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Черкасова В.С. Вплив імуноактивного препарату лікопіду на цитокіновий профіль крові хворих 
на герпетичну інфекцію // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 1. – С. 106-109. 

У хворих на герпетичну інфекцію встановлено підвищення концентрації в сироватці крові проза-
пальних цитокінів (ФНОα, ІЛ-1β) на тлі зниження вмісту протизапальних (ІЛ-4, ІЛ-10). При застосу-
ванні лікопіду поряд із стандартними схемами лікування відзначається чітка тенденція до нормалізації 
показників цитокінового профілю крові.  
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Черкасова В.С. Влияние иммуноактивного препарата ликопида на цитокиновый профиль крови 

больных герпетической инфекцией // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 1. – 
С. 106-109. 

У пациентов с герпетической инфекцией установлено повышение концентрации в сыворотке 
крови провоспалительных цитокинов (ФНОα, ИЛ-1β) на фоне снижения содержания противовоспа-
лительных (ИЛ-4, ИЛ-10). При применении ликопида совместно со стандартными схемами лечения 
отмечается четкая тенденция к нормализации изученных показателей цитокинового профиля крови.  
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For patients with herpetic infection the increase of concentration is exposed in the serum of 
proinflammatory cytokines (TNFα, IL-1β) on a background the decline of maintenance of antiinflammatory 
(IL-4, IL-10). At application of licopid jointly with the standard charts of treatment|treating| a clear tendency 
to the normalization of parameters studied forms of cytokine blood profile. 
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Вступ. Захворювання, викликані вірусом прос-
того герпесу (ВПГ), займають одне з провідних 
місць, що визначається його широким розповсю-
дженням, 90% інфікуванням людської популяції, до-
вічною персистенцією ВПГ в організмі інфікова-
них, тропністю до лейкоцитів та еритроцитів, а та-
кож торпідністю до існуючих методів лікування [2, 
11].  

Герпетичну інфекцію (ГІ) в останні роки від-
носять до хвороб імунної системи, оскільки трива-
ла персистенція ВПГ супроводжується інфікуван-
ням усіх видів клітин імунної системи, що призво-
дить до їх функціональної недостатності і сприяє 
формуванню імунодефіциту [1, 6]. Володіючи 
тропізмом до імунокомпетентних клітин, ВПГ 
сприяє зниженню протидії організму до інших 
інфекційних захворювань. При нормальному ста-
ні імунної системи ВПГ елімінується з більшості 
тканин, за винятком сенсорних гангліїв, що й за-
безпечує персистенцію вірусу. Проте, навіть неве-
ликі збої в системі імунологічного нагляду приво-
дять до рецидивування захворювання, а стійкий 
стан імунодефіциту може супроводжуватися роз-
витком гострої вірусної інфекції, ураженням жит-
тєво важливих внутрішніх органів і, навіть, леталь-
ним результатом [3, 12].  

Сучасна медицина не знайшла методів ліку-
вання, котрі б дозволяли елімінувати ВПГ з органі-
зму людини. Тому завдання у лікуванні ГІ полягає 
в припиненні репродукції ВПГ під час чергового 
рецидиву, формуванні адекватної імунної відповіді 
та її довготривале збереження з метою блокування 
реактивації ВПГ у вогнищі персистенції [2, 10].  

При розробці раціональних підходів щодо лі-
кування у хворих на ГІ нашу увагу привернув ро-
сійський препарат лікопід. Лікопід – це синтетич-
ний аналог природного компоненту стінок бакте-
рій – мурамілдіпептиду, що відповідає за імуномо-
дулюючий ефект. Діючою речовиною препарату 
є глюкоза мінілмурамілдіпептид (ГМДП) [5].  

Біологічна активність лікопіду зумовлена наяв-
ністю специфічних центрів зв’язування (рецепто-
рів) до ГМДП, локалізованих в ендоплазмі фаго-
цитів та Т-лімфоцитів [8]. Препарат стимулює 
функціональну (бактерицидну, цитотоксичну) ак-
тивність фагоцитів (нейтрофілів, макрофагів), по-
силює проліферацію Т- і В-лімфоцитів, підвищує 
синтез специфічних антитіл. Фармакологічна дія 
забезпечується шляхом посилення вироблення 
інтерлейкінів (ІЛ) (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-12), фактора нек-
розу пухлин-альфа (ФНПα), гамма-інтерферону, 
колонієстимулюючих факторів [4]. Препарат під-
вищує активність природних клітин-кілерів. 

Завдяки походженню, дія лікопіду найбіль-
шою мірою наближена до процесу природної 
імунорегуляції [7]. З цим пов'язана добра перено-
симість препарату хворими. Крім того, лікопід ві-
льний від бактеріальних домішок, котрі могли б 
викликати побічні реакції [4, 7]. Він випускається у 
вигляді добре розчинних у воді таблеток, що ро-
бить його дуже зручним для застосування [5].  

Метою даної роботи стало вивчення впливу 
лікопіду на динаміку деяких прозапальних та про-
тизапальних цитокінів у хворих на ГІ.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота виконана відповідно до 
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основного плану науково-дослідних робіт (НДР) 
Луганського державного медичного університету і 
являє собою фрагмент теми НДР «Імунологічні 
механізми патогенезу хронічних та рецидивуючих 
інфекцій, імунокорекція та імунореабілітація» (№ 
держреєстрації 0105U002307). 

Матеріал та методи дослідження. Під нагля-
дом знаходилося 77 пацієнтів (42 жінки та 35 чо-
ловіків) з діагнозом ГІ, підтвердженим методом 
полімеразної ланцюгової реакції та даними іму-
ноферментного аналізу, в період клінічно маніфе-
стного рецидиву хвороби. Середній вік пацієнтів 
складав 25,4±3,7 роки. У більшості хворих – 45 
(58,4%) – клінічні прояви були характерними для 
орофасціальної форми ГІ, у 27 осіб (35,1%) – для 
генітальної ГІ та у 5 (6,5%) пацієнтів була зареєст-
рована поєднана форма ГІ. За класифікацією в 
залежності від частоти загострень [2] у 34 (44,2%) 
хворих спостерігався легкий ступінь захворювання 
(1-2 рецидиви на рік), а у решти 43 (55,8%) – сере-
дній ступінь захворювання (рецидиви кожні 3-4 
місяці).  

Скарги хворих були однотипові: наявність на 
шкірі обличчя (при H. labialis) або статевих органів 
(при H. henitalis) характерних елементів герпетич-
ного висипу, свербежу, печії, набряку та інших 
локальних дискомфортних відчуттів. Частина хво-
рих скаржилися також на підвищення температури 
тіла, загальну слабкість, нездужання, зниження 
апетиту й працездатності.  

Для оцінки ефективності лікопіду хворі на ГІ 
були поділені на дві групи, рандомізовані за стат-
тю, віком та частотою виникнення рецидивів за-
хворювання – основну (38 хворих) та зіставлення 
(39 пацієнтів). Пацієнти обох груп отримували 
загальноприйняте лікування ГІ, а саме хіміотера-
пію ацикловіром в середньотерапевтичних дозу-
ваннях та місцеву терапію у вигляді аплікацій на 
уражені ділянки 5% ацикловірової мазі. Крім того, 
хворі основної групи додатково вживали лікопід 

по 1 таблетці (10 мг) 1 раз на добу натщесерце під 
язик протягом 10 днів поспіль.  

Оцінку ефективності лікування здійснювали за 
динамікою рівня прозапальних (ФНПα, ІЛ-1β) та 
протизапальних (ІЛ-4 та ІЛ-10) цитокінів у сиро-
ватці крові хворих, концентрацію яких визначали 
за допомогою сертифікованих в Україні реагентів 
(ProCon IL-1β, ProCon TNFα, ProCon IL-4 та 
ProCon IL-10) виробництва ТОВ „Протеиновый 
контур” (РФ – Санкт-Петербург) на лабораторно-
му обладнанні фірми Sanofi Diagnostics Pasteur 
(Франція), згідно інструкції фірми-виробника. Ви-
значення концентрації ЦК проводили в динаміці – 
на 1-2 день чергового рецидиву ГІ і в періоді ре-
конвалесценції після закінчення курсу лікування 
(на 10-14 день від початку терапії). 

За норму були прийняті показники, що отри-
мані при обстеженні 35 здорових осіб, які прожи-
вають в аналогічних екологічних умовах. Статисти-
чну обробку отриманих цифрових даних дослі-
дження проводили на персональному комп’ютері 
AMD Phenom II X4 955 Deneb за допомогою одно- 
та багатофакторного дисперсійного аналізу (пакети 
ліцензійних програм Microsoft Windowsxp profes-
sional, Microsoft Office 2003, Microsoft Excel Stadia 
6.1 / prof та Statistica), при цьому враховували осно-
вні принципи використання статистичних методів 
у клінічних випробуваннях лікарських засобів [9]. 

Отримані результати та їхній аналіз. В ре-
зультаті проведених імунологічних досліджень до 
початку лікування були встановлені однотипові 
порушення в обох групах обстежених хворих з 
боку вивчених показників, а саме підвищення кон-
центрації прозапальних ЦК (ФНПα, ІЛ-1β) на тлі 
зниження вмісту в сироватці крові протизапальних 
ЦК (ІЛ-4 та ІЛ-10) під час чергового рецидиву ГІ. 
Так, рівень ФНПα у хворих основної групи стано-
вив 74,66±1,9 пг/мл, що було в 2,75 рази більше у 
порівнянні з нормою (27,15±0,6 пг/мл) (Р<0,001) 
(табл. 1).  

Таблиця 1. Показники цитокінового профілю хворих на ГІ до початку лікування (M±m) 

Групи обстежених хворих на ГІ  Показники в пг/мл Норма основна (n=38) зіставлення (n=39) Р 
ФНПα 27,15±0,6 74,66±1,9*** 75,48±1,2*** >0,05 
ІЛ-1β 13,55±0,8 27,1±1,2*** 27,64±0,9*** >0,05 
ІЛ-4 36,85±0,8 19,39±1,1** 18,61±1,5** >0,05 
ІЛ-10 7,45±0,6 3,55±0,8*** 3,48±0,9*** >0,05 

Примітка: в табл. 1 та 2 - достовірність різниці між нормою і показником в групі при Р<0,05 - *; стовпчик 
Р – достовірність різниці між показниками в основній групі та групі зіставлення. 

У пацієнтів групи зіставлення цей показник 
був вищим за норму в 2,78 разів, та сягав 
75,48±1,2 пг/мл (Р<0,001). Концентрація ІЛ-1β 
в сироватці крові хворих на ГІ основної групи 
була вищою за норму (13,55±0,8 пг/мл) в серед-
ньому вдвічі, та склала 27,1±1,2 пг/мл (Р<0,001). 
Аналогічний показник у пацієнтів групи зістав-
лення сягав значення 27,64±0,9 пг/мл, що було в 
2,04 рази більше за норму (Р<0,001) (рис. 1). 

При цьому не було виявлено вірогідних роз-
біжностей між показниками ФНПα та ІЛ-1β в ос-
новній групі та групі зіставлення (Р>0,05), що свід-
чило про практично однакові зсуви концентрації 

вивчених прозапальних ЦК в обох групах. При 
визначенні концентрації ІЛ-4 та ІЛ-10 в сироватці 
крові обстежених хворих обох груп також не було 
виявлено достовірних розбіжностей між цими по-
казниками (Р>0,05), що свідчило про однакові 
зсуви концентрації вивчених протизапальних ЦК 
в обох групах. Дійсно, рівень ІЛ-4 (рис. 2) у хворих 
основної групи становив 19,39±1,1 пг/мл, а в групі 
зіставлення – 18,61±1,5 пг/мл, що було відповідно 
в 1,9 та в 1,98 разів менше за норму (36,85±0,8 
пг/мл) (Р<0,01). Щодо вмісту ІЛ-10 в сироватці 
крові пацієнтів основної групи, то цей показник 
був зниженим відповідно до норми 
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(7,45±0,6 пг/мл) в 2,1 рази, та сягав значення 
3,55±0,8 пг/мл (Р<0,01). Аналогічний показник у 
хворих групи зіставлення складав 3,48±0,9, що 
було в 2,14 рази менше за норму (рис. 2).  
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Рис. 1. Рівні прозапальних ЦК – ФНПα та ІЛ-1β (пг/мл) 

у сироватці крові хворих на ГІ до лікування (M±m).  
Примітка: на рис. 1 та 2 - достовірність різниці між 

нормою і показником в групі при Р<0,05 - *; # – достовір-
ність різниці між показниками в основній групі та групі 
зіставлення при Р>0,05. 
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ІЛ-10 
Рис. 2. Рівні протизапальних ЦК – ІЛ-4 та ІЛ-10 (пг/мл) 

у сироватці крові хворих на ГІ до лікування (M±m) 

При повторному проведенні імунологічного 
обстеження після завершення курсу лікування хво-
рих на ГІ, які були під наглядом, було встановлено, 
що в основній групі мала місце чітка позитивна 
динаміка показників цитокінового профілю, що 
характеризувалася зниженням концентрації проза-
пальних ЦК (ФНПα, ІЛ-1β) та водночас з цим під-
вищенням вмісту в сироватці крові протизапаль-
них ЦК (ІЛ-4 та ІЛ-10) (табл. 2). 

Таблиця 2. Вплив лікопіду на цитокіновий профіль у хворих на ГІ (M±m) 
основна група (n=38) група зіставлення (n=39) Показники в 

пг/мл до лікування після лікування до лікування після лікування Р 
ФНПα 74,66±1,9 29,86±1,5* 75,48±1,2 37,14±1,3** <0,01
ІЛ-1β 27,1±1,2 14,26±1,1** 27,64±0,9 22,62±1,4** <0,05
ІЛ-4 19,39±1,1 34,9±1,2* 18,61±1,5 26,05±1,3* <0,05
ІЛ-10 3,55±0,8 6,75±0,8* 3,48±0,9 5,22±0,6* <0,01

 
Дійсно, у хворих основної групи (які отриму-

вали лікопід) відмічалося достовірне зниження 
рівня ФНПα у крові: його вміст складав в серед-
ньому 29,86±1,5 пг/мл, що було в 2,5 рази нижче у 
порівнянні з початковим рівнем (Р<0,05). У хво-
рих групі зіставлення також мало місце зниження 
концентрації ФНПα у сироватці крові, але більш 
повільне – на час закінчення лікування цей показ-
ник знизився лише в 2 рази (Р<0,01) відповідно 

вихідного рівня та досяг 37,14±1,3 пг/мл, що було 
в 1,24 рази вище аналогічного показника у хворих 
основної групи (Р<0,01). Аналогічна динаміка 
спостерігалась щодо ІЛ-1β: в основній групі хво-
рих, які отримували лікопід, його рівень знижував-
ся в 1,9 разів і досягав 14,26±1,1 пг/мл (Р<0,01). В 
той же час, в групі зіставлення, яка отримувала 
лише загальноприйняте лікування, вміст ІЛ-1β на 
момент повторного дослідження залишався ви-
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щим за норму (22,62±1,4 при нормі 13,55±0,8 
пг/мл), хоча і зменшувався в 1,2 рази від вихідного 
рівня (Р<0,01) (рис. 3).  
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Рис. 3. Вплив лікопіду на цитокіновий профіль 

крові хворих на ГІ (M±m) 

Тенденція щодо підвищення концентрації 
протизапальних ЦК (ІЛ-4 та ІЛ-10) відмічена у 
пацієнтів обох груп, але більш виражена динаміка 
спостерігалася у хворих основної групи (які отри-
мували лікопід). Так концентрація ІЛ-4 підвищи-
лася в 1,8 рази та досягла рівня 34,9±1,2 пг/мл 
(Р<0,05), що практично було на нижній межі нор-
ми, в той час, як аналогічний показник у пацієнтів 
групи зіставлення дорівнював 26,05±0,3 пг/мл, 
тобто в 1,4 рази нижче за норму (Р<0,05), та вод-
ночас в 1,3 рази нижче аналогічного показника в 
основній групі (Р<0,05). Щодо вмісту ІЛ-10 в си-
роватці крові, то в основній групі у порівнянні з 
початковим рівнем концентрація цього показника 
підвищилася в 1,9 разів та сягала 6,75±0,8 пг/мл 
(Р<0,05), тоді як у хворих групи зіставлення під-
вищення відбулося лише 1,5 рази (5,22±0,6 пг/мл; 
Р<0,01), і відповідний показник був меншим за 
норму в 1,4 рази (Р<0,05) та в 1,3 (Р<0,01) рази 
аналогічного показника в основній групі. 

Таким чином, імуномодулюючі властивості лі-
копіду виявлялися у зниженні рівня прозапальних 
ЦК з одночасним підвищенням концентрації про-
тизапальних ЦК у сироватці крові хворих на ГІ, 
тобто спостерігалась нормалізація цитокінового 
профілю під його впливом. Отже, додаткове 
включення лікопіду в комплекс лікування рециди-
вів ГІ забезпечує чітко виражений імунорегулято-
рний ефект стосовно продукції та співвідношення 
про- та протизапальних ЦК та їхнього вмісту у 
сироватці крові таких хворих. 

Висновки: 
1. В обстежених хворих клінічна маніфестація 

ГВІ характеризується місцевими симптоми хворо-
би, а саме характерним герпетичним висипом на 
шкірі обличчя або статевих органів (в залежності 
від клінічної форми хвороби); суб'єктивними від-
чуттями (локальні печія, свербіж, хворобливість), а 
також загальними симптоми запалення (субфебрі-
літет, головний біль, нездужання). 

2. При імунологічному обстеженні хворих на 
ГІ під час чергового рецидиву встановлено підви-
щення концентрації прозапальних ЦК - ФНПα - в 
2,75 рази та ІЛ-1β в 2 рази відносно норми на тлі 
зниження вмісту в сироватці крові протизапальних 

ЦК - ІЛ-4 в 1,9 рази та ІЛ-10 в 2,1 рази. 
3. Включення до комплексу лікування рециди-

ву ГІ імуноактивного препарату лікопіду сприяє 
нормалізації показників цитокінового профілю, а 
саме зниженню концентрації прозапальних ЦК- 
ФНПα в 2,5 рази та ІЛ-1β в 1,9 рази відносно вихі-
дного рівня, та водночас з цим підвищенню вмісту 
в сироватці крові протизапальних ЦК - ІЛ-4 в 1,8 
рази, а ІЛ-10 – в 1,9 рази. 

4. Виходячи з отриманих даних, можна вва-
жати патогенетично обґрунтованим та клінічно 
перспективним застосування лікопіду в комплек-
сній терапії хворих на ГІ. 

5. Перспективою подальших досліджень, 
можна вважати більш детальне вивчення механі-
змів фармакологічної дії лікопіду у хворих на ГІ, 
зокрема можливий вплив даного препарату на 
показники клітинного імунітету. 
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ЛІПІДНИЙ СПЕКТР КРОВІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ТОКСИЧНИЙ 
ГЕПАТИТ, СПОЛУЧЕНИЙ З ХРОНІЧНИМ НЕКАЛЬКУЛЬОЗНИМ 
ХОЛЕЦИСТИТОМ ТА ОЖИРІННЯМ 
Шаповалова І.О. 
ДЗ «Луганський державний медичний університет» 

Шаповалова І.О. Ліпідний спектр крові у хворих на хронічний токсичний гепатит, сполучений з хронічним 
некалькульозним холециститом та ожирінням // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 1. – 
С. 110-113. 

Вивчені показники ліпідного спектру крові (ЛСК) у хворих на хронічний токсичний гепатит (ХТГ), сполучений з 
хронічним некалькульозним холециститом (ХНХ) та ожирінням (Ож). Встановлено, що до початку лікування у хворих 
на ХТГ, сполучений ХНХ та Ож, мали місце порушення з боку показників ЛСК, що полягали у підвищенні вмісту у си-
роватці крові загального холестерину, тригліцеридів, а також зміни у співвідношенні ліпідів різної щільності. При засто-
суванні загальноприйнятого лікування хворих на ХТГ, сполучений ХНХ та Ож, відмічена деяка позитивна динаміка з 
боку вивчених показників ЛСК, але повної нормалізації вивчених показників в ході лікування не відбувалося. 

Ключові слова: хронічний токсичний гепатит, хронічний некалькульозний холецистит, ожиріння, ліпідний 
спектр крові, патогенез. 

Шаповалова И.А. Липидний спектр крови у больных хроническим токсическим гепатитом сочетанным с 
хроническим некалькульозным холециститом и ожирением // Український морфологічний альманах. – 2012. – 
Том 10, № 1. – С. 110-113. 

Изучены показатели липидного спектра крови (ЛСК) у больных хроническим токсическим гепатитом (ХТГ), 
сочетанным с хроническим некалькулезным холециститом (ХНХ) и ожирением (Ож). Установлено, что до начала 
лечения у больных ХТГ, сочетанным с ХНХ и Ож, наблюдались нарушения со стороны показателей ЛСК, кото-
рые проявлялись в повышении содержания в сыворотке крови общего холестерина, триглицеридов, а также изме-
нениях в соотношении липидов разной плотности. При применении общепринятого лечения больных ХТГ, со-
четанным с ХНХ и Ож, отмечалась некоторая позитивная динамика со стороны изученных показателей ЛСК, но 
полной нормализации изученных показателей в ходе лечения не происходило. 

Ключевые слова: хронический токсический гепатит, хронический некалькулезный холецистит, ожирение, 
липидный спектр крови, патогенез. 

Shapovalova I.A. Indexes of lipid spectrum of the blood at the patients with chronic toxic|toxical| hepatitis, 
combined with chronic uncalculosis cholecystitis and obesity // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 
10, № 1. – С. 110-113. 

Are studied the indexes of lipid spectrum of the blood (LSB) at the patients with chronic toxic|toxical| hepatitis (CTH), 
combined with chronic uncalculosis cholecystitis (CUC) and obesity (Ob). It was set before treatment at the patients with CTH, 
combined with CUC and Ob was decriptions from LSB such as increase common, which were shown in maintenance rising in 
blood serum of the general cholesterol, triglycerides, and also changes in the ratio lipids of different density. At application of the 
standard treatment of the patients with CTH, combined wit CUC and Ob, some positive dynamics from the studied indexes 
became perceptible LSB, but full normalisation of the studied indexes during treatment did not occur. 

Key words: chronic toxic|toxical| hepatitis, chronic uncalculosis cholecystitis, obesity, lipid spectrum of the blood, 
pathogenesis.  

Вступ. Виходячи з даних сучасної медичної ста-
тистики, за останні роки суттєво зросла частота за-
хворювань печінки токсичного ґенезу, а саме хроні-
чного токсичного гепатиту (ХТГ) серед загальної 
захворюваності на хронічну патологію гепатобіліар-
ної системи (ГБС), це обумовлено прогресуванням 
забрудненням довкілля токсичними речовинами 
(ксенобіотиками) [1, 16, 19]. Значну негативну роль у 
формуванні токсичних та токсико-алергічних ура-
жень печінки грає такод надмірно поширене, та не-
рідко безконтрольне вживання медикаментів, які за 
хімічною структурою також є ксенобіотиками [10]. 
Встановлено, що серед захворювань внутрішніх ор-
ганів значно збільшилася питома вага хронічної па-
тології жовчного міхура (ЖМ), насамперед хронічно-
го некалькульозного холециститу (ХНХ) [14, 15]. 
Відомо, що у хворих з наявністю хронічної патології 
ГБС внаслідок розвитку метаболічного синдрому 
вельми часто діагностується ожиріння (Ож) [4, 21]. В 
сучасних умовах досить часто відмічаються сполуче-
ні захворювання органів травлення [7], які характери-
зуються наявністю водночас уражень печінки та жо-
вчовивідних шляхів, наприклад, ХНХ [2, 5, 22, 23] на 
тлі Ож або підвищеної маси тіла [3, 17]. Наявність 
хронічної сполученої патології гастроентерологічно-

го профілю, в тому числі захворювань ГБС в поєд-
нанні з Ож, досить негативно впливає на стан парен-
хіми печінки та сприяє частим загостренням хроніч-
ної патології ЖМ і тому потребує особливих підхо-
дів до лікування з урахуванням основних патогенети-
чних ланок цієї сполученої патології [16, 19].  

Враховуючи значну розповсюдженість ХТГ, 
сполученого з ХНХ та Ож, а також тривалий харак-
тер перебігу цього сполученого захворювання, недо-
статню ефективність існуючих методів лікування 
вказаних патологічних станів [1, 2, 21], вельми актуа-
льним є поглиблене вивчення патогенезу ХТГ спо-
лученого з ХНХ та Ож. Раніше нами встановлена 
патогенетична роль порушень цитокінового спектру 
крові у хворих з ХТГ, поєднаним з ХНХ та Ож [18]. 
У цьому плані нашу увагу привернуло можливість 
вивчення показників ліпідного спектру крові у хво-
рих на ХТГ сполучений з ХНХ та Ож, оскільки ві-
домо, що зміни з боку ліпідів мають важливе значен-
ня у патогенезі ціх захворювань [9, 11].  

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота виконана відповідно до 
основного плану науково-дослідних робіт (НДР) 
Луганського державного медичного університету і 
являє собою фрагмент теми НДР: "Клініко-




