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Лікування хронічних гепатитів сьогодні —
одна з найактуальніших проблем інфектології. З ме-
тою впливу на віруси та їх реплікацію, пропо-
нується призначати хворим такі противірусні
ліки, як людський лейкоцитарний інтерферон
(IFN), рекомбінантний α2-IFN, β-IFN, інтрон А,
ріальдирон, пег-інтрон, пегасис та ін. Але дорож-
неча цих препаратів, велика кількість побічних
ефектів і невелика клінічна ефективність значно
обмежують коло їх застосування [1; 2].
Протягом останніх років учені ведуть пошук

таких препаратів, дія яких має спрямовуватися
на індукцію утворення клітинами організму хво-
рого IFN власного походження [3; 4]. Деякі з
найбільш перспективних сьогодні індукторів
інтерфероногенезу проходять фармакологічні та
клінічні випробування. До них належать такі
лікарські препарати, як лорифан, циклоферон,
камедон, аміксин.
Для аміксину характерний широкий спектр

противірусної дії відносно ряду DNA- та RNA-

вмісних вірусів [5; 6]. Аміксин також спричинює
імуномодулюючу дію, посилює синтез антитіл,
нормалізує співвідношення між Т-хелперами і
Т-супресорами, значно підвищує утворення α-,
β- та γ-IFN. Враховуючи той факт, що при гос-
трих вірусних гепатитах спостерігається знижен-
ня здатності клітинних структур до інтерфероно-
утворення, то для корекції цих змін, на наш по-
гляд, треба дослідити дію аміксину на інтерферо-
ногенез при хронічному гепатиті В (ХГВ), що доcі
мало вивчено.
Мета дослідження — вивчити стан інтерфероно-

генезу у хворих на ХГВ і дослідити вплив амікси-
ну на інтерфероноутворення та перебіг хвороби.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження проводили на базі гепатологічно-

го центру Одеської міської клінічної інфекційної
лікарні. Всього обстежено 63 молодих людей із
ХГВ: 20 жінок і 43 чоловіки. Діагноз ХГВ встанов-
лювали за даними про наявність HBsAg, HBеAg,
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aHBe, aHBc IgM та IgG. Активність гепатиту ви-
значали методом виявлення у сироватці крові
HBeAg, DNA HBV у полімеразній ланцюговій
реакції, активності АлАТ, АсАТ, величини тимо-
лової проби. Ефективність терапії оцінювали за
клінічними даними, показниками АлАТ, АсАТ,
тимолової проби та УЗД, наявністю HbsAg і DNA
HBV у сироватці крові.
Усіх хворих поділили на дві групи. У конт-

рольну групу ввійшли 30 пацієнтів, які отримува-
ли тільки базисну терапію. Дослідну групу утво-
рили хворі, які на фоні базисної терапії одержу-
вали аміксин IC. Препарат призначали по 0,125 г
один раз на добу 2 дні підряд на тиждень протя-
гом 5 тиж на курс. Між курсами робили перерву
— 1 міс. Вміст сироваткового IFN визначали за
методом Ф. І. Єршова і співавторів (1996) при
зверненні хворих у гепатологічний центр, після 1,
3 та 5-го курсів аміксинотерапії.

Результати дослідження та їх обговорення
Значення титрів сироваткового інтерферону у

хворих з активним перебігом ХГВ, з урахуван-
ням методу і тривалості лікування, наведено в
табл. 1.
Як видно з табл. 1, у хворих із помірно актив-

ним перебігом ХГВ, яким проводили базисну те-
рапію з плацебо, до початку лікування середньо-
максимальне значення сироваткового IFN дорів-
нювало 4 ОД/мл, тобто практично не відрізняло-
ся від такого у здорових осіб (донорів).  Після за-
кінчення 1, 3 та 5-го курсів терапії у хворих на
ХГВ, яким призначали базисну терапію і плаце-
бо, істотної динаміки показників рівня сироват-
кового IFN порівняно з даними до початку ліку-
вання не спостерігалося.
Поряд із цим, у групі пацієнтів із помірно ак-

тивним перебігом ХГВ після 1-го курсу лікування

аміксином IC спостерігалася тенденція до стабіль-
ного підвищення рівня ендогенного IFN. У па-
цієнтів дослідної групи виявлена неоднорідність
показників сироваткового IFN: простежувалось
як виразне, так і помірне підвищення значень
титрів останнього. Помірне зростання рівня си-
роваткового інтерферону спостерігалось у 23 паці-
єнтів, виразне — у 10. Середньомаксимальне зна-
чення сироваткового IFN  після 3-го курсу амік-
синотерапії дорівнювало 16 ОД/мл, тобто у 8
разів перевищувало таке у хворих, яким прово-
дили базисну терапію з плацебо.
Після 5-го курсу лікування аміксином IC у

пацієнтів з помірно активним ХГВ відзначалася ви-
сока продукція сироваткового IFN, середньомакси-
мальне значення при цьому становило 32 ОД/мл,
тобто у 6 разів перевищувало показники хворих,
яким застосовували базисну терапію і плацебо.
Отже, можна дійти висновку, що аміксин IC

стимулює продукцію сироваткового IFN у хворих
з помірно активним перебігом ХГВ. Рекомендова-
ний алгоритм прийому препарату не викликає
виснаження клітин, які продукують IFN.
Також встановлено, що аміксин IC — ефективний

препарат, який сприяє елімінації вірусу гепатиту В з
ураженого організму. Так, після 1-го курсу лікування
аміксином IC 32 %  хворих позбавилися HBsAg; після
3-го курсу HBsAg залишивсь у 48 % осіб; після 5-го
курсу терапії вилікувалися 70 % пацієнтів.
Оцінюючи клінічну ефективність аміксину IC у

комплексній терапії хворих на ХГВ, враховували
тривалість існування явищ інтоксикації (слабкість,
зниження апетиту, наявність нудоти, блювання),
тривалість перебігу жовтяничного періоду, термі-
ни нормалізації розмірів печінки.
Результати вивчення показників клінічної ефек-

тивності аміксину IC у комплексній терапії обсте-
жених хворих на  ХГВ наведено в табл. 2.

Таблиця 1
Показники рівня сироваткового IFN у хворих
з помірно активним перебігом ХГВ залежно
від методу і тривалості лікування, ОД/мл

До початку 4 (0–4) 4 (0–4)
лікування

Після 1-го курсу 4 (0–4) 8 (4–8)
лікування
Після 3-го курсу 2 (0–2) 16 (16–32)
лікування

Після 5-го курсу 2 (0–2) 32 (32–64)
лікування

Здорові особи,                           6 (4–8)
n=30

Примітка. Наведено середні величини і довірчі інтервали

Базисна терапія
+ аміксин IC,

n=33

Базисна терапія
+ плацебо,

n=30

Термін
лікування

Таблиця 2
Показники клінічної ефективності лікування
хворих з помірно активним перебігом ХГВ

залежно від засобу терапії, M±m

Базисна тера-
пія + плацебо,

n=30

Базисна тера-
пія + аміксин

IC, n=33

Слабість 10,80±0,52 6,30±0,18 >0,05
Зниження 12,50±0,26 6,00±0,19 <0,05
апетиту

Нудота 3,60±0,20 2,00±0,94 >0,05

Тривалість 32,90±1,45 25,30±0,49 <0,05
жовтянич-
ного періоду

Збільшення 28,60±1,60 21,40±1,42 <0,05
розмірів
печінки

Показники

Групи спостереження

Р



48 Інтегративна Антропологія

Дані в табл. 2 свідчать про те, що у хворих,
яких лікували аміксином IC, скоротилася три-
валість явищ інтоксикації, прискорилася норма-
лізація розмірів печінки. Жовтяничний період та-
кож зменшився на 7,62 дня порівняно з конт-
рольною групою хворих.
У хворих із помірно активним перебігом ХГВ

у динаміці проведення терапії вивчали біохімічні
показники сироватки крові. Результати проведе-
них досліджень, залежно від методу і тривалості
лікування, наведено в табл. 3.
Одержані дані свідчать про те, що в групі хво-

рих, яким застосовували аміксин IC, після 1-го
курсу лікування спостерігалися нормалізація
концентрації загального білірубіну і більш вира-
жене зниження активності АлАТ і АсАТ.
Аналогічну динаміку зафіксовано також після

3-го та 5-го курсів терапії. У хворих, яким при-
значали аміксинотерапію, показники активності
АлАТ і АсАТ були набагато нижчими, ніж у гру-
пі хворих, яким проводили базисну терапію з пла-
цебо (відмінності показників вірогідні). Показни-
ки тимолової проби також знижувалися, однак
вірогідних відмінностей між ними у групах спо-
стереження не було.
Таким чином, у результаті лікування амікси-

ном IC у хворих із помірно активним ХГВ відзна-
чалася позитивна динаміка клінічних і біохіміч-
них показників порівняно з групою хворих, яким
проводили базисну терапію з плацебо. У перших
скоротилися тривалість явищ інтоксикації, жов-
тяничного періоду та процес нормалізації роз-
мірів печінки. Наявними були позитивна динамі-

ка показників амінотрансфераз і більш швидке
зниження білірубінемії. Ускладнень і побічних
явищ у разі лікування хворих аміксином IC  не
спостерігалося.
Отже, підсумовуючи викладене вище, можна

зазначити, що застосування аміксину IC під час
проведення базисної терапії чинить позитивний
вплив на процеси інтерфероногенезу, клінічний
перебіг ХГВ, а також сприяє елімінації вірусу ге-
патиту В з організму хворої людини. Результа-
тивність дії аміксину IC на перебіг ХГВ визна-
чається кількістю курсів прийому цього препа-
рату.

Висновки
1. У хворих на ХГВ під впливом аміксину IC

відбувається стимуляція інтерфероногенезу.
2. Рекомендований алгоритм прийому препара-

ту не викликає виснаження клітин, які продукують
IFN.

3. Застосування аміксину IC у комплексній
терапії хворих з помірно активним ХГВ сприяє
скороченню термінів жовтяничного періоду, змен-
шенню проявів цитолітичного синдрому.

4. Призначення аміксину IC допомагає елімі-
нації вірусу гепатиту В з організму хворої людини.
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Таблиця 3
Показники загального білірубіну, активності АлАТ, АсАТ, рівня тимолової проби у хворих

з помірно активним перебігом ХГВ залежно від методу і тривалості терапії, M±m

Загальний АлАТ, АсАТ, Тимолова
білірубін, ммоль/(год⋅л)  ммоль/(год⋅л) проба,
мкмоль/л   од.

До початку Базисна терапія + 162,59±7,72 3,93±0,08 2,76±0,09 14,80±0,74
лікування плацебо

Після 1-го курсу 27,45±7,89 3,48±0,10 2,02±0,26 8,80±0,82
лікування

Після 3-го курсу 16,95±1,93 2,23±0,12 2,03±0,30 6,70±0,18
лікування
Після 5-го курсу 15,43±1,62 1,74±0,09 1,03±0,07 5,90±0,63
лікування

До початку Базисна терапія + 165,71±4,47 3,68±0,07 2,44±0,07 12,60±0,50
лікування аміксин IC

Після 1-го курсу 17,72±3,63* 2,40±0,07* 1,60±0,05* 10,90±0,66
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Після 5-го курсу 10,25±1,39 0,93±0,07* 0,50±0,01 4,80±0,72
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Примітка. * — Р<0,05 у порівнюваних показниках.

Біохімічні показники
Метод терапіїТермін

лікування
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Хронічне обструктивне захворювання легень
(ХОЗЛ) превалює за кількістю днів непрацездат-
ності, частотою інвалідизації, а летальність займає
4-те місце серед усіх причин смерті в загальній по-
пуляції людей. За поширеністю ХОЗЛ — друге не-
інфекційне захворювання у світі, яке щорічно при-
зводить до смерті 2,75 млн чоловік, і очікується, що
смертність від ХОЗЛ подвоїться до 2030 р. [1]. Діаг-
ностується ХОЗЛ пізно, тому що виразні симпто-
ми захворювання проявляються тоді, коли функція
дихання вже суттєво порушена, і тому призначена
терапія вже не така ефективна. Виходячи з цього,
діагностика цього захворювання легень на почат-
кових етапах розвитку патологічного процесу —
надзвичайно актуальна проблема.
Діагноз ХОЗЛ повинен передбачатися за наяв-

ності кашлю і виділення мокротиння в усіх па-

цієнтів із факторами ризику, які сприяють розвит-
ку захворювання. Основними причинами є курін-
ня, тривала дія професійних подразників (пил,
хімічні полютанти, пари кислот і лугів), атмосфер-
не і домашнє забруднення повітря [2–4]. Тому при
розпитуванні хворого необхідно приділити належ-
ну увагу аналізу індивідуальної схильності до за-
хворювання у кожного конкретного пацієнта.
Головним наслідком дії етіологічних причин

(факторів ризику) є хронічне запалення. Локалізація
запалення й особливості пускових факторів визна-
чають специфіку патологічного процесу. Механізм
розвитку ХОЗЛ у пацієнтів представлений на рисун-
ку.
Кашель — найперший симптом, який з’яв-

ляється у хворих віком до 40–50 років. Мокро-
тиння виділяється в невеликій кількості (рідко
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Рассматриваются проблемы диагностики хронического обструктивного заболевания легких — вто-
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The problems of diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease are viewed — uninfectious nosology
is the second in prevalence in the world. Modern approaches to this problem of home and foreign authors
are learned, existent drawbacks are highlighted and work assignments for their decision are offered.
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