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вання аміксином показники ін-
терферонового статусу прак-
тично досягли норми.

3. Рівень зв’язування амікси-
ну рецепторами Т-лімфоцитів
підвищується при збільшенні
кількості курсів лікування амік-
сином. У хворих на ХГС рівень
зв’язування аміксину рецепто-
рами Т-лімфоцитів знаходиться
в прямій залежності від кількості
курсів лікування. Цитотоксична

активність NK-клітин — в обер-
неній кореляційній залежнос-
ті від рецепторної чутливості
Т-лімфоцитів до аміксину та
нормалізується після закінчення
10 курсів лікування аміксином.
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Рисунок. Динаміка показників ІФН-статусу хворих на хронічний
гепатит С з помірною активністю процесу залежно від кількості курсів
лікування аміксином
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ОСОБЛИВОСТІ ТА ЗВ’ЯЗОК АВТОІМУННИХ
ПОКАЗНИКІВ З КЛІНІКО-БІОХІМІЧНИМИ
ДАНИМИ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ

ВІРУСНИЙ ГЕПАТИТ С
Донецький національний медичний університет ім. М. Горького

У всьому світі збільшується
кількість людей, інфікованих
вірусом гепатиту С (HCV). Ви-
сока частота безсимптомного
перебігу вірусної інфекції, час-
та хронізація процесу з розвит-
ком хронічного вірусного гепа-

титу C (ХВГC) з переходом у
цироз печінки та гепатоцелю-
лярний рак зумовлюють високу
актуальність вивчення HCV-ін-
фекції [2; 6]. У Росії загальна
кількість інфікованих HCV сяг-
нула 5 млн. В Україні розпо-

всюдженість HCV-інфекції ста-
новить не менше 2 % населен-
ня: серед хворих соматичних
стаціонарів анти-HCV виявля-
ють у 5 % пацієнтів, а серед лі-
карів — у 3,3 % фахівців [2;
6].
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Цей вірус може провокува-
ти різні імунопатологічні реакції.
При HCV-інфекції можуть роз-
винутися не тільки власне ві-
русний хронічний гепатит, але
й автоімунний гепатит [10; 11].
Патогенетичні механізми інфек-
ційного процесу при ХВГС до
кінця не з’ясовані, але відомо,
що автоімунним реакціям нале-
жить важлива роль [3; 5; 9].

Метою роботи було оцінити
рівні автоантитіл і циркулюю-
чих імунних комплексів у хво-
рих на ХВГС і встановити їх
зв’язок із клінічними показника-
ми й активністю хвороби.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено імунологічни-
ми та біохімічними методами
105 хворих на ХВГС віком від
16 до 69 років, середній вік
(39,43±1,38) року і 48 практич-
но здорових людей контроль-
ної групи аналогічного віку —
(38,47±1,51) року (t=0,41; P=
=0,677; kKW=0,085, P=0,769).
До групи дослідження увійшли
71 чоловік — (67,61±4,56) % і
34 жінки — (32,38±4,56) %, а
до контрольної — 33 чоловіки
(68,75±6,69) % і 15 жінок —
(31,25±6,69) %. Отже, групи ста-
тистично не відрізнялися за стат-
тю (χ2=0,0001; P=0,951; χ2=0,01;
P=0,920). Діагноз ХВГС вста-
новлювали під час обстеження
в інфекційному відділенні місь-
кої лікарні № 1 Донецька за ре-
зультатами вірусологічних, біо-
хімічних (визначення білірубіну,
АЛТ, АСТ), морфологічних ме-
тодів дослідження [2; 7].

У сироватці крові визначали
вміст середньомолекулярних
циркулюючих імунних комп-
лексів (ЦІК) і рівні автоантитіл
до деяких автоантигенів у ре-
акції пасивної гемаглютинації
(РПГА) [8]. Результати дослі-
джень розраховували з викори-
станням оцінки середнього зна-
чення (Х), його помилки — (Sх),
коефіцієнта кореляції (r), крите-
рію Стьюдента (St), Хі-квадрат
(χ2), Крускалла — Уолліса (kKW),
медіанного критерію (Mk). Віро-
гідність статистичних показників

(P) обчислювали за допомогою
програми “Microsoft Excel” [1; 4].

Результати дослідження
та їх обговорення

Вміст ЦІК у хворих був підви-
щений до (0,672±0,030) г/л на
відміну від контрольної групи
— (0,505±0,024) г/л (St=5,01;
P<0,001; Mk=8,53; P=0,0035).
Рівень ЦІК, як відомо, безпосе-
редньо пов’язаний з активністю
хвороби (r=+0,40, P<0,001), а
підвищення активності гепати-
ту призводить до збільшення
вмісту ЦІК (kKW=17,85; P=0,001).
Рівень ЦІК не був пов’язаний зі
статтю хворих (r=+0,18; P=
=0,053), втім і стать не вплива-
ла на збільшення рівня ЦІК
(kKW=3,71; P=0,054). Розвиток
цирозу печінки був прямо пов’я-
заний з рівнем ЦІК (r=+0,43;
P<0,001), наявність цирозу впли-
вала на підвищення їх рівня
(kKW=25,64; P<0,001). Зростан-
ня рівня білірубіну не було по-
в’язане з рівнем ЦІК (r=+0,16;
P=0,104), і значний рівень білі-
рубіну не впливав на збільшен-
ня їх вмісту (kKW=2,64; P=0,103).

Визначення специфічних ав-
тоімунних реакцій до автоанти-
генів проведено у хворих на
ХВГС і в контролі (рисунок).

За результатами визначення
автоантитіл до автоантигенів

встановлено, що титри автоан-
титіл у хворих на ХВГС підви-
щені до всіх автоантигенів. Тит-
ри автоантитіл у хворих на ХВГС
підвищені до антигенів печінки
(lnM±m) — 4,80±0,18 порівня-
но з контролем — 1,10±0,09
(St=13,17; P<0,001; Mk=33,95;
P<0,001); селезінки — 4,30±
±0,16 порівняно з контролем —
1,30±0,09 (St=11,96, P<0,001;
Mk=26,46; P<0,001); нирки —
3,80±0,15 порівняно з контро-
лем — 0,80±0,09 (St=12,32;
P<0,001; Mk=51,66; P<0,001);
тимуса — 3,50±0,15 порівняно
з контролем — 1,00±0,11 (St=
=10,59; P<0,001; Mk=42,70;
P<0,001); до нативної ДНК —
3,90±0,16 порівняно з контро-
лем — 0,90±0,12 (St=11,70;
P<0,001; Mk=49,42; P<0,001);
до денатурованої ДНК — 4,50±
±0,19 порівняно з контролем —
1,00±0,12 (St=11,70; P<0,001;
Mk=65,51; P<0,001).

Стать хворих не впливала
на рівні автоантитіл до печінки
(kKW=0,577; P=0,447), селезін-
ки (kKW=0,397; P=0,528), нир-
ки (kKW=1,24; P=0,264), тиму-
са (kKW=2,10; P=0,147); натив-
ної ДНК (kKW=0,386; P=0,534);
денатурованої ДНК (kKW=2,55;
P=0,109).

Вік не впливав на рівні авто-
антитіл до печінки (kKW=47,94;
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Рисунок. Рівні автоантитіл у реакції пасивної гемаглютинації у хво-
рих на хронічний вірусний гепатит С і в контролі (lnM): 1 — РПГА з
антигеном печінки; 2 — РПГА з антигеном селезінки; 3 — РПГА з
антигеном нирки; 4 — РПГА з антигеном тимуса; 5 — РПГА з антиге-
ном нативної ДНК; 6 — РПГА з антигеном денатурованої ДНК
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P=0,354), селезінки (kKW=46,59;
P=0,406), нирки (kKW=45,93;
P=0,433), тимуса (kKW=36,52;
P=0,812); нативної ДНК (kKW=
=48,79; P=0,322); денатурова-
ної ДНК (kKW=41,43, P=0,624).

Активність перебігу гепатиту
впливала на рівні автоантитіл
до печінки (kKW=8,67; P=0,013);
селезінки (kKW=25,82; P<0,001);
нирки (kKW=22,54; P<0,001),
тимуса (kKW=12,01; P=0,0025);
нативної ДНК (kKW=23,22; P<
<0,001); денатурованої ДНК
(kKW=41,43; P=0,0106).

Розвиток цирозу впливав
на рівні автоантитіл до печінки
(kKW=8,76; P=0,0031); селезін-
ки (kKW=15,87; P=0,0001); нир-
ки (kKW=14,98; P=0,0001); тиму-
са (kKW=12,07, P=0,0005); натив-
ної ДНК (kKW=18,76; P<0,001);
денатурованої ДНК (kKW=6,14;
P=0,0132).

Підвищення білірубіну не
впливало на рівні автоантитіл
до печінки (kKW=0,209; P=0,647);
селезінки (kKW=0,507; P=0,476);
нирки (kKW=0,630; P=0,427);
тимуса (kKW=0,116; P=0,733); на-
тивної ДНК (kKW=2,60; P=0,106);

денатурованої ДНК (kKW=0,454,
P=0,500).

Таким чином, титри автоан-
титіл у хворих на ХВГС підвище-
ні до усіх автоантигенів: печін-
ки, селезінки, нирки, тимуса, на-
тивної ДНК, денатурованої ДНК.
Рівень ЦІК прямо пов’язаний з
активністю хвороби (r=+0,40;
P<0,001), а підвищення актив-
ності ХВГС призводить до збіль-
шення у крові рівня ЦІК (kKW=
=17,85; P=0,001).
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Вступ

Діабетична енцефалопатія
(ДЕ) є тяжким хронічним ус-
кладненням цукрового діабету
(ЦД), що сприяє інвалідизації
хворих, створює підгрунтя для
виникнення гострих порушень
мозкового кровообігу, психіч-

них розладів тощо, становля-
чи при цьому складну медико-
соціальну проблему [1; 2].

Серед патогенетичних фак-
торів розвитку хронічних ус-
кладнень ЦД, зокрема енцефа-
лопатії, виділяють гіпергліке-
мію, гіперінсулінемію (ендо-,
екзогенну), інсулінову резис-

тентність, які призводять до по-
рушення метаболізму міоінози-
толу, активації сорбітолового
шляху утилізації глюкози, поси-
лення неферментативного глі-
козилювання білків, тканинної
гіпоксії, гіперпродукції інсуліно-
подібних та інших факторів рос-
ту на фоні порушень вуглевод-
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