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Резюме. Досліджено ефективність використання 
L-карнітину в комплексному лікуванні хворих на хроні-
чний активний гепатит невірусного походження. Вста-
новлено позитивний вплив L-карнітину на функціона-
льні показники печінки, який проявлявся у достовірно-
му зниженні активності аспартат- і аланінамінотранс-
ферази, γ-глутамілтранспептидази у крові. Відзначено 
достовірне зниження рівня інтерлейкіну-10 і фактору 
некрозу пухлин-α у крові, що свідчить про нормаліза-

цію показників про- та протизапальної цитокінової 
ланки імунної системи. Для повноцінної корекції кліні-
чних проявів захворювання, біохімічних показників та 
цитокінового профілю крові двотижневого застосуван-
ня L-карнітину все ж недостатньо, що потребує продов-
ження обраної схеми лікування до настання стійкої 
ремісії на амбулаторно-поліклінічному етапі. 

Ключові слова: хронічний гепатит, інтерлейкін-
10, фактор некрозу пухлин-α, L-карнітин, лікування. 

Вступ. В останні десятиліття в Україні та 
світі значного поширення набуло захворювання 
на хронічний гепатит (ХГ) [4, 18]. Серед етіологі-
чних чинників ХГ особливу увагу привертає зло-
вживання алкогольними напоями [1, 16]. За ре-
зультатами досліджень P. Burra et al., захворю-
вання печінки, викликані надмірним вживанням 
алкоголю, є другим за частотою показанням до її 
трансплантації у країнах Європейського Союзу 
[16]. Крім алкогольного етіологічного чинника, у 
розвитку хронічних невірусних гепатитів вагома 
роль належить впливу токсинів побутового та 
промислового характеру (лако-фарбні речовини, 
пестициди, гербіциди, органічні розчинники, бен-
зин) тощо [5]. 

Важливу роль у патогенезі ХГ відіграє цито-
кінова ланка імунної системи, медіатори якої 
регулюють активність апоптозу та некрозу гепа-
тоцитів, запалення та фіброзу печінкової ткани-
ни. Проте участь окремих цитокінів у зазначених 
процесах у печінковій тканині, зокрема при ХГ, 
потребує подальшого вивчення. У кількох дослі-
дженнях показано, що для пацієнтів із ХГ власти-
ве збільшення вмісту фактору некрозу пухлин-α 
(ФНП-α) у крові, причому більш високий його 
рівень властивий для пацієнтів із вірусними гепа-
титами порівняно з таким у хворих на токсичні та 
алкогольні форми захворювання [21]. ФНП-α є 
плейотропним цитокіном, який володіє широким 
спектром властивостей. Зокрема, він впливає на 
процеси проліферації гепатоцитів, виявляє 
прозапальні ефекти шляхом активації нуклеарно-
го фактора “каппа-бі” (NF-kB) та регулює апоп-
тоз клітин печінки, активуючи каспазу-8 [15]. 

З-поміж протизапальних цитокінів, які відіг-
рають захисну роль щодо ушкодження печінки, 
важлива роль належить інтерлейкіну-10 (IЛ-10) 
[8]. Він інгібує розвиток алкоголь-індукованого 
ураження печінки, активуючи клітинні месен-
джери STAT3 у клітинах Купфера [11]. A.D. Dh-
anda et al. дослідили, що ІЛ-10 сприяє зниженню 
вмісту ФНП-α й інтерферону-γ у крові, 
концентрація яких підвищується в результаті 

впливу токсичних середників [18]. Ще однією 
корисною властивістю зазначеного цитокіну є 
захист гепатоцитів від наслідків ішемії/
реперфузії, пригнічуючи активацію NF-kB, який 
залучений у патогенез багатьох хронічних дифуз-
них захворювань печінки (ХДЗП) [12]. Крім цьо-
го, ІЛ-10 відіграє важливу роль у запобіганні роз-
витку фіброзу печінки, шляхом пригнічення фун-
кції зірчастих клітин печінки і сприяючи їхньому 
апоптозу, а також впливаючи на секрецію транс-
формуючого фактору росту-β1 (ТФР-β1) [23].  

ТФР-β1 відіграє вагому роль у процесах акти-
вації зірчастих клітин печінки, регулюванні їхньої 
трансформації в міофібробластоподібні клітини зі 
збільшенням синтезу білків позаклітинного матри-
ксу та колагену І типу [7, 17]. У дослідженнях 
A.A. Mahmoud et. al. виявлений прямий кореля-
ційний зв'язок між рівнем ТФР-β у крові та сту-
пенем вираженості фіброзу [17], а в роботах 
S. Wahl et al. показана кореляція між вмістом 
ТФР-β1 у крові та ступенем ушкодження печінки, 
визначеним за допомогою методу Knodell у паці-
єнтів із ХДЗП [22].  

Відомо, що тривале надмірне вживання ал-
коголю зменшує окиснення жирних кислот, 
ушкоджуючи метаболізм карнітину і порушуючи 
цикл лимонної кислоти. Зниження активності 
циклу лимонної кислоти, у свою чергу, частково 
компенсується збільшенням вироблення кетоно-
вих тіл, що призводить до розвитку кетоацидозу. 
Екзогенне введення L-карнітину в таких випад-
ках нормалізує процеси окиснення жирних кис-
лот і протидіє прогресуванню кетоацидозу [6]. В 
експериментальних дослідженнях показана влас-
тивість лікувального комплексу на основі L-
карнітину протидіяти розвитку печінкової недо-
статності, у тому числі за рахунок зниження екс-
пресії ТФР-β1 [20]. У метааналізі Q. Jiang et al. 
доведена властивість ацетил-L-карнітину змен-
шувати рівень нітрогенвмісних сполук у крові та 
встановлений позитивний вплив його перораль-
ного застосування в пацієнтів із печінковою ен-
цефалопатією [19]. Досліджена ефективність до-
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венного введення карнітину у пацієнтів із токсич-
ними ураженнями печінки, спричиненими вальп-
роєвою кислотою [14]. Тому, призначення карні-
тину є патогенетично обґрунтованим у пацієнтів 
із ХГ, у котрих етіологічними причинами виник-
нення захворювання є зловживання алкоголем та 
вплив гепатотоксичних чинників. 

Мета дослідження. Вивчити ефективність 
використання L-карнітину в комплексному ліку-
ванні хворих на хронічний активний гепатит не-
вірусного походження. 

Матеріал і методи. Обстежено 60 хворих на 
хронічний активний гепатит віком від 29 до 73 
(50,5±13,95) років. Серед обстежених переважали 
чоловіки – 39 (65,0 %). Верифікацію діагнозу ХГ 
та призначення лікування пацієнтам проводили 
згідно з Наказом Міністерства охорони здоров’я 
України № 826 від 06.11.2014 “Про затвердження 
та впровадження медико-технологічних докумен-
тів зі стандартизації медичної допомоги при хро-
нічних неінфекційних гепатитах” [2] та Наказом 
Міністерства охорони здоров’я України № 1051 
від 28.12.2009 “Про надання медичної допомоги 
хворим гастроентерологічного профілю” [3].  

Основна група включала 30 хворих на актив-
ний ХГ, яким додатково до основного лікування 
призначали Карнівіт (L-карнітин) (ТОВ “Юрія-
Фарм”,  реєстраційне  посвідчення  № 
UA/14174/01/01) у дозі 2 г (10 мл) один раз на 
день довенно, струменево, повільно, упродовж 14 
днів. 

Групою порівняння щодо біохімічних показ-
ників і параметрів цитокінового профілю крові 
були 30 хворих на активний ХГ аналогічного віку 
та статі, які отримували загальноприйняте базис-
не лікування. Контрольну групу становили 
45 практично здорових осіб, репрезентативних за 
віком та статтю до пацієнтів досліджуваних груп. 

Усі обстежені пацієнти та практично здорові 
особи надали письмову інформовану згоду на 
участь у дослідженні. Забір крові проводили вра-
нці, натще, із ліктьової вени в 1-2-й день перебу-
вання в стаціонарі до призначення лікування. Як 
антикоагулянт слугував 5 % розчин етилендіа-
мінтетраацетату динатрієвої солі (ЕДТА). Біохі-
мічні дослідження крові здійснювали на біохіміч-
ному аналізаторі “Accent-200” (“Cormay S.A.”, 
Польща) за допомогою стандартних реактивів та 
методик на базі лабораторії Чернівецького облас-
ного діагностичного центру.  

Дослідження показників цитокінового про-
філю здійснювали на імуноферментному аналіза-
торі “Statfax 303/Plus” (“Awareness Technology 
Inc.”, США). У крові обстежених пацієнтів та 
практично здорових осіб визначали рівень ІЛ-10 
(“Bender MedSystems GmbH”, Австрія), ФНП-α 
(“Bender MedSystems GmbH”, Австрія), ТФР-β1 
(“Bender MedSystems GmbH”, Австрія). 

Тип розподілу даних верифікували за порів-
нянням середньої арифметичної, моди і медіани, 
та за допомогою тесту Шапіро-Уілка. Для встано-
влення статистичних відмінностей між двома 

незалежними групами застосовували критерій 
Манна-Уітні. Достовірність змін показників 
упродовж лікування визначали за допомогою 
критерію Вілкоксона. Достовірною вважали ймо-
вірність похибки менше 5 % (p<0,05). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Клінічно, додаткове до базисної терапії, призна-
чення L-карнітину сприяло більш ранньому пок-
ращенню самопочуття, зниженню інтенсивності 
відчуття тяжкості та болю в правому підребер’ї, 
регресу нудоти, зменшенню загальної слабкості 
та покращенню працездатності. 

Упродовж двотижневого курсу лікування 
достовірного зниження активності АсАТ у крові, 
яка була підвищеною у хворих на ХГ обох груп, 
вдалося досягти лише в пацієнтів основної групи, 
в яких вона зменшилася на 68,2 % (р=0,01). У 
пацієнтів групи порівняння відзначали лише тен-
денцію до зниження активності зазначеного фер-
менту. Активність АлАТ у крові за цей період у 
пацієнтів основної групи достовірно зменшилася 
на 96,3 % (р=0,02), у групі порівняння – на 28,1 % 
(p=0,03) (табл. 1). Зазначене свідчить про більш 
ефективне зниження активності цитолізу в паціє-
нтів основної групи порівняно з тими, які отри-
мували базисну терапію. Подібні результати в 
рандомізованому мультицентровому відкритому 
дослідженні отримали D.W. Jun et al., які показа-
ли ефективніше зниження активності АлАТ в 
крові пацієнтів із хронічним гепатитом асоційо-
ваним із вірусом гепатиту В, котрі приймали ен-
текавір разом із препаратом, до складу якого вхо-
див карнітин порівняно з динамікою зниження 
активності ферменту у хворих, які були проліко-
вані лише ентекавіром [9]. В іншому рандомізо-
ваному багатоцентровому клінічному досліджен-
ні CORONA показано зниження активності АлАТ 
у крові пацієнтів із неалкогольною жировою хво-
робою печінки та цукровим діабетом 2-го типу, 
які приймали карнітину оротат [10]. В обох гру-
пах активність АсАТ та АлАТ у крові хворих на 
ХГ після лікування все ж була вищою порівняно 
з показниками у практично здорових осіб, що 
вказує на необхідність продовження лікування на 
амбулаторно-поліклінічному етапі. 

Активність загальної лактатдегідрогенази 
внаслідок проведеного лікування достовірно не 
знижувалася в пацієнтів обох груп, що також 
вказує на потребу тривалішого періоду для коре-
кції окисно-відновного дисбалансу в таких паціє-
нтів. У пацієнтів із ХГ виявлено підвищену акти-
вність лужної фосфатази, що клінічно супрово-
джувалося проявами холестазу. Упродовж ліку-
вання спостерігали лише тенденцію до зниження 
активності зазначеного ферменту (табл. 1), що 
підтверджує потребу більш тривалого періоду 
спостереження.  

Водночас активність γ-глутамілтранспепти-
дази (ГГТП) у крові достовірно знижувалася в 
пацієнтів обох груп. Зокрема, у пацієнтів основ-
ної групи таке зниження становило 50,7 % 
(р=0,008), у хворих групи порівняння – 33,1 % 
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(р=0,03) (табл. 1). Зазначене відображає змен-
шення проявів інтоксикаційного та холестатич-
ного синдромів, а також зниження алкогольного 
навантаження в частини обстежених пацієнтів. 
Виявлені біохімічні зміни відповідали клінічній 
картині хворих, які відзначали суттєвіше покра-
щання загального самопочуття, особливо змен-
шення інтенсивності диспепсичних розладів 
упродовж лікування. Варто відзначити, що в па-
цієнтів із ХГ молодого віку спостерігали більш 
швидке зниження активності АсАТ, АлАТ, ГГТП 
у крові та кращий регрес клінічних проявів інток-
сикаційного та холестатичного синдромів порів-
няно з пацієнтами старших вікових груп. 

Результати дослідження цитокінового профі-
лю крові у хворих на ХГ упродовж лікування 
наведені в таблиці 2. У пацієнтів обох груп від-
значали вищий вміст ІЛ-10 у крові до початку 
лікування порівняно з таким у практично здоро-
вих осіб. У хворих, які додатково до основного 
лікування приймали L-карнітин упродовж двох 
тижнів лікування, він достовірно знижувався на 
72,5 % (p=0,04) та досягав рівня контрольних 
показників. Водночас за цей період у пацієнтів 
основної групи відзначено достовірне зменшення 
вмісту ФПН-α у крові на 59,4 % (p=0,02), що вка-
зує на нормалізацію показників про- та протиза-
пальної цитокінової ланки імунної системи. Вла-
стивість карнітину знижувати рівень ФНП-α у 
крові була також продемонстрована в досліджен-
нях M. Malaguarnera et al. у пацієнтів із неалкого-
льним стеатогепатитом [13]. Проте рівень проза-
пального цитокіну у крові хворих основної групи 
після лікування все ж достовірно переважав та-
кий у крові практично здорових осіб, що може 
вказувати на потребу в продовженні обраної те-
рапевтичної схеми на амбулаторно-поліклініч-
ному етапі. У пацієнтів групи порівняння спосте-
рігалася лише тенденція до зниження концентра-
цій ІЛ-10 і ФНП-α у крові. Достовірних змін кон-
центрації ТФР-β1 у крові обстежених пацієнтів до 
та після призначеного лікування не відзначено, 
що вказує на низьку активність процесів фіброге-
незу в них [17, 22]. 

Висновки 
1. У хворих на хронічний активний гепатит 

невірусного походження виявлено позитивний 
вплив L-карнітину на клінічний перебіг захворю-
вання, функціональні показники печінки, що про-
являлось у достовірному зниженні активності 
аспартат- і аланінамінотрансферази, γ-глутаміл-
транспептидази у крові. 

2. У пацієнтів, які додатково отримували L-
карнітин, відзначали достовірне зниження рівня 
інтерлейкіну-10 і фактору некрозу пухлин-α у 
крові, що свідчить про нормалізацію показників 
про- та протизапальної цитокінової ланки імун-
ної системи.  

3. Для повноцінної корекції клінічних про-
явів захворювання, біохімічних показників і змін 
цитокінового профілю у крові двотижневого за-
стосування L-карнітину все ж недостатньо, що 
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потребує продовження обраної схеми лікування 
до настання стійкої ремісії на амбулаторно-
поліклінічному етапі. 

Перспективу подальших досліджень вба-
чаємо в подальшому вивченні ефективності L-
карнітину в комплексному лікуванні хворих на 
хронічний гепатит та інші хронічні дифузні за-
хворювання печінки з визначенням особливостей 
та тривалості його застосування залежно від ак-
тивності патологічного процесу та віку хворих. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ 
НЕВИРУСНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ L-КАРНИТИНА 

В.П. Присяжнюк 
Резюме. Исследована эффективность использования L-карнитина в комплексном лечении больных хроничес-

ким активным гепатитом невирусного происхождения. Установлено положительное влияние L-карнитина на функ-
циональные показатели печени, что проявлялось в достоверном снижении активности аспартат- и аланинаминотра-
нсферазы, γ-глутамилтранспептидазы в крови. Отмечено достоверное снижение уровня интерлейкина-10, фактора 
некроза опухолей-α в крови, что свидетельствует о нормализации показателей про- и противовоспалительного ци-
токинового звена иммунной системы. Для полноценной коррекции клинических проявлений заболевания, биохи-
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мических показателей и цитокинового профиля крови двухнедельного применения L-карнитина все же недостаточ-
но, что требует продолжения избранной схемы лечения до наступления стойкой ремиссии на амбулаторно-
поликлиническом этапе. 

Ключевые слова: хронический гепатит, интерлейкин-10, фактор некроза опухолей-α, L-карнитин, лечение. 

RESULTS OF COMPLEX TREATMENT OF NONVIRAL CHRONIC  
HEPATITIS PATIENTS WITH L-CARNITINE INCLUSION  

V.P. Prysyazhnyuk 
Abstract. The efficiency of L-carnitine usage in the treatment of nonviral chronic active hepatitis patients has been 

studied. Positive influence of L-carnitine on the liver functional blood parameters that included a significant decrease in 
aspartat-, alanine aminotransferase and γ-glutamiltranspeptidase blood activities was detected in observed patients. A sign-
ificant reduction in interleukin-10 and tumor necrosis factor-α blood levels that indicated the normalization of pro- and anti-
inflammatory cytokine profile of the immune system was determined in patients who, in addition to the basic treatment, 
received L-carnitine. For a complete correction of the disease clinical manifestations, biochemical blood parameters, cyto-
kine profile two weeks of L-carnitine appointment were not enough, requiring continuation of the chosen treatment during 
ambulant-policlinic period to reach complete remission. 

Key words: chronic hepatitis, interleukin-10, tumor necrosis factor-α, L-carnitine, treatment. 
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