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Мета дослідження — оцінити показники ендогенної інтоксикації (ЕІ), 
системної запальної реакції, цитокінової системи у хворих на подагру і 
супутній неалкогольний стеатогепатит (НАСГ) при включенні в комплексну 
терапію захворювання вуглецевого ентеросорбенту Карболайн.
Матеріал і методи. Обстежено 123 хворих на подагру в період загострен-
ня, яких розподілено на дві групи. До групи І увійшло 65 хворих на подагру 
без ураження печінки, до групи ІІ — 58 осіб із супутнім НАСГ. Для визна-
чення ефективності лікування обидві групи розподілено на підгрупи: ІА 
(27 осіб) і ІІА (23 хворих), що отримували загальноприйняте лікування, яке 
включало дієту, протизапальні та знеболювальні засоби, гіпоурикемічну 
терапію. Підгрупи ІБ (38 пацієнтів) і ІІБ (35 обстежених) додатково 
приймали ентеросорбент Карболайн у вигляді дрібних гранул по 1 чайній 
ложці 3 рази на день протягом 10 днів за 2 год до або після прийому їжі чи 
медикаментозних засобів. До контрольної групи зараховані 30 практично 
здорових осіб.
Результати. У хворих на подагру виявлено підвищення СК, СРБ, ШОЕ, 
лейкоцитів, рівня ендотоксикозу (МСМ 254, МСМ 280, ЛІІ), порушення 
балансу цитокінової регуляції (ІЛ‑1β, ФНП-α, ІЛ‑10). Ці зміни наростали 
при наявності супутнього НАСГ. У всіх підгрупах встановлено достовірну 
різницю між застосуванням базового лікування і додатковому прийому 
ентеросорбенту.
Висновки. Перебіг подагри у хворих із супутнім неалкогольним стеато-
гепатитом тяжчий, ніж за його відсутності. Застосування вуглецевого 
гранульованого ентеросорбенту Карболайн у комплексному лікуванні хворих 
на подагру із супутнім неалкогольним стеатогепатитом чи без нього у фазі 
загострення дозволило підвищити ефективність проведеного лікування, 
про що свідчило значне зниження показників СК, СРБ, ШОЕ, лейкоцитів, 
МСМ 254 і МСМ 280, ЛІІ, а також зменшення вмісту про- (ІЛ‑1β, ФНП-α), 
і протизапальних цитокінів (ІЛ‑10).

ОЦЕНКА ЭНТЕРОСОРБАЦИИ У БОЛЬНЫХ ПОДАГРОЙ
С.М. Андрейчин, У.О. Мудра
Цель исследования — оценить показатели эндогенной интоксикации (ЭИ), 
системной воспалительной реакции, цитокиновой системы у больных 
подагрой и сопутствующим неалкогольным стеатогепатитом (НАСГ) 
при включении в комплексную терапию заболевания углеродного энтеро-
сорбента Карболайн.
Материал и методы. Обследовано 123 больных подагрой в период обо-
стрения, которые разделены на две группы. В группу I вошло 65 больных 
подагрой без поражения печени, в группу II — 58 человек с сопутствующим 
НАСГ. Для определения эффективности лечения обе группы разделены 
на подгруппы: IА (27 человек) и IIА (23 больных), получавших общепринятое 
лечение, которое состояло из диеты, противовоспалительных и обезболи-
вающих средств, гипоурикемической терапии. Подгруппы I Б (38 пациен-
тов) и II Б (35 обследованных) дополнительно принимали энтеросорбент 
Карболайн в виде мелких гранул по 1 чайной ложке 3 раза в день в течение 
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10 дней за 2 часа до или после приема пищи или медикаментозных средств. 
В контрольную группу зачислены 30 практически здоровых лиц.
Результаты. У больных подагрой выявлено повышение СК, СРБ, СОЭ, 
лейкоцитов, уровня эндотоксикоза (МСМ 254, МСМ 280, ЛИИ), нарушение 
баланса цитокиновой регуляции (ИЛ‑1β, ФНО-α, ИЛ‑10). Эти измене-
ния нарастали при наличии сопутствующего НАСГ. Во всех подгруппах 
установлена достоверная разница между применением базового лечения 
и дополнительного приема энтеросорбента.
Выводы. Течение подагры у больных с сопутствующим неалкогольным 
стеатогепатитом тяжелее, чем при его отсутствии. Применение углерод-
ного гранулированного энтеросорбента Карболайн в комплексном лечении 
больных подагрой с сопутствующим неалкогольным стеатогепатитом 
или без него в фазе обострения позволило повысить эффективность 
проводимого лечения, о чем свидетельствовало значительное снижение 
показателей СК, СРБ, СОЭ, лейкоцитов, МСМ 254 и МСМ 280, ЛИИ, 
а также уменьшение содержания про- (ИЛ‑1β, ФНО-α), и противовос-
палительных цитокинов (ИЛ‑10).

EVALUATION OF ENTEROSORBTION IN PATIENTS WITH GOUT
S.M. Аndreychyn, U.O. Mudra
Objective of the study was to evaluate endogenous intoxication (EI), system-
ic inflammatory response, cytokine system in patients with gout and concomitant 
non-alcoholic steatohepatitis (NASH) when included in complex therapy of 
carbon enterosorbent carboline.
Material and methods. 123 gout patients were examined during the exacer-
bation period and were divided into two groups. Group I included 65 patients 
with gout without liver damage, group II — 58 people with concomitant NASH. 
To determine the effectiveness of treatment, both groups were divided into 
subgroups: IA (27 people) and IIA (23 patients) receiving conventional treat-
ment, which included diet, anti-inflammatory and analgesics, hypouricemic 
therapy. Subgroups IB (38 patients) and IIB (35 examined) additionally took 
enterosorbent carboline in the form of small pellets 1 teaspoon 3 times daily 
for 10 days, 2 hours before or after ingestion of food or medication. The control 
group includes 30 practically healthy people.
Results. In patients with gout revealed an increase uric acid, CRP, ESR, leu-
kocytes, endotoxicosis level (MSM 254, MSM 280, LII), cytokine regulation 
disorders (IL‑1β, TNF-α, IL‑10). These changes were compounded by the pres-
ence of concomitant NASH. All subgroups established a significant difference 
between the use of basic treatment and the additional intake of enterosorbent.
Conclusions. The course of gout in patients with concomitant NASH is more 
severe than in its absence. The use of carbon granulated enterosorbent carbo-
line in the complex treatment of patients with gout with or without concomitant 
NASH in the exacerbation phase allowed to increase the effectiveness of the 
treatment, which was evidenced by a significant decrease in the rates of uric 
acid, CRP, ESR, leukocytes, MSM 280, MSM and MSM the content of pro- (IL‑1β, 
TNF-α), and anti-inflammatory cytokines (IL‑10).
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Вступ. Подагра — це хронічне генетично зумовлене 
запальне захворювання із підвищеною сироватковою 
концентрацією сечової кислоти (СК) (гіперурикемі-
єю) та подальшим її осадженням у вигляді кристалів 
моноурату натрію (КМУН) у тканині суглобів і періар-
тикулярних зонах, у стінках судин, шкірі, внутрішніх 

органах [1].
Подагра вважається аутозапальним захворюванням, 

оскільки КМУН ініціюють запальний процес, поглина-
ючись синовіальними фагоцитами, внаслідок чого йде 
активація NALP3‑інфламасом, каспаз‑1, інтерлейкіну 
(ІЛ/IL) –1β, що призводить до розвитку запального 
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процесу в місцях відкладення КМУН, у тому числі 
в ендотелії судин [2].

Важливим є те, що наявності лише КМУН недостат-
ньо для вивільнення та активації IL‑1β з макрофагів. 
Даний процес потребує стимуляції вільними жирними 
кислотами або ліпополісахаридами. Саме тому спо-
живання алкоголю або великої кількості жирної їжі 
може призвести до підвищення концентрації вільних 
жирних кислот, які є тригерами вивільнення IL‑1β, що 
є важливим фактором ініціації гострого подагричного 
артриту. Приплив нейтрофілів призводить до подаль-
шого фагоцитозу КМУН та продовження вивільнення 
як IL‑1β, так і пов’язаних з ним прозапальних медіаторів 
(IL‑6, IL‑8, ФНП-α), а також простагландинів, кінінів, 
токсичних оксигенних радикалів, активізації фактора 
Хагемана та системи комплементу, що, у свою чергу, 
сприяє підвищенню проникності судинної стінки, мі-
грації нейтрофілів [3–5].

Протизапальні цитокіни відіграють важливу роль 
у пригніченні запального процесу. Інші механізми, які 
беруть участь у припиненні гострого нападу, включають 
протеоліз прозапальних цитокінів, зниження експресії 
рецепторів ФНП-α і інтерлейкінів на поверхні лейко-
цитів. Розширення судин і підвищення їх проникності 
сприяють екстравазації макрофагів у синовіальну рідину, 
щоб очистити ділянку запалення [6].

У 75% випадків у людей подагра поєднується з 
метаболічним синдромом, що збільшує тяжкість стану 
пацієнта і може призвести до несприятливих клінічних 
наслідків [1].

Печінковим проявом метаболічного синдрому є 
неалкогольна жирова хвороба печінки, яка являє собою 
широкий спектр станів від неалкогольного стеатозу 
печінки до неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) і 
цирозу печінки.

На сьогодні у світі встановлена висока захворюва-
ність на НАСГ, причому існує тенденція до збільшення 
частоти виникнення даної хронічної патології печінки 
серед населення, розвитку тяжких ускладнень при 
прогресуванні хвороби, що є актуальною проблемою су-
часної медицини [7]. Наявність НАСГ, як коморбідного 
стану, сприяє посиленню запальної реакції в організмі 
і значно ускладнює перебіг основного захворювання.

Оскільки КМУН індукують асептичну запальну 
реакцію в органах-мішенях, а моноурат-індуковане 
запалення є основою патогенезу хвороби, корисними 
в лікуванні подагри є не тільки гіпоурикемічні, але й 
протизапальні препарати.

Синдром ендогенної інтоксикації (ЕІ) характерний 
для багатьох захворювань, що зумовлює тяжкість стану 
хворого. Він розвивається при накопиченні в організмі 
ендотоксинів різного походження та складу, які впли-
вають на структуру клітин, тканин та органів пацієнтів.

Для нормалізації показників гомеостазу в організмі 
часто використовують консервативні методи детокси-
каційної терапії, а саме ентеросорбцію. Лікувальний 
ефект сорбенту досягається за рахунок фізико-хімічних 
властивостей сорбуючої речовини, здатної зв'язувати і 

виводити з організму токсичні продукти.
На особливу увагу заслуговує вуглецевий ентеросор-

бент IV покоління Карболайн у вигляді дрібних гранул 
(виробництва Iнституту експериментальної патологiї, 
онкологiї i радiобiологiї iмені Р. Є. Кавецького НАН 
України), що складається з вуглецевих волокон АУТ-М 
з питомою поверхнею пор близько 2000–2500 м2/г [8].

Мета дослідження. Оцінити показники ЕІ, систем-
ної запальної реакції, цитокінової системи у хворих 
на подагру і супутній НАСГ при включенні в комплек-
сну терапію захворювання вуглецевого ентеросорбенту 
Карболайн.

Матеріал і методи. Обстежено 123 хворих на пода-
гру в період загострення, з них 118 (95,9%) чоловіків і 5 
(4,1%) жінок віком від 29 до 78 років. Діагноз подагри 
виставлений на основі критеріїв ACR/EULAR 2015 року 
і наказу МОЗ України № 676 від 12.10.2006 р. Діагноз 
НАСГ був встановлений на підставі анамнестичних, 
клінічних, лабораторних даних, результатів УЗД, від-
повідності до рекомендацій EASL-EASD-EASO Clinical 
practice guidelines for the management of non-alcoholic 
fatty liver disease [9], «Уніфікованого клінічного прото-
колу первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
допомоги «Неалкогольний стеатогепатит» (Наказ МОЗ 
України від 06.11.2014 року № 826).

Всіх обстежених розподілено на дві групи. До групи 
І увійшло 65 хворих на подагру без ураження печін-
ки, до групи ІІ — 58 осіб із супутнім НАСГ. Залежно 
від лікування, яке отримували пацієнти, обидві групи 
розділено на підгрупи: ІА (27 осіб) і ІІА (23 хворих), 
що отримували загальноприйняте лікування, яке вклю-
чало дієту, протизапальні та знеболювальні засоби, 
гіпоурикемічну терапію згідно з наказом МОЗ України 
№ 676 від 12.10.2006 р. Підгрупи ІБ (38 пацієнтів) і ІІБ 
(35 обстежених) додатково приймали ентеросорбент 
Карболайн (виробництва Iнституту експериментальної 
патологiї, онкологiї i радiобiологiї iмені Р. Є. Кавецького 
НАН України) у вигляді дрібних гранул по 1 чайній лож-
ці 3 рази на день протягом 10 днів за 2 год до або після 
прийому їжі чи медикаментозних засобів. Пацієнти із 
супутнім НАСГ додатково приймали гепатопротектори 
згідно з наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р. 
Групу порівняння склали 30 практично здорових осіб 
(ПЗО).

Кожному пацієнту проведено загальний аналіз крові 
з підрахунком лейкоцитарної формули, біохімічний 
аналіз крові (С‑реактивний білок (СРБ), СК) за загаль-
ноприйнятою методикою.

Рівень ІЛ‑1β, ФНП-α та ІЛ‑10 досліджували імуно-
ферментним методом із використанням комерційного 
набору реактивів ЗАТ «Вектор-Бест» (Росія) відповідно 
до інструкції фірми-виробника.

Наявність ЕІ визначали за вмістом молекул серед-
ньої маси (МСМ), їхнього фракційного складу: МСМ 
254 і МСМ 280, за методом Н. І. Габріелян та співавт., 
у сироватці крові. Ступінь ендотоксикозу оцінювали 
згідно з розрахунком лейкоцитарного індексу інтокси-
кації (ЛІІ), за модифікованою формулою В. К. Остров-
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ського:
ЛІІ = (С+П+Ю+Мі+Пл.кл.)/(М+Л+Е), де у відсотках: 

С — сегментоядерні лейкоцити; П — паличкоядерні; 
Ю — юні; Мі — мієлоцити; Пл. кл. — плазматичні 
клітини; М — моноцити; Л — лімфоцити; Е — еози-
нофіли [10].

Оцінку достовірності відмінностей між групами 
здійснювали непараметричним методом за U‑критерієм 
Уілкоксона (Уітні-Манна). Математично-статистичну 
обробку отриманих результатів проводили із засто-
суванням програми Statistica 10.0 (“StatSoft”, США) 
і пакета статистичних функцій Microsoft Office Excel 
2016 (Microsoft Corp., США).

Результати дослідження та їх обговорення
Аналіз лабораторних показників (табл. 1) у хворих 

на подагру до лікування виявив у крові збільшення 

рівня СК, СРБ, ШОЕ, лейкоцитів. Встановлено, що 
за даної патології виникає запальний процес, який 
не обмежується лише локальними змінами в суглобах, 
але й викликає відповідну реакцію всього організму. 
Наявність НАСГ, як коморбідного стану, сприяє по-
силенню запальної реакції, накопиченню показників 
ЕІ, порушенню балансу цитокінової регуляції [7]. Так, 
в обстежених групи ІІ мало місце підвищення рівня 
СК у крові в 1,4 раза порівняно з пацієнтами групи І, 
відповідно до 621,57±13,47 й 459,72±11,44 мкмоль/л 
(р<0,05). Рівень СРБ був достовірно вираженішим 
в 1,7 раза у пацієнтів із супутнім НАСГ, ніж у групі І. 
Збільшення ШОЕ, як критерію активності й ступеня 
тяжкості запального процесу, мало місце серед всіх 
пацієнтів, але найбільше в осіб із супутнім ураженням 
печінки — 29,12±1,04 мм/год, що в 1,5 раза перевищував 

Таблиця 1
Порівняльна характеристика лабораторних показників у хворих на подагру (М±m)

Показник Контрольна група,
n=30

Група І,
n=65

Група ІІ,
n=58

Сечова кислота, мкмоль/л 309,13±14,16 459,72±11,44* 621,57±13,47*#

С-реактивний білок, мг/л 3,39±0,17 11,35±0,71* 19,58±1,62*#

ШОЕ, мм/год 6,47±0,65 19,35±0,90* 29,12±1,04*#

Лейкоцити, 109/л 6,46±0,26 8,86±0,35* 10,25±0,31*#

ЛІІ 1,53±0,04 2,16±0,08* 2,51±0,14*#

МСМ 254, ум.од. 334,37±4,52 351,81±2,83* 569,05±13,59*#

МСМ 280, ум.од. 147,47±1,02 156,46±2,06* 271,33±11,28*#

ІЛ 1-β, пг/мл 1,80±0,14 5,56±0,14* 12,06±0,44*#

ФНП-α, пг/мл 4,30±0,20 12,47±0,28* 17,55±0,27*#

ІЛ 10, пг/мл 5,20±0,19 11,34±0,32* 15,73±0,47*#

Примітки. * – різниця достовірна порівняно з контрольною групою (р<0,05-0,001);
# – вірогідність різниці показників між І і ІІ групами хворих (р<0,05-0,001).

показник групи І (р<0,05).
Кількість лейкоцитів у крові обстежених групи ІІ 

була в 1,16 раза більшою, ніж у групі І. Порівняно з 
контрольною групою — в 1,37 раза у хворих на подагру 
без ураження печінки і в 1,59 раза в осіб із супутнім 
НАСГ.

При обчисленні ЛІІ встановлено, що в обох групах 
пацієнтів мало місце його зростання в 1,41 і 1,64 раза, 
порівняно з контрольною групою, і вказувало на роз-
виток ЕІ.

Вміст МСМ 254 і МСМ 280 у пацієнтів І групи зріс 
в 1,05 раза та в 1,06 раза, а в осіб із супутнім НАСГ — 
в 1,7 раза і 1,83 раза відповідно, порівняно з контроль-
ною групою (р<0,05–0,001). Також мало місце зростання 

цих показників між пацієнтами І і ІІ груп (р<0,001). 
В осіб із подагрою і супутнім НАСГ рівень МСМ 254 і 
МСМ 280 зріс у 1,62 раза й 1,73 раза в сироватці крові 
відповідно, порівняно з І групою.

Зростання кількості МСМ, очевидно, спричинено 
безпосереднім токсичним впливом СК, що проявля-
ється недостатністю систем детоксикації, внаслідок 
чого порушуються знешкодження екзогенних токсинів 
і відбувається нагромадженням проміжних продуктів 
метаболізму.

Аналіз показників цитокінової системи у хворих 
на подагру в період загострення вказує на включен-
ня останньої в системну відповідь, що проявлялось 
зростанням у сироватці крові як про-, так і протиза-
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СК,
мкмоль/л

309,13±
14,16

444,01±
18,5*

389,03±
14,55*

470,87±
14,38*

353,01±
7,96*#

657,03±
11,64*

529,27±
12,32*

598,29±
20,14*

473,95±
7,75*#

р1<0,001 р1<0,001 р2<0,001 р2<0,001

СРБ, мг/л 3,39±
0,17

10,36±
0,95*

6,36±
0,50*

12,06±
1,01*

3,51±
0,37#

19,05±
2,91*

8,04±
0,63*

19,94±
1,92*

7,79±
0,36*

р1<0,001 р1<0,001 р2<0,001 р2<0,001

ШОЕ, мм/
год

6,47±
0,65

20,59±
1,45*

11,37±
0,77*

18,47±
1,14*

7,95±
0,59#

27,00±
1,51*

14,43±
0,86*

30,51±
1,37*

11,94±
0,42*#

р1<0,001 р1<0,001 р2<0,001 р2<0,001

Лейкоцити, 
109/л

6,46±
0,26

8,64±
0,49*

6,97±
0,31

9,02±
0,49*

6,15±
0,26

10,04±
0,59*

8,23±
0,28*

10,39±
0,34*

7,51±
0,21*#

р1<0,01 р1<0,001 р2 <0,001 р2<0,001

ЛІІ 1,53±
0,04

2,22±
0,14*

1,94±
0,10*

2,12±
0,11*

1,62±
0,05#

2,66±
0,21*

2,16±
0,13*

2,41±
0,18*

1,84±
0,07*#

р1<0,05 р1<0,001 р2>0,05 р2<0,001

МСМ 254,
ум.од.

334,7±
4,52

351,67±
4,02*

335,44±
5,82

351,91±
3,94*

329,47±
4,62

538,91±
20,74*

480,78±
18,55*

588,86±
17,35*

399,91±
16,85*#

р1<0,05 р1<0,001 р2<0,05 р2<0,001

МСМ 280,
ум.од.

147,7±
1,02

156,48±
3,54*

152,07±
3,66

156,45±
2,51*

147,92±
2,85

260,57±
16,91*

214,26±
11,69*

278,40±
15,09*

180,69±
8,90*#

р1>0,05 р1<0,05 р2<0,05 р2<0,001

ІЛ 1-β, пг/
мл 1,80±

0,14

5,45±
0,21*

4,07±
0,18*

5,65±
0,19*

3,38±
0,15*#

11,96±
0,67*

7,44±
0,22*

12,13±
0,60*

6,83±
0,26*

р1<0,001 р1<0,001 р2 <0,001 р2<0,001

ФНП-α, 
пг/мл 4,30±

0,20

13,17±
0,41*

10,79±
0,33*

11,97±
0,36*

8,98±
0,21*#

17,89±
0,38*

12,80±
0,44*

17,33±
0,37*

8,91±
0,16*#

р1 <0,001 р1<0,001 р2<0,001 р2<0,001

ІЛ 10, пг/
мл

5,20±
0,19

11,36±
0,52*

9,79±
0,39*

11,33±
0,42*

7,89±
0,25*#

16,56±
0,71*

13,01±
0,57*

15,18±
0,61*

10,51±
0,31*#

р1<0,05 р1<0,001 р2 <0,001 р2<0,001

Таблиця 2
Динаміка лабораторних показників хворих на подагру в поєднанні з НАСГ до

 та після лікування

Примітки: * – вірогідність різниці показників стосовно контрольної групи (p<0,001); р1 – вірогідність різниці 
показників у підгрупах ІА і ІБ до і після лікування; р2 – вірогідність різниці показників у підгрупах ІІА і ІІБ 

до і після лікування; # – вірогідність різниці між підгрупами ІА і ІБ після лікування, ІІА і ІІ Б після лікування 
(p<0,05-0,001).
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пальних цитокінів. Виявлено, що вміст ІЛ 1‑β і ФНП-α 
у пацієнтів групи І перевищував показник ПЗО в 3,09 і 
2,90 раза, а у хворих групи ІІ — у 6,70 і 4,08 раза відпо-
відно (р<0,001). Рівень ІЛ‑10 зріс у групі І у 2,18 раза, 
у групі ІІ — у 3,03 раза.

Призначення комплексного лікування і ентеро-
сорбенту сприяло зменшенню рівня СК, зниженню 
активності запального процесу, вмісту продуктів ЕІ і 
цитокінової регуляції (табл. 2).

Динаміка регресу рівня СК у сироватці крові після 
проведеного курсу лікування в пацієнтів групи І була 
вірогідно кращою порівняно з хворими групи ІІ. На фоні 
базового лікування рівень СК зменшився в підгрупі І 
А в 1,14 раза, а в підгрупі І Б при додатковому прийо-
мі карболайну — в 1,33 раза. У підгрупі ІІ А рівень 
СК зменшився в 1,24 раза, р<0,001, у підгрупі ІІ Б — 
в 1,26 раза. Результати лікування у підгрупах І Б і ІІ Б 
були достовірно кращими, ніж у підгрупах І А і ІІ А.

Щодо показників активності запального процесу 
(ШОЕ, СРБ) відзначено зниження рівня ШОЕ (р<0,001) 
та СРБ (р<0,001) у динаміці лікування в обох групах. 
Призначення базового лікування у підгрупі І А викли-
кало зниження рівня СРБ і ШОЕ в 1,63 раза і 1,81 раза 
відповідно. При цьому слід зазначити, що в пацієн-
тів підгрупи І Б після застосування ентеросорбенту 
зменшилася концентрація СРБ в 3,44 раза (р<0,001), 
а ШОЕ — у 2,32 раза (р<0,001), порівнюючи з кон-
трольною групою дані показники нормалізувалися 
(р>0,05). У хворих із супутнім НАСГ при застосуванні 
базового лікування вміст СРБ зменшився у 2,37 раза, 
а ШОЕ — в 1,87 раза. У підгрупі ІІ Б при поєднанні з 
ентеросорбентом відбулося зниження СРБ у 2,56 раза 
(р<0,001), ШОЕ — у 2,56 раза (р<0,001).

Кількість лейкоцитів у крові пацієнтів після ліку-
вання у підгрупах І А і І Б нормалізувалися (р>0,05) 
порівняно з контрольною групою. Тоді як у підгрупі 
ІІ А вона зменшилась в 1,22 раза, а в підгрупі ІІ Б — 
в 1,38 раза (р<0,001).

Розрахунок ЛІІ показав, що після лікування зменши-
лися прояви ЕІ. Так, у підгрупі І А — в 1,14 раза, а після 
застосування ентеросорбенту — в 1,3 раза (р<0,001). 
Порівняно з контрольною групою даний індекс у під-
групі І Б нормалізувався. У підгрупі ІІ А після базової 
терапії достовірної різниці до і після лікування не ви-
явлено (р>0,05). У підгрупі ІІ Б після лікування ЛІІ 
знизився в 1,3 раза, але все ще був вищим, ніж у ПЗО 
в 1,2 раза (р<0,001). Слід відзначити, що у всіх підгру-
пах виявлено достовірну різницю між застосуванням 
базового лікування і додатковому прийому ентеросор-
бенту (р<0,05–0,001).

У пацієнтів із подагрою без ураження печінки після 
застосування базової терапії і при поєднанні з ентеро-
сорбентом відбулася нормалізація вмісту МСМ 254 і 
МСМ 280 порівняно з контрольною групою (р>0,05). 
У пацієнтів із супутнім НАСГ застосування стандарт-
ного лікування зменшило рівень ЕІ. Так, вміст МСМ 
254 і МСМ 280 у сироватці крові пацієнтів після базо-
вого лікування знизився в 1,12 раза (р<0,05) і 1,22 раза 

(р<0,05). Приєднання до лікування ентеросорбенту 
Карболайн призвело до ще більшого зменшення по-
казників ЕІ. Вміст МСМ 254 у пацієнтів зменшився 
в 1,47 раза, а МСМ 280 — в 1,54 раза (р<0,001).

При застосуванні базової терапії рівень ІЛ‑1β у під-
групі ІА зменшився в 1,34 раза, ФНП-α — в 1,22 раза 
(р<0,001), а кількість ІЛ‑10 — в 1,16 раза (р<0,05).

У підгрупі ІБ, при додатковому прийомі ентеро-
сорбенту, рівень ІЛ‑1β у сироватці крові зменшився 
в 1,67 раза, ФНП-α — в 1,33 раза, ІЛ‑10 — в 1,44 раза 
(р<0,001). Виявлено достовірну різницю (р<0,001) 
між застосуванням базового лікування і додатковому 
прийомі ентеросорбенту Карболайн.

У пацієнтів у підгрупі ІІА вміст ІЛ‑1β у сироватці 
крові після курсу базового лікування знизився в 1,6 раза, 
ФНП-α — в 1,40 раза, ІЛ‑10 — в 1,27 раза (р<0,001). 
Приєднання до лікування ентеросорбенту дозволило 
підвищити ефективність проведеного лікування. Так, 
рівень ІЛ‑1β у сироватці крові зменшився в 1,78 раза, 
ФНП-α — в 1,95 раза, ІЛ‑10 — в 1,44 раза (р<0,001).

Оцінюючи наведені результати, можна вважати, що 
проведення базового лікування подагри, в поєднанні 
з вуглецевим ентеросорбентом, зменшує прояви ЕІ, 
вмісту як про- (ІЛ‑1β, ФНП-α), так і протизапальних 
цитокінів (ІЛ‑10), знижує активність запального поцесу 
в організмі.

Наростання ЕІ спричинене порушенням метаболіз-
му та зниженням дезінтоксикаційної функції печінки 
і нирок, що притаманно подагрі [11]. При поєднанні 
подагри із НАСГ має місце посилення ендотоксемії, 
запальної реакції, дисбалансу цитокінової ланки, яка 
утримується після курсу лікування і потребує про-
довження протизапальної, дезінтоксикаційної терапії.

Ентеросорбція є ефективним доповненням до тради-
ційного лікування, оскільки має властивість зменшувати 
токсичне навантаження на органи виділення, у першу 
чергу, — на печінку і нирки. За наявності хронічних 
захворювань (ревматичних, органів шлунково‑кишко-
вого тракту та інших), які характеризуються постійною 
циркуляцією в організмі токсичних продуктів обміну, 
застосування ентеросорбції призводить до зниження 
метаболічної інтоксикації, сприяє розвитку детоксика-
ційного ефекту, усуває дисбаланс біологічно активних 
речовин в організмі, пригнічує елементи системної 
запальної реакції, сприяє компенсації всіх ланок імунної 
системи, забезпечує немедикаментозну стимуляцію 
систем природнього захисту і поліпшує функцію вну-
трішніх органів [12,13].

Висновки
1. Подагра супроводжується ендотоксикозом, поси-

ленням запальної реакції, суттєвими змінами цитокіно-
вої системи, що проявлялося збільшенням у сироватці 
крові як про-, так і протизапальних цитокінів, причому 
дані показники наростають за наявності супутнього 
коморбідного неалкогольного стеатогепатиту.

2. Застосування вуглецевого гранульованого ентеро-
сорбенту Карболайн у комплексному лікуванні хворих 
на подагру із супутнім неалкогольним стеатогепатитом 
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чи без нього у фазі загострення дозволило підвищити 
ефективність проведеного лікування, про що свідчило 
значне зниження показників СК, СРБ, ШОЕ, лейкоцитів, 
МСМ 254 і МСМ 280, ЛІІ, а також зменшення вмісту 
про- (ІЛ‑1β, ФНП-α), так і протизапальних цитокінів 
(ІЛ‑10).

3. Збереження після лікування підвищення показни-
ків запальної реакції, ендогенної інтоксикації, концен-
трації ІЛ‑1β, ФНП-α, ІЛ‑10 цитокінів у сироватці крові 
хворих на подагру і при супутньому неалкогольному 
стеатогепатиті свідчить про наявність хронічного за-
пального процесу, що зумовлює необхідність продов-
ження комплексу лікувальних заходів.

Перспективи подальших досліджень. Доцільно 
продовжити дослідження у хворих на подагру в по-
єднанні з іншими коморбідними станами та провести 
апробацію ентеросорбентів інших марок.
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