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Вступ

Порушення балансу про-
дукції цитокінів Т-лімфоцита-
ми-хелперами (Т ⋅1 та Т⋅2)
відіграє важливу роль в імуно-
патогенезі хронізації та прогре-
суванні HCV-інфекції [1; 2].
Центральними цитокінами клі-
тинного імунітету є ІЛ-12 та
γ-інтерферон, які продукують-
ся Т⋅1 [3].

Ефекторні системи цито-
токсичності (NK-клітини) опо-
середковують низку нетоксич-
них регуляторних взаємодій з
іншими клітинами та є одним
із джерел інтерферону [4].

Патогенетичним обгрунту-
ванням для використання ін-
терферонотерапії у хворих на
хронічний гепатит С (ХГС) є
функціональна недостатність
системи інтерферону, низька
здатність вірусу гепатиту С
індукувати інтерфероногенез
[5; 6].

Альтернативою лікування
хворих на вірусні гепатити є
індукція ендогенного інтерфе-
рону [7; 8]. Інтерфероногени
мають імуномодулюючий ефект,
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сприяють тривалій циркуляції
інтерферону на терапевтично-
му рівні, однак не спричиню-
ють гіперінтерферонемії та по-
силення автоімунної відповіді
організму.

Вивчення процесів міжклі-
тинної взаємодії та можливості
їх корекції у хворих на ХГС доз-
волить розробити найбільш оп-
тимальні схеми лікування з ви-
користанням інтерфероногенів.

Метою дослідження є ви-
вчення взаємозв’язку рецептор-
ної чутливості Т-лімфоцитів та
цитотоксичної активності NK-
клітин у хворих на ХГС, які от-
римували комплексну терапію
з використанням інтерфероно-
гену «Аміксин».

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням знахо-
дилися 130 хворих зі слабкою
та помірною активністю ХГС
віком від 18 до 62 років. Крім
цього, було обстежено 30 здоро-
вих людей, які складали конт-
рольну групу.

Хворі отримували вітчизня-
ний індуктор ендогенного ін-

терферону «Аміксин». Препа-
рат призначали по 0,125 г під-
ряд 2 дні на тиждень протягом
4–5 тиж на курс на фоні базис-
ної терапії. Повторні курси лі-
кування проводилися з інтер-
валом в 1 міс.

Обстежені хворі були поді-
лені на 3 групи: 1-ша — хворі
на ХГС, які отримали на фоні
базисної терапії 3 курси амік-
сину; 2-га — хворі на ХГС, які
отримали 6 курсів аміксину;
3-тя — хворі на ХГС, які отри-
мали 9 курсів аміксину.

Для підтвердження діагнозу
й оцінки ефективності лікуван-
ня використовувалися біохі-
мічні, серологічні (aHCV за-
гальні, aHCV IgM та IgG), ви-
значення RNA HCV та його
сероваріанта).

Для оцінки рівня зв’язуван-
ня аміксину рецепторами Т-лім-
фоцитів був використаний
тест навантаження. При змі-
нах активності рецепторного
апарату лімфоцитів, які наван-
тажені препаратом, відбува-
ється зміна їх здатності зв’язу-
вати неспецифічний Т-антиген
еритроцитів барана. Ступінь
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зниження кількості активних
Е-РУК, які можуть реагувати з
еритроцитами барана (інвер-
сія рецепції до цього антиге-
ну), дозволяє виявити ступінь
зв’язування аміксину рецепто-
рами Т-лімфоцитів [9]. Визна-
чення цитотоксичної активнос-
ті NK-клітин проводили за до-
помогою мікроскопічного мето-
ду Kristensen [10].

Одержані результати об-
роблені методами варіаційної
статистики за допомогою про-
грами Excel. Результати наве-
дені у вигляді середнього
арифметичного (М) і помилки
середнього  арифметичного
(±m). Вірогідність результатів
оцінювалася за t-критерієм
Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

При вивченні імунологічних
показників у хворих на ХГС
встановлена залежність рівня

зв’язування рецепторами Т-лім-
фоцитів від кількості проведе-
них курсів лікування (таблиця).

Дані таблиці свідчать про
те, що у хворих на ХГС зв’язу-
вання аміксину рецепторами
Т-лімфоцитів вірогідно вище,
ніж у здорових людей.

Встановлений різний ступінь
зв’язування препарату рецепто-
рами Т-лімфоцитів. Так, у 20
хворих рівень зв’язування був
низьким (від 2 до 8 %), у 26 хво-
рих — вираженим (10–14 %), а
у 54 хворих був високий рівень
інверсії (16 % та більше).

Аналіз різного рівня зв’язу-
вання аміксину рецепторами
Т-лімфоцитів показав, що у
хворих на ХГС, які отримува-
ли 6 та 9 курсів лікування,
рівень зв’язування препарату
був вірогідно вищим, ніж у хво-
рих, які отримували 3 курси лі-
кування (Р<0,05) (рисунок).

Встановлено, що цитоток-
сична активність NK-клітин

знаходиться в певній залеж-
ності від кількості проведених
курсів лікування. Цитотоксич-
на активність NK-клітин була
вищою у хворих, які отримали
більше 6 курсів аміксину, ніж у
хворих, які отримали 3 курси
лікування препаратом. Цито-
токсична активність NK-клітин
дорівнювала в 1-й групі (42,6±
18,9) %, в 2-й — (44,7±12,2) %, у
третій — (46,3±8,3) %. Крім
того, виявлений взаємозв’язок
між рівнем цитотоксичної ак-
тивності NK-клітин та зв’язу-
ванням аміксину рецепторами
Т-лімфоцитів: найбільш висо-
кий рівень зв’язування амікси-
ну спостерігався при низькій
цитотоксичній активності NK-
клітин.

Після закінчення курсу ліку-
вання аміксином у хворих на
ХГС відмічалося підвищення
загальної кількості Т та В-лім-
фоцитів, підвищення актив-
ності Т-хелперів, спостеріга-
лася тенденція до нормалі-
зації активності Т-супресорів і
відновлення співвідношення
Т-хелпери / Т-супресори.

При використанні аміксину
в комплексній терапії хворих
на ХГС в 2–3 рази скорочува-
лася кількість загострень за-
хворювання та їх тривалість,
відзначалася тенденція до нор-
малізації АлАТ. У 65 % хво-
рих, які отримували аміксин,
RNA у крові не визначалась.

Таким чином, інтерфероно-
ген «Аміксин» позитивно впли-
ває на дисбаланс імунної си-
стеми у хворих на ХГС і деякі
процеси міжклітинної взає-
модії. Клінічна ефективність і
рівень зв’язування аміксину
рецепторами Т-лімфоцитів зро-
стає при проведенні 6–9 курсів
лікування.

Висновки

1. У хворих на ХГС зв’язу-
вання аміксину рецепторами
Т-лімфоцитів вірогідно вище,
ніж у здорових людей.

2. Ступінь зв’язування амік-
сину рецепторами Т-лімфо-
цитів підвищується при збіль-
шенні кількості курсів лікування.

Таблиця
Рецепторна чутливість Т-лімфоцитів у хворих на ХГС

залежно від кількості курсів аміксину, M±m

      Групи Кількість Кількість Рівень зв’язування
  обстежених обстежених  курсів аміксину аміксину  рецепторами

Т-лімфоцитів, %

Здорові особи 30 — 3,50±1,20
1-ша 36 3 3,75±1,48
2-га 34 6 11,55±0,84*,**
3-тя 30 9 17,50±1,56*,**

Примітка. * — вірогідна різниця з показниками здорових людей, Р<0,05;
** — вірогідна різниця з показниками 1-ї групи, Р<0,05.

Рисунок. Рівень цитотоксичної активності NK-клітин у хворих на ХГС
при різній кількості курсів аміксину
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3. Найбільш високі показни-
ки зв’язування аміксину від-
мічаються при низькій цито-
токсичній активності NK-клі-
тин.
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Післяопераційна стресова
реакція як фізіологічне збу-
рення складається з низки по-
слідовних процесів, що супро-
воджуються гіперкатехоламін-
емією, інтенсивністю процесу
ПОЛ та виснаженням антиок-
сидантної системи [1; 4; 5],
кінцевою метою яких є руйну-
вання клітин. Актуальність
проблеми пояснюється висо-
кою летальністю хворих у най-
ближчому післяопераційному
періоді [2; 3], особливо при
ураженні серцевого м’яза та
формуванні синдрому гострої
недостатності міокарда [6; 7].

Метою дослідження була
спроба розробити системний
підхід для кількісної оцінки
післяопераційної стресової ре-
акції та визначити при цьому
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форму компенсаторної гіпер-
функції серцевого м’яза.

Матеріали та методи
дослідження

Нами досліджено 93 пацієн-
ти після резекції шлунка віком
31–46 років. До І групи (n=61)
увійшли хворі на виразкову
хворобу шлунка без супровід-
ної патології. У 32 пацієнтів (ІІ
група) в анамнезі відмічалася
супровідна гіпертонічна хворо-
ба. Дослідження центральної
та внутрішньосерцевої гемо-
динаміки проводили до опе-
рації, на 1, 2, 3 і 5-ту добу
післяопераційного періоду. За
кривою правошлуночкового
тиску розраховували кінцевий
діастолічний об’єм (КДОпш) і
тиск (КДТпш), жорсткість міо-

карда (ЖМ) та максимальну
швидкість зниження внутріш-
ньошлуночкового тиску (dp/dt
min). Одночасно визначалася
концентрація адреналіну (А)
та норадреналіну (НА) у змі-
шаній венозній крові за мето-
дом Е. Ш. Матліної, та сечі —
за методом В. О. Осинської в
модифікації А. М. Бару. Для
визначення кінцевих продуктів
ПОЛ користувалися такими
методами: рівень малонового
діальдегіду (МДА) в еритроци-
тах венозної крові — методом
В. З. Ланкіна з тіобарбітуро-
вою кислотою, а перекисної
резистентності еритроцитів
(ПРЕ) — методом F. C. Jager
(1968). Досліджувався також
рівень внутрішньоклітинних
ферментів КФК і АСТ у плазмі.




