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РЕЗЮМЕ: вивчали рівень ендогенної інтоксикації за вмістом молекул середньої маси й еритроцитарним індексом 

інтоксикації у 25 хворих на остеоартроз у поєднанні з хронічними гепатитами В і С та в 20 здорових осіб. Пацієнтів 

розділили на 2 групи. І група одержувала базисну терапію. ІІ – крім базисної отримувала аміксин з антралем за схе-

мою. У хворих рівень цієї інтоксикації був суттєво вищий, ніж у здорових осіб. Комплексна терапія з включенням 

вказаних препаратів зумовлювала кращий ефект, який проявлявся значнішим зниженням ендогенної інтоксикації.  
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Вступ. Синдром ендогенної інтоксикації (ЕІ) є 

найпоширенішим в клінічній практиці і спостері-
гається при різноманітних, етіологічно і патогене-
тично нетотожних станах [2, 3, 5, 9, 10, 12, 14]. 
Маркерами ЕІ є молекули середньої маси (МСМ) – 
олігопептиди з молекулярною масою від 500 до 
5000 дальтон [2, 5]. Існує 2 фракції МСМ. Перша 
фракція вказує на функціональний стан нирок і 
має максимум поглинання при довжині хвилі 254 
нм (МСМ 1). Друга – характеризує катаболічні 
процеси в організмі і має максимум поглинання 
при довжині хвилі 280 нм (МСМ 2) [5, 19]. 

Синдромом ЕІ також супроводжується остеоа-
ртроз (ОА) [14]. Це захворювання є найпоширені-
шим у сучасному суспільстві і часто призводить 
до передчасної втрати працездатності та інваліди-
зації працездатної верстви населення [8, 13].  

Часто в клініці ОА поєднується із захворюван-
нями печінки, а саме з хронічними гепатитами 
(ХГ) В і С. Враховуючи зростання захворюваннос-
ті, особливості перебігу, ХГ В і С є актуальною 
медико-соціальною проблемою. За даними ВООЗ, 
вірусом ХГ В інфікована майже третина населення 
Земної кулі, а ХГ С – понад 500 млн. Це зумовлює 
значні проблеми, які пов‟язані з діагностикою, 
лікуванням та реабілітацією таких пацієнтів [6, 7].  

Сьогодні у запропонованих стандартах терапії 
вірусних гепатитів важливе місце належить інтер-
феронам. Альтернативою є терапія індукторами 
ендогенного інтерферону – інтерфероногенами. 
Одним із таких препаратів є аміксин (ІнтерХім, 
Україна). Клінічна апробація аміксину проводилась 
у ведучих клініках Москви, Санкт-Петербурга, 
Одеси. Доступна, у порівнянні з рекомбінантними 
інтерферонами, ціна препарату, зручна лікарська 
форма роблять можливим його широке застосуван-
ня в клінічній практиці [1, 4, 11]. 

Антраль (Фармак, Україна) є оригінальним віт-
чизняняним гепатопротектором, створений на ос-
нові координаційного сполучення амінокарбонової 
кислоти з алюмінієм. Анраль є конкурентноспро-
можним по відношенні до відомих гепатопротек-
торів, добре переноситься пацієнтами [17, 18]. 

Більшість захворювань, які перебігають на 
тлі хронічних вірусних гепатитів, характеризу-
ються тяжчим перебігом і стійкіші до базисної 
терапії. 

У доступній нам літературі ми не знайшли дос-
ліджень, у яких би визначався рівень ЕІ у хворих з 
такою комбінованою патологією і проводилась її 
корекція. Саме тому це і стало метою нашої роботи.  

Матеріали та методи. Під спостереженням зна-
ходилося 25 хворих (3 чоловіки і 22 жінки віком від 
38 до 77 років) на ОА у поєднанні з ХГ, які перебу-
вали на стаціонарному лікуванні у терапевтичному 
та ревматологічному відділеннях Тернопільської 
міської клінічної лікарні № 2. Контрольна група − 20 
здорових осіб. В обстеження не включали осіб із хі-
рургічною постменопаузою, супутніми ендокрино-
логічними захворюваннями, підозрою на реактивний 
артрит, ІІІ рентгенологічною стадією ОА за Н.С. Ко-
синською та з індексом маси тіла більше 25 кг/м². ОА 
діагностували на основі уніфікованих діагностичних 
критеріїв, розроблених Американською колегією 
ревматологів і схвалених Асоціацією ревматологів 
України. Діагноз ХГ верифікувався на основі вияв-
лення серологічних маркерів вірусних гепатитів В і С 
у сироватці крові методом імуноферментного аналізу 
(ІФА) та підтверджувався полімеразною ланцюго-
вою реакцією (ПЛР). ЕІ вивчали за методом Н.І. Габ-
ріеляна і співавторів (визначали рівень МСМ 1 і 
МСМ 2) [2]. Еритроцитарний індекс інтоксикації 
(ЕІІ) визначали за методикою, описаною А.А. Тогай-
баєвим [2, 15]. 

Пацієнти були розділені на 2 групи. До І групи 
увійшли 14 осіб (у 8-ох ХГВ, у 5-ох – ХГС, а в 1-ї 
особи виялено ХГВ+ХГС), що отримували базисну 
терапію (протизапальні і знеболюючі препарати, 
хондропротектори, препарати, що поліпшують 
мікроциркуляцію). У ІІ групі – 11 пацієнтів (6 осіб 
з ХГВ, у 3-ох – ХГС і у 2-ох ХГВ+ХГС) крім бази-
сної терапії отримували антраль та аміксин згідно 
з інструкцією.  

Лікувальний ефект оцінювали методом порів-
няння рівня ЕІ до початку терапії і після її закін-
чення.  
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Результати дослідження та їх обговорення. 
Слід зазначити, що у пацієнтів обох груп рівень ЕІ 

був набагато вищий, ніж у здорових осіб (р<0,001). 
Результати досліджень наведені в таблиці 1. 

 

Таблиця 1 

Динаміка показників ЕІ на ОА на тлі ХГ В і С під впливом лікування (М±m) 

 

Група МСМ 1, ум.од. МСМ 2, ум.од. ЕІІ, % 

І група (n=14) 

до лікування 0,91±0,02 0,47±0,04 55,48±1,5 

після лікування 0,76±0,02*** 0,39±0,02* 47,16±1,09***  

р <0,001 <0,05 <0,001 

ІІ група (n=11) 

до лікування 0,92±0,03 0,44±0,03 54,07±1,82 

після лікування 0,62±0,02 0,33±0,02 43,54±1,55 

р <0,001 <0,001 <0,001 

Контрольна група (n=20) 0,50±0,02 0,27±0,01 28,02±0,28 
Примітки: 1 – * Достовірність різниці між показниками І і ІІ групи на фоні терапії(р<0,05); 

2 – ** Достовірність різниці між показниками І і ІІ групи на фоні терапії(р<0,01);  

3 – *** Достовірність різниці між показниками І і ІІ групи на фоні терапії(р<0,001). 
 

У пацієнтів ІІ групи після лікування рівень 

МСМ 1 був на 33 % нижче (р<0,001), у І групі –

лише на 17,6 % (р<0,001). А пул МСМ 2 у І групі 

зменшився на 21 % (р<0,05) і на 29,1 % (р<0,001) у 

осіб ІІ групи. ЕІІ у І групі знизився на 15 % 

(р<0,001), в ІІ – на 19,5 % (р<0,001). Тобто в обох 

групах відмічено спад МСМ обох фракцій та ЕІІ, 

але не їх нормалізацію. Суттєвіші зміни все ж таки 

спостерігались у ІІ групі. 

ОА є дегенеративно-дистрофічним захворюва-

ням, що супроводжується змінами окисно-

відновних та метаболічних процесів, внаслідок 

яких в крові нагромаджуються продукти спотво-

реного обміну, які згодом самі здатні спричинити 

руйнівну дію на клітини, віддалені від місця утво-

рення токсичних речовин [5, 10]. За даними дослі-

джень було ідентифіковано велику групу серед-

ньомолекулярних пептидів – фрагментів колагену, 

які мають здатність мігрувати до органів з висо-

ким вмістом колагену за допомогою хемотаксису, 

тим самим спричинюючи його деструкцію і, від-

повідно, дегенеративно-дистрофічні зміни опорно-

рухового апарату [10, 12]. 

При вірусному ураженні печінки зміни прохо-

дять на ультраструктурному рівні. Очевидно це 

пов‟язано з вивільненням біологічно активних ре-

човин, активацією перекисного окислення ліпідів і 

пригніченням функції антиоксидантної системи, 

зниженням дезінтоксикаційної функції печінки та 

розвитком ендогенної інтоксикації [16]. Аміксин 

стимулює утворення в організмі α-, β- і γ-типів 

інтерферону, який у свою чергу пригнічує реплі-

кацію вірусу. Також підвищує чутливість клітин-

мішеней до власного інтерферону, модулює запа-

льну реакцію залежно від фази запалення. Він є 

імуномодулятором, стимулює продукцію і актив-

ність Т-хелперів, нормалізує співвідношення Т-

хелперів/Т-супресорів, бере участь в утворенні 

специфічного імунітету [1, 4, 11].  

Антраль інгібує процеси перекисного окислен-

ня ліпідів, активізує репаративні процеси в гепато-

цитах, нормалізує показники структурно-

функціонального стану печінки, знижує рівень 

МСМ в крові. Крім цього, препарат володіє іму-

номодулюючою дією, проявляючи противірусну 

активність щодо вірусів гепатитів А, В і С. Також 

володіє протизапальною активністю, позитивно 

впливає на енергетичний обмін [17, 18].  

Висновки. 1. У хворих на ОА підвищений 

вміст МСМ 1, МСМ 2 та ЕІІ. 

2. При поєднанні ОА з ХГ В і С вміст МСМ 

обох типів та ЕІІ був більший, ніж при ОА без су-

путніх вірусних гепатитів. 

3. Застосування при ОА, окремо і в поєднанні з 

ХГ В і С, в комплексній терапії аміксину і антралю 

сприяє зниженню ЕІ.  
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SUMMARY 

CHANGES OF ENDOGENOUS INTOXICATION INDEX IN PATIENTS WITH OSTEOARTHROSIS IN 
COMBINATION WITH CHRONIC HEPATITIS B AND C AND THEIR CORRECTION BY “ANTRAL®” AND 
“AMIXIN®” 
Hanberger I.I. 

We studied the endogenous intoxication by determination of level of middle mass molecules and erythrocytes index of intox-

ication in 25 patients with osteoarthrosis in combination with chronic hepatitis B and C. Patients were divided into 2 groups. 

The first group received base therapy. The second – except for a base therapy received “Amixin®” and “Antral®” according 

to the standard scheme. In patients the level endogenous intoxication was substantially higher, than in healthy persons. Com-

plex therapy, including the indicated medicines, predetermined the best effect, which reflected in more considerable decreas-

ing of endogenous intoxication.  
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