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СТАН ПОКАЗНИКІВ ВУГЛЕВОДНОГО ТА ПУРИНОВОГО ОБМІНІВ 

У ХВОРИХ НА КО-ІНФЕКЦІЮ ВІЛ/ХГС

В.М. Козько, К.В. Юрко, Г.О. Соломенник, Н.В. Анциферова 

Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

В статті розглянуто стан показників вуглеводного та пуринового обмінів 

у ВІЛ-інфікованих осіб, хворих на ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС. Дослідження 

вуглеводного та пуринового обмінів було проведено у 107 хворих, з них: хво-

рих на ХГС – 36, ВІЛ-інфекцію – 35, ко-інфекцію ВІЛ/ХГС – 36. У дослідже-

них хворих виявлено порушення вуглеводного та пуринового обмінів, а саме, 

збільшення в сироватці крові вмісту глюкози, інсуліну, глікозильованого ге-

моглобіну, індексу інсулінорезистентності та рівня сечової кислоти. Найзна-

чніші прояви порушень вуглеводного та пуринового обмінів спостерігалися 

у хворих на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС (t=27,4; р<0,001), які перевищують указані 

зміни у хворих на ХГС в 1,53 разів (t=17,9; р<0,001) і у ВІЛ-інфікованих хворих 

(t=12,8; р<0,001) в 2,14 рази.

Ключові слова: хронічний гепатит С, ВІЛ-інфекція, ко-інфекція ВІЛ/ХГС, 

вуглеводний обмін, пуриновий обмін.
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В статье рассмотрено состояние показателей углеводного и пуринового об-

менов у ВИЧ-инфицированных лиц, больных ХГС и ко-инфекцией ВИЧ/ХГС. 

Исследование углеводного и пуринового обменов крови было проведено у 107 

больных, из них: больных ХГС – 36, ВИЧ-инфекцией – 35, ко-инфекцией ВИЧ/

ХГС – 36. У исследованных больных выявлены нарушения углеводного и пури-

нового обменов, а именно, достоверное увеличение в сыворотке крови содер-

жания глюкозы, инсулина, гликозилированного гемоглобина, индекса инсули-

норезистентности и уровня мочевой кислоты. Наиболее значительные прояв-

ления нарушений углеводного и пуринового обменов наблюдались у больных 

ко-инфекцией ВИЧ/ХГС (t=27,4; р<0,001), которые превышают указанные из-
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менения у больных ХГС в 1,53 раза (t=17,9; р<0,001) и у ВИЧ-инфицированных 

больных (t=12,8; р<0,001) в 2,14 раза.

Ключевые слова: хронический гепатит С, ВИЧ-инфекция, ко-инфекция 

ВИЧ/ХГС, углеводный обмен, пуриновый обмен.
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Th is article discussed the state of carbohydrate and purine metabolism in HIV-

infected persons, patients with chronic hepatitis C and patients co-infected with 

HIV/HCV. Th e study of carbohydrate and purine metabolism was determined in 

107 patients: with chronic hepatitis C – 36 patients, with HIV infection – 35 and 

co-infection of HIV/HCV – 36 patients. In the examined patients carbohydrate and 

purine metabolism disorders were identifi ed: an increase in serum glucose, insulin, 

glycosylated hemoglobin, level of insulin resistance, and the value of uric acid. Th e 

most signifi cant manifestations of disorders of carbohydrate and purine metabolism 

were observed in patients co-infected with HIV/HCV (t=27,4; p<0.001), that exceeded 

a specifi ed changes in patients with HCV 1.53 times (t=17.9; p<0.001) and HIV-

infected patients (t=12.8; p<0.001) 2.14 times.

Key words: chronic hepatitis C, HIV-infection, co-infection HIV/HCV, 

carbohydrate metabolism, purine metabolism.

Хронічний гепатит С (ХГС) і ВІЛ-

інфекція/СНІД є суттєвими пробле-

мами інфекційної патології як в Украї-

ні, так і у світі [1]. Актуальність цих па-

рентеральних захворювань пов’язана 

з їх поширенням, високою захворю-

ваністю, несприятливими наслідками. 

Поєднана інфекція, викликана віру-

сом гепатиту С (HCV) і вірусом іму-

нодефіциту людини (ВІЛ), складає від 

24,3% до 91,2% залежно від шляху ін-

фікування ВІЛ і від 41,0% до 92,6% за-

лежно від регіону дослідження [2]. За 

даними останніх досліджень, до фак-

торів прогресування ко-інфекції ВІЛ/

ХГС відносять метаболічні порушен-

ня, а саме інсулінорезистентність (ІР), 

ожиріння, артеріальну гіпертонію, 

дисліпідемію та гіперурикемію.

Серед факторів прогресування 

ХГС важливе місце займають стеатоз 

печінки і ІР, які можуть бути як вірус-

індукованими так і метаболічними [3]. 

Вірусну ІР діагностують у хворих на 

ХГС без ожиріння з нормальним ме-

таболізмом ліпідів, а метаболічну ІР 

пов’язують з порушеннями ліпідного 

обміну [4].
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HCV-індукований стеатоз печін-

ки реєструється у 40% хворих на ХГС. 

При інфікуванні HCV 3-го генотипу 

стеатоз печінки частіше має вірусний 

генез, а при інфікуванні HCV 1-го ге-

нотипу частіше виникає метаболіч-

ний стеатоз печінки з ІР [5]. Стеатоз 

печінки характеризується акумулю-

ванням ліпідів у цитоплазмі гепатоци-

ту. Ймовірність розвитку стеатозу пе-

чінки у хворих на ХГС суттєво вища, 

ніж при інших захворюваннях печін-

ки та діагностується в два рази часті-

ше, ніж у пацієнтів з хронічним гепа-

титом В [6].

Стеатоз печінки, пов’язаний з ре-

плікацією HCV у гепатоцитах є наслід-

ком того, що сore-білок HCV порушує 

метаболізм і транспорт ліпідів у гепа-

тоциті [7]. В сироватці крові HCV зна-

ходиться в з’єднанні з ліпопротеїдами 

низької щільності та ліпопротеїдами 

дуже низької щільності. У хворих із 

3-ім генотипом HCV спостерігаєть-

ся зниження рівня аполіпопротеїду-В 

(АПО В) у крові, що корелює з вира-

женістю стеатозу печінки. Існують на-

ступні механізми впливу стеатозу на 

швидкість прогресування ХГС: синтез 

прозапальних цитокінів, оксидантний 

стрес та ІР [8, 9].

Останнім часом з’являється все 

більше даних про роль хронічних за-

пальних процесів в патогенезі ІР, ме-

таболічного синдрому (МС), цукро-

вого діабету (ЦД) і серцево-судинних 

захворювань. Гіперпродукція проза-

пальних цитокінів (інтерлейкін-6, ІЛ-

1, фактор некрозу пухлин альфа при-

зводить до ІР і прискорює фіброгенез 

[10]. Під дією прозапальних цитокінів 

в печінці синтезується С-реактивний 

білок (СРБ). Вельков  В.В. (2008) до-

водить, що поєднане дослідження ба-

зового рівня глікозильованого гемо-

глобіну (HbA1C) і СРБ свідчить про 

реальні порушення вуглеводного об-

міну. Доведено, що навіть незначне 

підвищення HbA1C пов’язане з під-

вищенням рівня маркерів запалення 

і СРБ, який стимулює «патологічне» 

фосфорилювання субстрату рецепто-

ра інсуліну та призводить до ІР, гіпер-

глікемії та гіперінсулінемії [11]. 

Відомо, що інсулін впливає прак-

тично на всі види обміну в організ-

мі людини. Дія на вуглеводний обмін 

пов’язана зі зниженням глюконеоге-

незу в печінці, збільшенням утилізації 

глюкози периферичними тканинами 

та синтезу глікогену; на ліпідний об-

мін – зі зменшенням ліполізу, концен-

трації вільних жирних кислот (ВЖК) 

та рівня тригліцеридів у плазмі, збіль-

шенням ліпогенезу та ліпопротеїдів 

високої щільності; на білковий обмін 

– зі зменшенням рівня амінокислот у 

плазмі та глюконеогенезом, збільшен-

ням синтезу білків; на пуриновий об-

мін – зі збільшенням кліренсу сечової 

кислоти (СК) та зменшенням її утво-

рення. Крім гіперглікемії та гіперінсу-

лінемії при ІР спостерігається гіпер-

тригліцеридемія, збільшення ліполі-

зу, концентрації ВЖК, ліпопротеїдів 

низької щільності у плазмі, зменшен-

ня ліпопротеїдів високої щільності; 

збільшення катаболізму та зменшення 

синтезу білків; гіперурікемія [12, 13]. 

Гіперінсулінемія є передвісником 

розвитку ЦД 2-го типу. Секреція СРБ 

та інсуліну відбувається в еквівалент-
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них пропорціях, їх концентрація на-

тще характеризує ІР. Однак у сучасній 

клінічній практиці використовуєть-

ся математична модель, яка отримала 

назву HOMA (Homeostasis Model for 

Assessment). У хворих на ХГС спосте-

рігалося підвищення індексу ІР HOMA 

[14]. Доведений корелятивний зв’язок 

між ступенем фіброзу та ІР [10].

Останнім часом все більше да-

них свідчать про пряму дію HCV на 

метаболізм глюкози [9]. В групі хво-

рих на ХГС гіперглікемію спостеріга-

ли частіше, ніж в групі хворих з ін-

шими захворюваннями печінки. Так, 

частота виявлення ЦД 2-го типу при 

HCV-інфекції склала 22%, а при HBV-

інфекції тільки 12% [15]. Розвиток ЦД 

2-го типу є кінцевим етапом тяжко-

го порушення метаболізму глюкози у 

хворих на ХГС. Багатофакторний ана-

ліз свідчить, що HCV-інфекція може 

бути розглянута як незалежний фак-

тор ризику розвитку ЦД 2-го типу, то-

му ЦД 2-го типу визнаний одним з по-

запечінкових проявів ХГС [16].

У ВІЛ-інфікованих осіб МС і ІР час-

тіше асоціюються саме з антиретрові-

русною терапією. Поширеність МС се-

ред ВІЛ-інфікованих осіб становить 

приблизно 25%. Ризик розвитку МС 

у вказаних пацієнтів підвищувався на 

80% при збільшенні вірусного наванта-

ження на 0,5 log за попередні 6 місяців; 

в 2 рази при використанні препаратів 

lopinavir/ritonavir і didanosine; в 2 рази 

при збільшенні ваги на 2 кг за попере-

дні 6 місяців [17]. Інше проспективне 

багатоцентрове когортне дослідження 

МС у ВІЛ-інфікованих осіб визначило 

основними факторами його ризику під-

вищений рівень ліпопротеїдів низької 

щільності і/або тригліцеридів, вік паці-

єнтів і ко-інфекцію ВІЛ і HCV [18].

Таким чином, HCV-інфекція у ВІЛ-

інфікованих осіб є одним з основних 

факторів ризику розвитку метаболічних 

порушень, провідна роль яких у патоге-

незі та прогресуванні хвороби обґрунто-

вує доцільність всебічного вивчення по-

казників вуглеводного та пуринового об-

мінів у хворих на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС.

Мета дослідження: оцінити стан 

показників вуглеводного та пурино-

вого обмінів у ВІЛ-інфікованих осіб, 

хворих на ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС.

Матеріали і методи. Дослідження 

за темою роботи проводилися на кафе-

дрі інфекційних хвороб Харківського 

національного медичного університе-

ту, розташованої на базі Обласної клі-

нічної інфекційної лікарні м.  Харко-

ва, та Харківському обласному центрі 

профілактики та боротьби зі СНІДом.

Обстежено 107 хворих, з них: хво-

рих на ХГС – 36, ВІЛ-інфекцію – 35 і 

ко-інфекцію ВІЛ/ХГС – 36. Вік хворих 

становив 20-63 роки. Групу порівнян-

ня склали 32 практично здорові особи, 

які були співвідносні за віком і статтю 

з хворими досліджуваних груп. Зраз-

ки сироватки крові для досліджень бу-

ли взяті з інформованої згоди пацієнтів. 

Дослідження проводилися згідно з про-

токолом № 5 засідання комісії з питань 

етики та біоетики ХНМУ від 06.06.12.

Дослідження вмісту інсуліну в сиро-

ватці крові проведено імунофлюорес-

центним методом з використанням на-

бору реагентів фірми «Tosoh Bioscience» 

(Японія), визначення глікозильованого 

гемоглобіну (HbA1C) було проведено 
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методом іонообмінної хроматографії з 

використанням набору реагентів фірми 

«Human» (Німеччина) на біохімічному 

аналізаторі «BTS» (Іспанія). Визначення 

вмісту глюкози в сироватці крові про-

водили колориметричним методом із 

використанням набору реагентів фірми 

«СпайнЛаб» (Іспанія) на фотоколори-

метрі КФК2 УХЛ42.

Наявність ІР визначали за індек-

сом НОМА, який розраховували за 

формулою: [(глюкоза натще)х(інсулін 

натще)] ммоль/л/22,5.

Дослідження сечової кислоти 

(СК) в сироватці крові проводили 

фотометричним методом на біохі-

мічному аналізаторі BS-300M фірми 

«Sinnowa» з використанням набо-

ру реактивів ТОВ НВП «Філісіт-Діа-

гностика» (Україна).

Статистична обробка даних про-

водилася з використанням паке-

та прикладних програм «Statistica for 

Windows», 8.0. Використовувалися ме-

тоди: описової статистики (визначення 

числових характеристик змінних – се-

редньої арифметичної (М), середньої 

помилки вибірки (m), визначення до-

стовірності відмінностей (p), що пере-

віряються за t-критерієм Стьюдента-

Фішера в репрезентативних вибірках, 

метод кореляційних структур [19]. 

Результати. Показники вуглевод-

ного та пуринового обмінів у ВІЛ-

інфікованих осіб, хворих на ХГС і ко-

інфекцію ВІЛ/ХГС наведено в табл. 1. 

Таблиця 1.

Вміст показників вуглеводного та пуринового обмінів у сироватці крові 

ВІЛ-інфікованих осіб, хворих на ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС, M±m

Показник

Групи хворих (n=107)
Контрольна група 

(n=32)
ВІЛ-інфекція

(n=35)

ХГС

(n=36)

Ко-інфекція ВІЛ/ХГС

(n=36)

Глюкоза, ммоль/л 
5,16±0,11

р<0,05

5,35±0,15

р<0,01 р1>0,05

5,95±0,15

р<0,001

р1<0,001 р2<0,01

4,72±0,14

Інсулін, мкОд/мл
9,26±0,24

р<0,05

10,6±0,89

р<0,05 р1>0,05

11,9±0,81

р<0,001

р1<0,01 р2>0,05

7,83±0,65

HbA1C,%
6,18±0,14

р<0,05

6,36±0,13

р<0,01 р1>0,05

7,05±0,15

р<0,001

р1<0,001 р2<0,01

5,74±0,17

HOMA-ІР
2,35±0,17

р<0,05

2,51±0,21

р<0,01

р1>0,05

3,16±0,24

р<0,001

р1<0,01 р2<0,05

1,63±0,27

СК, ммоль/л
353,65±18,1

р<0,01

351,97±13,62

р<0,01

р1>0,05

407,94±17,86

р<0,001

р1<0,05

р2<0,05

285,43±12,24

Примітка:  при наявності достовірних відмінностей порівняно з показниками: р контро-

ль  ної групи, р1 – хворими на ВІЛ-інфекцію, р2 – хворими на ХГС.
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Із табл. 1 видно, що вміст глюкози 

у хворих всіх груп був достеменно ви-

щий, ніж в осіб контрольної групи. Так, 

у ВІЛ-інфікованих осіб він дорівню-

вав  – 5,16±0,11 ммоль/л, у хворих на

ХГС  – 5,35±0,15 ммоль/л, а у хворих

на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС – 5,95± 

0,15  ммоль/л. Вміст інсуліну також був 

під вищений у хворих усіх груп і стано-

вив у ВІЛ-інфікованих осіб – 9,26±

0,24 мкОд/мл, у хворих на ХГС – 10,6± 

0,89  мкОд/мл і у хворих на ко-інфекцію 

ВІЛ/ХГС  – 11,9±0,81 мкОд/мл відповідно.

Рівень HbA1C дорівнював у ВІЛ-

інфікованих осіб – 6,18±0,14%, у хво-

рих на ХГС – 6,36±0,13%, а у хворих 

на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС – 7,05±0,15% 

і був достеменно вище показників 

контрольної групи (5,74±0,17%). 

Індекс HOMA-ІР у досліджених 

пацієнтів був підвищеним, порівняно 

з показниками осіб контрольної гру-

пи, і становив у ВІЛ-інфікованих осіб 

2,35±0,17, у хворих на ХГС – 2,51±0,21 

і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС – 3,16±0,24 від-

повідно (рис. 1).

Для вивчення впливу порушень 

вуглеводного обміну на пуриновий 

обмін нами досліджено вміст СК в си-

роватці крові ВІЛ-інфікованих осіб, 

хворих на ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС. 

Так, у хворих усіх груп вміст СК був під-

вищений, що свідчить про порушення пу-

ринового обміну в досліджених хворих.

Значимість ступеня відхилення від 

контролю показників вуглеводного та 

пуринового обмінів у групах хворих 

відображена на рис. 2 за допомогою 

пелюсткової діаграми.

Як випливає з рис. 2 найбільш 

значні порушення вуглеводного та 

пуринового обмінів спостерігають-

ся у хворих на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС.

ХГC ВІЛ ВІЛ+ХГС
0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

ІР

Рисунок 1. Значення HOMA-ІР у ВІЛ-

інфікованих осіб, хворих на ХГС і ко-

інфекцію ВІЛ/ХГС.

Рисунок 2. Пелюсткова діаграма відхилення 

(t-критерій) від контролю стандартизова-

них показників вуглеводного та пуринового 

обмінів залежно від виду патології.

Примітка: □ – середнє;
□ – середн’є ± ст. похибка;

 – середн’є ± 0,95 дов. інтервал;
◦ – викиди
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Ця фігура повністю заключила все-

редині своїх кордонів фігури хво-

рих на ХГС і ВІЛ-інфекцію. В свою 

чергу фігура хворих на ХГС ви-

явилася більшою ніж фігура ВІЛ-

інфікованих осіб. Таким чином, у 

цілому найзначніші прояви пору-

шень вуглеводного та пуринового 

обмінів встановлені у хворих на ко-

інфекцію ВІЛ/ХГС, а найменші  – у 

ВІЛ-інфікованих осіб.

Математичним вираженням від-

мінностей площ пелюсткових діаграм, 

представлених на рис. 2, може слу-

жити середньоарифметичні значення 

t-критерію (рис. 3). 

Дані рис. 3 свідчать, що найзна-

чніші прояви порушень вуглеводно-

го та пуринового обмінів характерні 

для хворих на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС 

(t=27,4; р<0,001), які перевищують ука-

зані зміни у хворих на ХГС в 1,53 рази 

(t=17,9; р<0,001) і ВІЛ-інфікованих осіб 

(t=12,8; р<0,001) в 2,14 рази. 

Отже, виявлені порушення вуг-

леводного обміну сприяють не тіль-

ки прогресуванню ураження печінки 

у хворих на ко-інфекцію ВІЛ/ХГС, 

але й знижують ефективність про-

тивірусної терапії [20]. Тому корек-

ція виявлених порушень, перш за 

все ІР, є важливішою умовою профі-

лактики прогресування ХГС до ци-

розу печінки та гепатоцелюлярної 

карциноми і допоможе оптимізува-

ти як патогенетичне, так і етіотроп-

не лікування HCV-інфекції у ВІЛ-

інфікованих осіб.

Рисунок 3. Комплексна оцінка ступеня відхилення від контролю вмісту показників вуглевод-

ного та пуринового спектрів у ВІЛ-інфікованих осіб, хворих на ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС.
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Висновки. 

1. У ВІЛ-інфікованих осіб, хворих на 

ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/ХГС спо-

стерігається переконливе збіль-

шення в сироватці крові вмісту 

глюкози, інсуліну, глікозильовано-

го гемоглобіну, а також значення 

інсулінорезистентності, що свід-

чить про порушення вуглеводного 

обміну в досліджених хворих.

2. Виявлено порушення пуриново-

го обміну у ВІЛ-інфікованих осіб, 

хворих на ХГС і ко-інфекцію ВІЛ/

ХГС, що характеризується підви-

щенням у сироватці крові рівня се-

чової кислоти.

3. Найзначніші прояви порушень 

вуглеводного та пуринового обмі-

нів спостерігалися у хворих на ко-

інфекцію ВІЛ/ХГС (t=27,4; р<0,001), 

які перевищують указані зміни у 

хворих на ХГС у 1,53 рази (t=17,9; 

р<0,001) і у ВІЛ-інфікованих осіб 

(t=12,8; р<0,001) в 2,14 рази.
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