,04±0,25*,**�
Пацієнти�з�ВГ,�я³і�вживали��
нар³оти³и,�з�абстинентним�синдромом� 41,78±7,99*,**� 2,14±0,22*,***�

період�ранньої�ре³онвалесценції�
80,37±8,22√,**,*** 1,43±0,32√,*,**,***,****�

ре³онвалесценція�
Пацієнти�з�ВГ,�я³і�вживали��
нар³оти³и

68,83±7,88√,***� 2,10±0,43****�
�острий�період��

109,32±14,70√,*,**,****� 1,96±0,34�
ре³онвалесценція�

Пацієнти�з�ВГ,�я³і�не�вживали��
нар³оти³и�(³онтрольна��рÀпа)�

79,94±11,26√,****� 1,79±0,43��
Клінічно�здорові�особи�(донори) 41,28±5,74�� 2,24±0,49�

Таблиця�1

По³азни³и�а³тивності�системи�антипротеазно�о�захистÀ�в�пацієнтів�з�тяж³им�перебі�ом
парентеральних�ВГ�(М±m)

Ïðèì³òêè (òóò ³ äàë³): √ – â³ðîã³äí³ñòü ðîçõîäæåííÿ ì³æ ð³âíåì α1-²Ï ³ α2-ÌÃ ó äîíîð³â ³ õâîðèõ íà ÂÃ (Ð<0,05);
                           *,**,***,**** – ì³æ ïîð³âíþâàíèìè ïîêàçíèêàìè â êîëîíö³ (Ð<0,05).
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�остромÀ�періоді�ВГ�рівень� α1-ІП�À�сироватці�³рові
цих�пацієнтів�бÀв�значно�вище,�ніж�À�здорових�осіб
і� пацієнтів� основної� �рÀпи.� У� періоді� ре³онвалес-
ценції� віро�ідних� відмінностей� À� рівні� α1-ІП� між
�рÀпами� не� відзначено.

Аналіз� рівня� α2-МГ� по³азав,� що� в� �остромÀ
періоді� ВГ� і� періоді� ре³онвалесценції� він� віро�ід-
но� не� відрізнявся� я³� Àсередині� �рÀп,� та³� і� між� ос-
новною� і� ³онтрольною� �рÀпами.�Одна³� À� пацієнтів
основної� �рÀпи� в� періоді� ранньої� ре³онвалесценції
відзначене� віро�ідне� зниження� рівня� a2-МГ� по-
рівняно�з� та³им�À�донорів� і� хворих�на�ВГ�основної
та�³онтрольної� �рÀп�в� �остромÀ�періоді� хвороби.�У
періоді� ре³онвалесценції� À� хворих� на�ВГ,�що� вжи-
вали�нар³оти³и,�рівень�α2-МГ�відновлювався� і�вже
не� відрізнявся� від� по³азни³ів� À� здорових� осіб.

Дані� рівня� основних� сироват³ових� антипро-
теаз�À�хворих�з�тяж³им�перебі�ом�мі³ст-� і�моно�е-
патитів� представлені� в� таблиці� 2.

З� наведених� даних� видно,�що� при�мі³ст-�епа-
титах�з�тяж³им�перебі�ом�À�хворих�основної� �рÀпи
в��остромÀ�періоді�рівень� α1-ІП�підвищений� і�віро-
�ідно� підвищÀється� в� періоді� ре³онвалесценції,
перевищÀючи� по³азни³и� À� донорів� майже� в� 2
рази.� У� хворих� ³онтрольної� �рÀпи�має�місце� про-
тилежна�³артина.�Та³,�рівень� α1-ІП�в��остромÀ�пе-
ріоді� À�них�перевищÀє�рівень� À�донорів�майже�в�3
рази� і� майже� в� 2� рази� по³азни³и� основної� �рÀпи.
У� період� ре³онвалесценції� відзначається� значне

зниження�рівня� α1-ІП� À� ³онтрольній� �рÀпі� порівня-
но� з� �острим� періодом,� але� залишається� віро�ід-
но� вище� по³азни³ів� À� здорових� осіб.� Рівень� α1-ІП
À� �остромÀ� періоді� при� моно-�епатитах� À� ³онт-
рольній��рÀпі�бÀв�віро�ідно�нижче�та³о�о�при�мі³ст-
�епатитах.� У� періоді� ре³онвалесценції� в� цій� �рÀпі
хворих� віро�ідної� різниці� між� рівнем� α1-ІП� при
мі³ст-� і� моно-�епатитах� з� тяж³им� перебі�ом�ВГ� не
виявлено.� У� пацієнтів� основної� �рÀпи� з� тяж³им
перебі�ом�ВГ� À� стадії� ре³онвалесценції� при�мі³ст-
�епатитах�рівень�α1-ІП�бÀв�віро�ідно�вище,�ніж�при
моно-�епатитах.

Аналіз� рівня� α2-МГ� по³азав,� що� в� �остромÀ
періоді� моно-�епатитів� в� основній� і� ³онтрольній
�рÀпах� рівень� ін�ібіторÀ� бÀв� віро�ідно� нижче� по-
³азни³ів� при� мі³ст-�епатитах� і� À� донорів.� Одна³
тіль³и� À� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� рівень� a2-МГ
відновлювався� до� нормальних� величин,� а� À� хво-
рих� основної� �рÀпи� він� залишався� зниженим.

Аналіз�по³азав,�що�розходження�в�рівні� ІП�Àсе-
редині� �рÀп� при� мі³ст-� і� моно-�епатитах� при� се-
редньотяж³омÀ� та� ле�³омÀ� перебі�À� ВГ� я³� в� ос-
новній,� та³� і� в� ³онтрольній� �рÀпах� бÀли� невіро�ід-
ними� (табл.� 3).� ТомÀ� подальша� статистична
оброб³а� даних� À� �рÀпах� бÀла� проведена� тіль³и� з
ÀрахÀванням� тяж³ості� перебі�À� ВГ.� Необхідно
відзначити,�що� рівень� α1-ІП� À� різні� періоди� ВГ� в
�рÀпах� хворих� бÀв� віро�ідно� вище,� ніж� À� здорових
осіб.� У� хворих� на� ВГ,�що� вживали� нар³оти³и,� і� À

По³азни³и�
ВГ�і�їх�періоди�

α1-ІП,�м³моль/л� α2-МГ,�м³моль/л�
Мі³ст-�епатити�À�хворих,�я³і�
вживали�нар³оти³и�

�острий�період��
період�ранньої�ре³онвалесценції�
ре³онвалесценція�

�
�

64,25±5,24√,*�
67,62±12,32√,***�

78,28±8,25√,*,***,*****�

�
�

1,89±0,29***�
1,73±0,39�
1,78±0,34�

Мі³ст-�епатити�(³онтрольна��рÀпа)�
�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
116,6±8,51√,*,**,***,****�

61,73±10,31√,**�

�
1,94±0,35****�
1,96±0,25�

Моно-�епатити À�хворих, я³і
вживали�нар³оти³и�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�

66,18±8,97√�
55,14±7,04√,*****�

�
�

1,56±0,39√,***,****�
1,47±0,42√,*�

Моно-�епатити (³онтрольна��рÀпа)�
�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
74,23±11,25√,****�

67,24±8,17√�

�
1,47±0,34√,**�
1,94±0,36*,**�

Клінічно�здорові�особи (донори) 41,28±5,74�� 2,24±0,49�

Таблиця�2

По³азни³и�а³тивності�системи�антипротеазно�о�захистÀ�в�пацієнтів�з�тяж³им�перебі�ом
мі³ст-�і�моно�епатитів�(М±m)
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³онтрольній��рÀпі�рівень�α2-МГ�я³�À��остромÀ�пері-
оді,� та³� і� періоді� ре³онвалесценції� віро�ідно� не
відрізнявся� від� по³азни³ів� À� донорів.

Динамі³а� по³азни³ів� рівня� α1-ІП� відзначена
тіль³и� в� основній� �рÀпі� зі� середньотяж³им� пере-
бі�ом�ВГ.� Та³,� À� періоді� ре³онвалесценції� спосте-
рі�алося� достовірне� підвищення� рівня� ін�ібіторÀ
порівняно� з� періодом� ранньої� ре³онвалесценції.

Необхідно� відзначити,�що�динамі³а� рівня� α1-ІП
À� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� при� середньотяж³омÀ
перебі�À�бÀла� я³�À�хворих�цієї� �рÀпи�з�тяж³им�пере-
бі�ом�ВГ.�Одна³�по³азни³и�рівня�α1-ІП�À�хворих�³он-
трольної� �рÀпи�з� тяж³им�перебі�ом�ВГ�бÀли�віро�ід-
но�вище,�ніж�À�пацієнтів� із�середньотяж³им�і�ле�³им
перебі�ом� хвороби� À�цій�же� �рÀпі.

Компле³сний� аналіз� даних� по³азав,�що� при�ВГ
має�місце� а³тивація� системи� антипротеазно�о� за-
хистÀ,�що�не�сÀперечить�даним�літератÀри�[1,�2],�томÀ
що� ін�ібітори� протеїназ�можна� віднести� до� �остро-
фазних� біл³ів� запалення,� рівень� я³их� завжди
підвищÀється� при� вірÀсних� інфе³ціях� À� т³анинах
ма³роор�анізмÀ�[2].�Зміна�рівня�α2-МГ�À��рÀпах�бÀла
незначною.�Дея³е� зниження� рівня� α2-МГ,� можли-
во�пов’язане�з�тим,�що�він�є�дрÀ�орядним�À�системі
антипротеаз,� а� пріоритетним� є� синтез� основно�о
ін�ібіторÀ�–�α1-ІП�[2].�Найбільш�значимою�бÀла�зміна

По³азни³и�
Критерій�

α1-ІП,�м³моль/л� α2-МГ,�м³моль/л�
Середньотяж³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і��
вживали�нар³оти³и�

�острий�період��
період�ранньої�ре³онвалесценції�
ре³онвалесценція�

�
�

60,24±8,85√�
54,29±7,97√,*�
79,32±15,01√,*�

�
�

1,79±0,32�
1,83±0,38�
2,02±0,68�

Середньотяж³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і�не��
вживали�нар³оти³и�(³онтрольна��рÀпа)�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�
�

79,94±11,26√�
71,73±17,31√�

�
�
�

1,94±0,18�
1,79±0,43�

Ле�³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і�вживали��
нар³оти³и�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�

61,34±8,47√�
66,01±7,29√�

�
�

1,92±0,15�
1,82±0,07�

Ле�³ий�перебі��ВГ�À�хворих,�я³і�не�вживали��
нар³оти³и�(³онтрольна��рÀпа)�

�острий�період��
ре³онвалесценція�

�
�

61,19±6,58√�
66,65±5,24√�

�
�

1,95±0,21�
2,15±0,16�

Клінічно�здорові�особи�(донори) 41,28±5,74�� 2,24±0,49�

Таблиця�3

По³азни³и�а³тивності�системи�антипротеазно�о�захистÀ�À�пацієнтів�із�середньотяж³им
і�ле�³им�перебі�ом��ВГ�(М±m)

рівня� α1-ІП.� Істотні� йо�о� зміни� відзначені� À� хворих
з�тяж³им�перебі�ом�ВГ.�ПричомÀ�динамі³а�рівня� α1-
ІП� À� хворих�основної� і� ³онтрольної� �рÀп�при� тяж³о-
мÀ� перебі�À� ВГ� ³ардинально� відрізнялась.� Неви-
со³ий�рівень�α1-ІП�при�À³рай�тяж³омÀ�і�фÀльмінант-
номÀ� перебі�À� ВГ� можна� пояснити� масивністю
не³розів��епатоцитів�À�нар³оспоживачів�з�ВГ.�Місце
синтезÀ� α1-ІП�–�печін³а,�а�при�масивномÀ�Àраженні
ор�ана� природно� страждає� йо�о� синтетична�фÀн³-
ція.�Кожна�система�має�свій�резерв�і�межÀ�³омпен-
саторних�можливостей.�Системи�протеолізÀ� і� анти-
протеазно�о� захистÀ� в� нормі� знаходяться� в� стані
рівнова�и� й�по�своїй�сÀті�с³ладають�єдинÀ�системÀ,
що�є�одною�з� ведÀчих�лано³�ре�Àляції� �омео³інезÀ.
Одна³� при� надмірній� а³тивації� протеолізÀ� вичер-
пÀється� спочат³À� основний,� а� потім� і� резервний
запас� ін�ібіторів.� Резерв� можна� поновити� тіль³и
синтезом� ін�ібіторів,� але� в� зазначеномÀ� випад³À
це� неможливо� через� масивність� Àш³одження� �е-
патоцитів,� особливо� на� тлі� додат³ово�о� то³сично-
�о� Àш³одження� їх� ³омпонентами� сÀро�атів� опію,� а
та³ож� збільшення�метаболічно�о� навантаження� на
�епатоцити� при� зриві� адаптаційних� реа³цій� À� ви-
пад³À� розвит³À� абстиненції� [9,� 11].� Наявність� аб-
стиненції� приводила� до� ³ліні³о-біохімічно�о� по-
�іршення� перебі�À� ВГ.� У� та³их� пацієнтів� відзначені
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невисо³і�і�найнижчі�по³азни³и�рівня�α1-ІП,�що�свід-
чить� про� де³омпенсацію� в� ре�Àляції� �омео³інезÀ
та�а³тивності� адаптивних�систем.�Розвито³�абсти-
ненції� приводить� до� додат³ово�о� навантаження
на�системÀ�адаптації,�що�та³ож�фÀн³ціонÀє�на�межі
³омпенсаторних�можливостей� [11].� Це�може� при-
вести� до� де³омпенсації� ре�Àляції� �омео³інезÀ,�що
виявляється� різ³ою� а³тивацією� протеолізÀ� і� де-
³омпенсацією� антипротеазної� системи.� Ці� дані
підтверджÀються� ³лінічним�матеріалом.� Абстинен-
ція�не� тіль³и�по�іршÀвала�перебі��ВГ,� але� і� приво-
дила�до�смерті�.

У�³онтрольній��рÀпі�в��остромÀ�періоді�ВГ�з�тяж-
³им�перебі�ом�рівень�α1-ІП�бÀв�досить�висо³им,�що
свідчить� про� вели³і� резервні� можливості� системи
антипротеаз� À� хворих,� я³і� не� вживають� нар³оти³и.

Вищенаведене� пояснює� динамі³À� рівня� ІП� при
ВГ� À� стадії� ранньої� ре³онвалесценції� і� ре³онвалес-
ценції.�Дійсно,�³лінічне�поліпшення�пов’язане�зі�зни-
женням� рівня� лізисÀ� �епатоцитів� і� відновленням
дето³си³аційної� та� синтетичної� фÀн³цій� печін³и.
Отже,� знижÀється� а³тивність� протеолізÀ� і� віднов-
люється�синтез�ін�ібіторів�протеїназ�À�печінці,�попов-
нюючи�резерв� системи�антипротеазно�о� захистÀ.� У
періоді� ранньої� ре³онвалесценції� і� власне� ре³он-
валесценції� при� тяж³омÀ� перебі�À� ВГ� в� основній
�рÀпі�відзначається�значний�ріст�рівня� α1-ІП�À�³рові,
що� пов’язано� з� необхідністю� ³омпенсÀвати� висо³À
а³тивність� протеїназ.� У� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� в
періоді� ре³онвалесценції� підвищений�рівень� α1-ІП,
навпа³и,� знижÀвався.� У� даномÀ� випад³À� це� та³ож
за³ономірно� і� відповідає� динаміці� рівня� α1-ІП� при
бÀдь-я³омÀ� запальномÀ� процесі� [2].

Âèñíîâêè

1.� При� ВГ� À� нар³оспоживачів� має�місце� а³ти-
вація� системи� антипротеаз.

2.� У� �остромÀ�періоді� тяж³о�о�ВГ� À� хворих,�що
вживають� нар³оти³и,� а³тивність� антипротеазної
системи� незначна� і� підвищÀється� в� періоді� ре³он-
валесценції.� У� хворих� ³онтрольної� �рÀпи� динамі-
³а�рівня� α1-ІП�має� зворотнÀ� залежність.

3.�Рівень�α1-ІП�має�зворотнÀ�залежність�зі�стÀ-
пенем� тяж³ості� перебі�À� ВГ� À� хворих,�що� вжива-
ють� нар³оти³и.

4.� Абстиненція� знижÀє� резерв� системи
ін�ібіторів�протеолізÀ� і�може�привести�до� її�де³ом-
пенсації.

5.� Рівень� сироват³ово�о� α2-МГ� при�ВГ� не�має
істотної� динамі³и.
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A C T I V I T Y  O F  S Y S T E M  O F
A N T I P R O T E A S E S  I N  T H E  P A T I E N T S
W I T H  V I R A L  H E P A T I T I S ,  U S I N G  D R U G S

À.M. Bondarenko

SUMMARY.�The�data�on�dynamics�of�a�level�of�basic
serum� inhibitors� of� proteinases� –� a1-inhibitor� of
proteinases�(a1-IP)�and�a2-macroglobulin�(a2-МG)
in�blood�of�the�patients�with�parenteral�viral�mono-
and�mixed-hepatitis,�using�drugs,�are�given� in� the
article.� It� is�shown,� that� the� level�of�a1-IP� is� in�an
inverse� dependence� on� a� degree� of� current
severity�of�parenteral�viral�hepatitis� in�the�patients
using�drugs�and�abstinence� reduces�a� reserve�of
the�system�of�inhibitors�of�proteases�and�can�cause
its�decompensation.


