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Введение
Возрастная макулодистрофия в настоящее время является од-

ним из наиболее распространенных и тяжелых глазных заболева-
ний в мире. По данным ВОЗ начальные проявления возрастной ма-
кулодистрофии в виде друз и изменений в пигментном эпителии 
сетчатки встречаются у 18% населения в возрасте 65-75 лет, а у лиц 
старше 75 лет – 30 %. За последние десятилетия наблюдается омо-
ложение данной патологии и вышеуказанные изменения наблюда-
ются уже в возрасте 12-20 лет, что придает социально-экономичес-
кую значимость этой проблеме [1, 7, 8, 14, 19]. 

Важное значение в развитии ВМД занимают: атеросклероз сосудов, 
ухудшение хориоидальной перфузии и замедление тока крови в зад-
них цилиарных артериях, ослабление транспорта кислорода кровью, 
изменение реологических свойств крови и склонность к микротром-
бозу. Существенное значение придается нарушением обмена белков, 
липидов и микроэлементов, существованию воспалительного процес-
са и присутствию признаков иммунодефицита [10, 23, 25].

Главную роль среди пусковых механизмов патогенеза ВМД играет 
дисбаланс процессов свободно-радикального окисления и антиради-
кальной системы экзогенного и эндогенного характера. В результате 
этого в организме резко возрастает концентрация свободных радика-
лов и других активных форм кислорода, снижается уровень функцио-
нальных групп белков (тиоловых, карбоксильных и др.) [6, 12].

Взаимодействуя со свободнорадикальными соединениями, анти-
оксиданты превращают их в стабильные молекулярные формы, 
прерывая тем самым цепочные реакции перекисного окисления. В 
гидрофильной среде активнейшим  антиоксидантом, который нейт-
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рализует свободные радикалы и предупреждает окислительные изме-
нения является аскорбиновая кислота [18, 22, 28].

Следует обратить внимание на то, что значительное процент-
ное соотношение увеитов среди заболеваний глаз, хроническое ре-
цедивирующее течение, недостаточно эффективное лечение обус-
лавливают тяжелые последствия воспалительных заболеваний со-
судистого тракта глаз и высокую частоту слепоты и инвалидности 
по зрению вследствие увеитов [4, 5, 20].

В настоящее время с целью задержки прогрессирования данного 
заболевания используют медикаментозную терапию. Особый ин-
терес для нас представляет липоевая кислота.

Тиоктовая или α-липоевая кислота, будучи по своей природе 
естественным метаболитом, принимает участие во многих физио-
логических процессах и является эффективным средством метабо-
лической фармакотерапии. Она имеет широкий спектр биологи-
ческого и фармакологического действия [2, 9, 16, 21, 27].

Она обладает высокой скоростью проникновения через биоло-
гические мембраны, а наличие тиоловых групп в молекуле липое-
вой кислоты придает ей свойства антиоксиданта – гасителя свобод-
но-радикальных соединений кислорода, который предотвращает 
повреждение митохондрий и способствует более эффективной 
репарации молекул ДНК после повреждений в результате окисли-
тельного стресса [11, 15, 17, 24, 26].

В предыдущих исследования нами было выявлено, что в условиях 
экспериментального моделирования ретинальной дистрофии у живот-
ных с аллергическим увеитом отмечается резкое снижение активности 
антиоксидантных ферментов — супероксиддисмутазы и каталазы [4, 5].

Цель работы: изучить влияние липоевой кислоты на состояние 
сетчатки и процессы перекисного окисления липидов при модели-
ровании ретинальной дистрофии в условиях увеита.

Материал и методы исследования
Экспериментальные исследования проводились на  кроликах 

(массой 2,1 – 2,8 кг).
Способ моделирования увеальной хориоретинальной дегене-

рации предусматривает общее облучение экспериментальных жи-
вотных светом высокой интенсивности, по спектральному диапа-
зону максимально приближенным к солнечному, отличающийся 
тем, что для достижения возможности получения модели увеаль-

ной хориоретинальной дегенерации у животного предварительно 
моделируют аллергический увеит.

Предлагаемый нами способ осуществляется следующим образом. 
Животному, фиксированному в специальном станке, проводили об-
щую сенсибилизацию организма пятикратным подкожным введе-
нием в область верхней части бедра 50 мг бычьего сывороточного 
альбумина, растворенного в 1 мл3 стерильного фосфатного буфера. 

Интервал между инъекциями составлял 7 дней. Через 7 дней 
после окончания общей сенсибилизации животному промывали 
конъюнктивальную полость правого глаза физиологическим рас-
твором, закапывали 30% альбуцид, после чего проводили эпибуль-
барную (Sol. dicaini 0,5%) и ретробульбарную (Sol. novokaini 2%) 
анестезии. Левый глаз был контрольным. Глазное яблоко фикси-
ровали лапчатым пинцетом, конъюнктивальную полость тщатель-
но осушивали ватным тампоном. Разрешающую дозу 5 мг бычьего 
сывороточного альбумина, растворенного в 1 мл3 стерильного фос-
фатного буфера, вводили в переднюю камеру правого глаза на 12 
часах в 1-2 мм от плоскости лимба. Иглу инсулинового шприца вво-
дили косо в слоях стромы роговицы. Конъюнктивальная полость 
промывалась 30% раствора альбуцида, место пункции роговицы 
тушировалось 1% раствором бриллиантовой зелени.

 На следующий день после введения разрешающей дозы антиге-
на в переднюю камеру глаза у животного развивался увеит и в этот 
же день ему начинали производить ежедневное общее облучение 
светом высокой интенсивности, максимально приближенным к сол-
нечному спектральному диапазону (350-1150 нм), в квадратной ком-
нате площадью 10 м2. Облучение проводили ежедневно в режиме 
светового дня с 9 до 19 часов двумя дуговыми ртутно – вольфрамо-
выми лампами типа ДРД – 1000 (плотность потока световой энергии 
30 мВт/см2, напряжение 220 V, мощность 1000 Вт, фитопоток 20000 
МФТ), расположенными на стенках на равном расстоянии от пола 
до потолка. Животные находились в клетках с решетчатыми боко-
выми и внутренними стенами, внутренняя стенка обклеена алюми-
ниевой фольгой. Аллергический увеит длился в среднем 9 недель. 

При проведении эксперимента соблюдались все рекомендации от-
носительно исследований на животных, принятые международным 
сообществом при изучении зрения и офтальмологических изысканий. 
Все животные исследовались посредством биомикроскопии на щеле-
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вой лампе, как при отборе экспериментальных животных (исключаю-
щем аномалии), так и для наблюдений в процессе эксперимента.

В тканях изолированной сетчатки производили определение кон-
центрации малонового диальдегида и диеновых конъюгатов [13].

Принцип метода определения содержания малонового диаль-
дегида состоит в том, что при температуре 100◦С в кислой среде 
малоновый диальдегид реагирует с 2-тиобарбитуровой кислотой, 
образуя окрашенный триметиновый комплекс с максимумом по-
глощения при длине волны 532 нм. 

К исследуемому гомогенату объемом 0,1 мл приливали 3 мл 1% 
ортофосфорной кислоты (рН 2,0), 1 мл 0,6% раствора тиобарби-
туровой кислоты и 0,1 мл 0,28 % раствора сернокислого железа. 
Пробирки помещали в кипящую водяную баню на 60 мин. Затем 
пробирки охлаждали в холодной воде при 0◦С - 2◦С и добавляли 
4 мл бутанола, тщательно перемешивали и центрифугировали 10 
мин при 3 тыс. об/мин.

Измеряли оптическую плотность верхней фазы на спектроколо-
риметре «Specol – 210» при длине волны 535 нм против бутанола.

Расчет содержания продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кис-
лотой, проводили с учетом коэффициента молярной экстинкции мало-
нового диальдегида – 1,56 · 105 моль-1·см-1 и выражали в мкмоль/г ткани. 

Коэффициент вариации методики – 5,2 %.
Принцип метода определения диеновых конъюгатов состоит в том, 

что при перекисном окислении на стадии образования свободных 
радикалов в молекулах полиненасыщенных высших жирных кислот 
возникает система сопряженных двойных связей, что сопровождается 
появлением нового максимума в спектре поглощения 233 нм.

К 0,5 мл исследуемой жидкости (гомогената) добавляли 4,5 мл 
экстрагирующей смеси гептана с изопропиловым спиртом в со-
отношении 1:1 (V:V). После экстракции к смеси добавляли 0,5 мл 
дистиллированной воды и отбирали из верхней (гептановой) фазы 
расслоившейся пробы 0,5 мл и смешивали с 2,5 мл этилового спирта.

Оптическую плотность измеряли на спектрофотометре СФ-26 
при 233 нм против этилового спирта.

Содержание диеновых конъюгатов рассчитывали с учетом молярного 
коэффициента экстинкции 2,2·105 М-1·см-1 и выражали в мкмоль/г ткани.

Полученные данные обрабатывали с помощью статистического 
пакета SPSS 11.0 [3].

Полученные результаты и их обсуждение
Данные, полученные при изучении влияния липоата на устой-

чивость сетчатки кроликов при увеите и повреждающем световом 
воздействии представлены в таблице 1 и 2.

Таблица 1
Влияние липоата на устойчивость сетчатки кроликов 
при увеите и повреждающем световом воздействии

Сроки 
наблюдения

Степень 
патологич. 
изменений

Условия 
эксперимента

Значимость 
различий, р

Контр-
оль 

Свет+ 
увеит

Свет+ 
увеит+
липоат

Кол-во 
глаз

Кол-во 
глаз

Кол-во 
глаз

До начала 
эксперимента

0
1
2
3

Всего

14
-
-
-

14

18
-
-
-

18

18
-
-
-

18

р=1,000

16 недель

0
1
2
3

Всего

14
-
-
-

14

8
10
-
-

18

13
5
-
-

18

р=0,010

20 недель

0
1
2
3

Всего

14
-
-
-

14

4
4
10
-

18

5
10
3
-

18

р=0,000

28 недель

0
1
2
3

Всего

13
1
-
-

14

-
6
8
2
16

1
12
4
1
18

р=0,000

Примечание. р – достоверность различий между группами по ранговому 
критерию Крускала-Уоллиса.
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Через 16 недель эксперимента в 8 сетчатках в группе «свет+увеит» 
и в 13 сетчатках в группе «свет+увеит+липоат» какие-либо патологи-
ческие изменения сетчатки кроликов отсутствовали. В 10 сетчатках 
в группе «свет+увеит» и в 5 сетчатках в группе «свет+увеит+липоат» 
были обнаружены единичные хориоретинальные изменения. 

Таблица 2
Ранговая оценка развития патологических изменений 

в сетчатке кроликов при воздействии светового облучения 
в сочетании с увеитом и применении липоата

Сроки 
наблюдения

Статистические 
показатели

Условия 
эксперимента

Свет + увеит Свет + 
увеит+липоат

Начало 
эксперимента

n
Средний ранг
Сумма рангов

18
18,50
333,00

18
18,50
333,00

U
W
p

162,00
333,00
1,000

16 недель

n
Средний ранг
Сумма рангов

18
21,00
378,00

18
16,00
288,00

U
W
p

117,00
288,00
0,096

20 недель

n
Средний ранг
Сумма рангов

18
21,44
386,00

18
15,56
280,00

U
W
p

109,00
280,00
0,074

28 недель

n
Средний ранг
Сумма рангов

16
20,81
333,00

18
14,56
262,00

U
W
p

91,00
262,00
0,042

Примечание. р – достоверность различий при попарном сравнении по 
ранговому критерию Манна-Уитни.

После 20 недель эксперимента в группе «свет+увеит+липоат» 
10 сетчаток имели единичные, 3 сетчатки - множественные 
хориоретинальные изменения, при этом в группе «свет+увеит» 
единичные хориоретинальные изменения встречались в 4 сетчат-
ках, а множественные – в 10 сетчатках.

На 28 неделе эксперимента под воздействием света и увеита в 6 сет-
чатках и в 12 сетчатках в группе «свет+увеит+липоат» были обнаружены 
единичные хориоретинальные изменения, множественные в 8 сетчат-
ках - в группе «свет+увеит» и в 4 сетчатках в группе «свет+увеит+липоат», 
а выраженные дистрофические изменения в 2 сетчатках в группе 
«свет+увеит» и в 1 сетчатке в группе «свет+увеит+липоат».

Данные о влиянии липоата на состояние стабильности лизо-
сомальных мембран ПЭС у кроликов при световом воздействии и 
увеите представлены в таблице 3.

При действии света и увеите отмечалось достоверное повышение 
активности неседиментируемой кислой фосфатазы до (183,4±6,6) 
нкат/г, что составило — 163,6% по сравнению с контрольной 
группой — (112,1±7,5) нкат/г.  В группе животных с применением 
липоата и воздействием света и увеите, активность неседименти-
румой кислой фосфатазы составила (159,4±8,5) нкат/г, что соста-
вило — 142,2% по сравнению с контрольными данными. Таким 
образом, применение липоата у животных с увеитом и световым 
воздействием снижает активность неседиментируемой кислой 
фосфатазы до 86,9% по сравнению с группой «свет+увеит». Как ви-
дно из представленных данных, показатели седиментируемой кислой 
фосфатазы были значительно снижены относительно контрольных 
значений — (84,4±7,1) нккат/г. Так, ее активность в группе животных 
при световом воздействии и увеите составила (21,9±1,8) нкат/г — 25,9% 
по отношению к контролю, а при применении липоата и световом воз-
действии и увеите — (41,3±5,5) нкат/г, что составило — 48,9%. 

Таким образом, применение липоата у животных с увеитом и 
воздействием света повышает активность седиментируемой кис-
лой фосфатазы до 188,6% по сравнению с группой «свет+увеит».
Согласно полученным экспериментальным данным, пока-
затели активности общей формы кислой фосфатазы в груп-
пах «свет+увеит» и «свет+ уеит+липоат» были выше контроля 
(196,6±12,4) нкат/г и составили — (205,3±6,9) нкат/г — 104,4% и 
(200,6±7,3) нкат/г — 102% соответственно. 
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Таким образом, применение липоата у животных с увеитом и 
воздействием света снижает активность общей формы кислой 
фосфатазы до 97,7% по сравнению с группой «свет+увеит».

Таблица 3
Влияние липоата на состояние стабильности лизосомальных 
мембран ПЭС у кроликов при световом воздействии и увеите

Исследуемый 
показатель

Статистич. 
показатель

Условия 
эксперимента

Контроль Свет+увеит Свет+увеит+
липоат

Неседименти-
руемая актив-
ность кислой 
фосфатазы
(нкат/г ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
112,1
7,5
-

100
-
-

8
183,4
6,6

<0,00001
163,6

-
100

8
159,4
8,5

<0,01
142,2
<0,05
86,9

Седименти-
руемая актив-
ность кислой 
фосфатазы
(нкат/г ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
84,4
7,1
-

100
-
-

8
21,9
1,8

<0,00001
25,9

-
100

8
41,3
5,5

<0,001
48,9

<0,01
188,6

Общая актив-
ность кислой 
фосфатазы
(нкат/г ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
196,6
12,4

-
100

-
-

8
205,3
6,9

>0,05
104,4

-
100

8
200,6
7,3

>0,05
102,0
>0,05
97,7

Примечание: р1 – уровень значимости различий данных по отношению к 
норме,рассчитанный с помощью t – теста для независимых выборок; р2- уро-
вень значимости различий данных по отношению к группе «Свет+увеит», 
рассчитанный с помощью t – теста для независимых выборок.

Данные о влиянии липоата на содержание малонового диальде-
гида и диеновых конъюгатов в сетчатке глаза кроликов при свето-
вом воздействии и увеите представлены в таблице 4.

Таблица 4
Влияние липоата на содержание малонового диальдегида

и диеновых конъюгатов в сетчатке глаза животных кроликов 
при световом воздействии и увеите

Исследуемый 
показатель

Статистич. 
показатель

Условия
эксперимента

Контроль Свет+увеит Свет+увеит
+липоат

Малоновый ди-
альдегид
(мкмоль/г
ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
911,60
46,20

-
100

-
-

8
1458,56
72,40

<0,001
160,0

-
100

8
1203,30
65,20
<0,01
132,0
<0,05
82,5

Диеновые 
конъюгаты
(мкмоль/г
ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
186,42
9,50

-
100

-
-

8
252,04
13,20
<0,01
135,2

-
100

8
220,54
12,30
<0,05
118,3
>0,05
87,5

Примечание: р1 – уровень значимости различий данных по отношению к 
норме, рассчитанный с помощью t – теста для независимых выборок; р2- уро-
вень значимости различий данных по отношению к группе «Свет+увеит», 
рассчитанный с помощью t – теста для независимых выборок.

Так, уровень малонового диальдегида в группе животных при воз-
действии света и увеите был повышен до (1458,56±72,40) мкмоль/г, 
что составило — 160% по сравнению с контролем — (911,60±46,20) 
мкмоль/г. В группе животных со световым воздействием, увеитом и 
применением липоата, уровень малонового диальдегида был повы-
шен до (1203,30±65,20) мкмоль/г, что составило - 132% по сравнению 
с контролем. Таким образом, применение липоата при увеите и воз-
действии света снижает уровень малонового диальдегида до 82,5% по 
сравнению с группой «свет+увеит». Уровень диеновых конъюгатов 
в группе животных с увеитом и воздействием света повысился до — 
(252,04±13,20) мкмоль/г, что составило — 135,2% по сравнению с кон-
трольными данными — (186,42±9,50) мкмоль/г. В группе животных 
со световым воздействием, увеитом и применением липоата, уровень 
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диеновых конъюгатов был повышен до (220,54±12,30) мкмоль/г, что со-
ставило — 118,3% по отношению к контролю. В целом, применение 
липоата при увеите и световом воздействии снижает уровень диено-
вых конъюгатов до 87,5% по сравнению с группой «свет+увеит».

Данные о влиянии липоата на активность антиоксидантных 
ферментов в сетчатке глаза кроликов при световом воздействии и 
увеите представлены в таблице 5.

Таблица 5
Влияние липоата на активность антиоксидантных
ферментов в сетчатке глаза животных кроликов

при световом воздействии и увеите
Исследуемый

 показатель
Статистич. 
показатель

Условия 
эксперимента

Контроль Свет+увеит Свет+увеит
+липоат

Глутатион-
пероксидаза
(мккат/г ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
517,64
35,30

-
100

-
-

8
570,44
41,50
>0,05
110,2

-
100

8
601,50
52,34
>0,05
116,2
>0,05
105,4

Каталаза
(мккат/г ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
44,05
2,32

-
100

-
-

8
28,76
1,72

<0,001
65,3

-
100

8
34,56
1,90

<0,01
78,5

<0,05
120,2

Супероксид-
дисмутаза
(усл. ед./г ткани)

n
M
m
p1
%1
р2
%2

7
36,12
1,78

-
100

-
-

8
20,58
1,20

<0,001
57,0

-
100

8
25,24
1,30

<0,001
69,9

<0,05
122,6

Примечание: р1 – уровень значимости различий данных по отношению к 
норме, рассчитанный с помощью t – теста для независимых выборок; р2- уро-
вень значимости различий данных по отношению к группе «Свет+увеит», 
рассчитанный с помощью t – теста для независимых выборок.

Исследуя активность глутатионпероксидазы в сетчатке глаза 
животных с увеитом и воздействием света, можно отметить, что она 
была повышена до (570,44±41,50) мккат/г, что составило — 110,2% по 
отношению к контролю — (517,64±35,30) мккат/г. В группе животных 
с применением липоата и воздействием света и увеите, активность 
глутатионпероксидазы повысилась до (601,50±52,34) мккат/г, что 
составило — 116,2% по сравнению с контролем. При сравнении 
групп животных со световым воздействием и увеитом с группой 
животных при воздействии света, увеите и применении липоата, то 
повышение активности глутатионпероксидазы в последнем случае 
составила - 5,4%. Изучая активность каталазы в группе животных со 
световым воздействием и увеитом, можно отметить, что она понизи-
лась до (28,76±1,72) мккат/г, что составило — 65,3% по сравнению с 
контрольными данными — (44,05±2,32) мккат/г. В группе животных 
с применением липоата и воздействием света и увеита, активность 
каталазы была снижена до (34,56±1,90) мккат/г, что составило — 78,5%. 
Таким образом, применение липоата у животных при воздействии 
света и увеита, повышает уровень каталазы до 120,2% по сравнению 
с группой «свет+увеит». Исследуя активность супероксиддисмутазы 
в сетчатке животных при воздействии света и увеите, можно отме-
тить, что она была снижена до (20,58±1,20) усл.ед./г, что составило 
— 57% по сравнению с контролем — (36,12±1,78) усл. ед./г. В группе 
животных при световом воздействии и увеите и применении липо-
ата, активность супероксиддисмутазы была снижена до (25,24±1,30) 
усл.ед/г, что составило — 69,9% по сравнению с контрольными 
данными. В целом, применение липоата у животных с увеитом и 
световым воздействием повышает уровень супероксиддисмутазы до 
122,6% по сравнению с группой «свет+увеит». Таким образом мож-
но отметить, что липоат  оказывает стимулирующее воздействие на 
общую антиоксидантную активность и уменьшает интенсивность 
процессов перекисного окисления липидов в тканях глаза при моде-
лировании ретинальной дистрофии в условиях увеита.

Выводы
1. Применение липоата снижает степень патологических изме-

нений в сетчатке при моделировании ретинальной дистрофии в 
условиях увеита.

2. Использование липоата повышает стабильность лизосомаль-
ных структур сетчатки при ретинальной дистрофии в условиях 
развития воспалительного процесса в увеальном тракте.
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3. Действие липоата уменьшает уровень продуктов перекисного 
окисления липидов.

4. В механизме антиокидантного действия липоата на сетчатку при 
моделировании ретинальной дистрофии в условиях увеита, важную 
роль играет его стимулирующее воздействие на ферменты антиокси-
дантной системы. Применение липоата повышает уровень уровень 
каталазы и супероксиддисмутазы на 20,2% и 22,6% соответственно.
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Резюме 
Савко В.В., Вашах Зіяд Махмуд Ахмед. Вплив ліпоєвої кислоти на 

стан сітківки і процеси перекисного окислення ліпідів при моделюванні рети-
нальної дистрофії в умовах увеїту.

В експерименті на кроликах досліджувався вплив ліпоєвої кислоти 
на ферменти сітківки при ретінальній дистрофії в умовах увеїту. Вста-
новлено суттєве порушення стабільності мембранних структур сітчас-
тої оболонки і порушення метаболічних процесів, які в значній мірі 
зменшуються під впливом липоєвої кислоти.

Ключові слова: сітківка, дегенерація, увеїт, ліпоат.
Резюме 

Савко В.В., Вашах Зияд Махмуд Ахмед. Влияние липоевой кислоты 
на состояние сетчатки и процессы перекисного окисления липидов при моде-
лировании ретинальной дистрофии в условиях увеита.

В эксперименте на кроликах исследовалось влияние липоевой 
кислоты на ферменты сетчатки при ретинальной дистрофии в усло-
виях увеита. Установлено существенное нарушение стабильности 
мембранных структур сетчатой оболочки и нарушение метаболичес-
ких процессов, которые в значительной степени уменьшаются под 
влиянием липоевой кислоты. 

Ключевые слова: сетчатка, дегенерация, увеит, липоат.
Summary

Savko V.V., Vasah Ziad Mahmoud Ahmed. Impact of lipoic acid state of 
the retina and lipid peroxidation the on modelling retinal degenerative process in 
the uveal tract.

In experiments on rabbits, the infl uence of lipoic acid on the enzymes 
of the retina in retinal degeneration in uveitis. The essential violation of the 
stability of the membrane structures of the retina and impaired metabolic 
processes, which greatly reduced under the infl uence of lipoic acid.
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ПОКАЗНИКИ АДЕНІЛОВОЇ СИСТЕМИ КРОВІ 
У ХВОРИХ З ХРОНІЧНИМ ВІРУСНИМ ГЕПАТИТОМ С 
НИЗЬКОГО СТУПЕНЯ АКТИВНОСТІ, СПОЛУЧЕНИЙ 

З ХРОНІЧНИМ НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИМ 
ХОЛЕЦИСТИТОМ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ 

СУЧАСНИХ КРЕМНЕЗЬОМНИХ ЕНТЕРОСОРБЕНТІВ

Я.А. Соцька, В.М. Фролов. С.С. Шпілевська 
ДЗ «Луганський державний медичний університет»

Вступ
За даними медичної статистики відомо, що  в теперішній час вірус-

ні гепатити, зокрема хронічний вірусний гепатит С (ХВГС) займають 
провідне місце в хронічній патології печінки як в Україні, так і в ін-
ших країнах світу [3]. Клінічний досвід показує, що ХВГС  вельми час-
то сполучається з хронічним некалькульозним холециститом (ХНХ), 
що обумовлено тісними анатомо-функціона льним звязками органів 
гепатобіліарної системи [17]. При цьому існуючі методи патогенетич-
ного лікування ХВГС недостатньо ефективні, тому є думка багатьох 
спеціалістів, що вони потребують подальшої оптимізації [4, 22]. За 
останні роки, зокрема, все більшу увагу привертає можливість засто-
сування методов ентеросорбції в комплексній терапії захворювань 
печінки [1, 15]. Виходячи з цього, ми вважали доцільним проведення 
вивчення ефективності сучасних ентеросорбентів в комплексній те-
рапії хворих на ХВГС. Одним із найбільш перспективних сучасних 
ентеросорбентів на основі активованого SiO2 вважають препарат при-
роднього походження аеросіл, який в Україні має комерційну назву 
«Біле вугілля» [2]. Цей ентеросорбент сприяє послаблен ню токсико-
алергічних реакцій, зниженню метаболічного навантаження на орга-
ни де токсикації (в першу чергу – печінку та нирки), корекції обмін-
них процесів та імунного статусу, усуненню дисбалансу біологічно 
активних речовин в організмі, посилює пе ристальтику кишечнику, 
та тому не викликає закрепів [2]. Показана ефективність ентеросор-
бенту «Біле вугілля» в комплексній терапії хворих на хронічну пато-
логію гепатобіліарної системи [12, 13, 20], що робить доцільним про-
ведення наукових досліджень в даному напрямку.


