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В статті представлено результати вивчення впливу гепатопротектора Глу-
таргін та мультипробіотика Симбітер на субпопуляції лімфоцитів, цитокіновий 
статус та рівні циркулюючих імунних комплексів хворих на ЦД 2 та НАЖХП. 
Застосування запропонованої методики сприяє зменшенню продукції проза-
пальних цитокінів,  зниженню рівня комплексів антиген-плюс-антитіло і нор-
малізації показників вмісту імунокомпетентних клітин периферичної крові 
хворих ЦД 2 та НАЖХП.
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зі значним утворенням вільних ра-
дикалів, гіперпродукція прозапаль-
них цитокінів: фактор некрозу пухли-
ни (ФНП-α), інтерлейкінів (ІЛ) 1β, 6, 
8, матриксних металопротеїназ), що 
призводить до ураження клітин пе-
чінки [4-7]. 

Певну роль у розвитку НАЖХП 
відводять порушенням складу мікро-
флори кишечника, які розглядаються 
в якості індуктора запальної реакції. 
Присутність в кишечнику надлишку 
патогенних бактерій може обумовлю-
вати наявність системного хронічного 
низькоградієнтного запалення, впли-
ває на чутливість організму до інсулі-
ну [8-10]. 

Дисбаланс мікробіотику кишеч-
ника призводить до розвитку бакте-
ріальної ендотоксемії. Ендотоксини 
пошкоджують клітинні мембрани ге-
патоцитів, сприяють фрагментації 
нуклеїнових кислот, індукують утво-

Проблема цукрового діабету 2-го 
типу (ЦД 2) привертає значну ува-
гу дослідників та практиків у зв’язку 
з його значною поширеністю. Вагоме 
місце серед ускладнень ЦД 2 займає 
неалкогольна жирова хвороба печін-
ки (НАЖХП), частота якої у даного 
контингенту хворих, за даними різних 
авторів, становить 10-75% [1]. 

У патогенезі НАЖХП вагоме зна-
чення відіграють інсулінорезистент-
ність, гіперглікемія, гіперліпідемія, 
накопичення продуктів анаеробного 
гліколізу, дисбаланс в системі пере-
кисного окислення ліпідів, тощо [2, 3]. 

Серед механізмів розвитку ЦД 2 
та НАЖХП значна роль відводить-
ся імунній дисфункції. Імунні пору-
шення визначають характер маніфес-
тації та перебігу ЦД 2, в тому числі, 
швидкість розвитку і вираженість йо-
го специфічних ускладнень. Відбува-
ється індукція оксидативного стресу 
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рення продуктів вільно радикаль-
ного окислення, індукують апоптоз, 
підвищують синтез прозапальних 
цитокінів, активують запальний про-
цес та некротичні зміни у клітинах 
печінки [11]. 

Враховуючи це, у хворих на ЦД 2 з 
НАЖХП є обгрунтованим доповнен-
ня базового лікування препаратами 
цитопротекторної дії та пробіотика-
ми. В якості препарата цитопротек-
торної дії ми використали глутаргін 
та в якості пробіотичного препара-
ту  – мультипробіотик симбітер аци-
дофільний. Глутаргін забезпечує ней-
тралізацію і виведення з організму 
аміаку, знижує інтенсивність пере-
кисного окислення ліпідів, виявляє 
антиоксидантні, антигіпоксичні та 
мембра ностабілізуючі якості, пози-
тивно впливає на процеси енергоза-
безпечення у гепатоцитах [12-14]. 

Мультипробіотик симбітер ацидо-
фільний містить біомасу живих клі-
тин – 14 штамів пробіотичних бакте-
рій, нормалізує мікрофлору кишеч-
ника та має імуномодулюючий ефект, 
забезпечує локальний захист та підви-
щує імунний бар’єр слизової оболон-
ки кишечника [15]. 

Мета роботи – дослідити ефек-
тивність застосування глутаргіну та 
симбітеру у хворих ЦД 2 та НАЖХП 
з урахуванням їх впливу на клітинну, 
гуморальну, імунну відповідь та цито-
кіновий профіль.

Матеріали та методи. Обстежено 
64 хворих ЦД 2 та НАЖХП, які отри-
мували пероральну цукрознижуючу 
терапію. Хворі були розподілені на дві 
групи: у 32 хворих застосовували гепа-

топротектор глутаргін (група А), в ін-
ших 32 хворих (група Б) – гепатопро-
тектор глутаргін з мультипробіотиком 
симбітер. Контрольну групу склали 25 
здорових обстежених. Гепатопротек-
тор глутаргін застосовували по 0,75 г 
тричі на добу, мультипробіотик симбі-
тер – по 10 г двічі на добу; тривалість 
лікування становила 30 днів.

Кількісний склад субпопуляцій 
лімфоцитів периферичної крові ви-
вчали на проточному цитофлюори-
метрі «FC-500» («Beckman Coulter», 
США) за програмою Cytomics CXP 
Soft ware з використанням подвійних 
комбінацій моноклональних анти-
тіл, виробництва «Beckman Coulter», 
США і антитіл фірми «Сорбент», Ро-
сія. Оцінювали у відсотках показники 
Т-клітинної популяції: загальна кіль-
кість Т-лімфоцитів (СD-3 +), кількість 
Т-хелперів (СD-4 +), цитотоксичних 
Т-лімфоцитів (СD-8 +), природних 
клітин-кілерів (NK-клітин – (СD-
16  +); у клітинній популяції (СD-19 +) 
лімфоцитів, а також відносний вміст 
лімфоцитів, які несуть маркери ран-
ньої активації (СD-25 +) і маркерний 
антиген апоптозу (СD-95 +). Поста-
новку реакції визначення субпопуля-
цій лімфоцитів за допомогою моно-
клональних антитіл проводили згідно 
інструкції виробників антитіл і ме-
дичних рекомендацій [16] з цілісною 
кров’ю та подальшим лізисом еритро-
цитів.

Концентрацію цитокінів (ІЛ-1β, 
ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-10, ІЛ-17, 
ІНФ-γ, ФНП-α) визначали в сироват-
ці периферичної крові методом іму-
ноферментного аналізу (ІФА) з ви-
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користанням наборів «Вектор-Бест» 
(Росія) основаного на твердофазному 
«сендвіч»-варіанті згідно інструкції 
фірми виробника.

Визначення циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК) проводили за 
методом [17], що ґрунтується на се-
лективній преципітації комплексів 
антиген-антитіло в 3,75% поліетилен-
гліколі з наступним фотометричним 
визначенням щільності преципітації.

 Для аналізу результатів дослі-
дження були використані відповідні 
методи біостатистики з використан-
ням статистичних пакетів MedCalc 
15.2.2 (MedCalc Soft ware, 1993–2015) і 
MedStat [18, 19].

Результати та їх обговорення. 
В сироватці крові хворих на ЦД 2 та 
НАЖХП встановлено наявність за-
пальної реакції – підвищення рівнів 
ІЛ-1β та ФНП-α (р<0,001) (табл. 1). По-
ряд з цим, у даного контингенту хво-
рих, порівняно з контрольними зна-
ченнями, встановлено 5-кратне збіль-
шення прозапального цитокіну ІНФ-γ, 
що свідчить про значну активність Тх-
1 ланки імунних реакцій. Відомо, що 
ІНФ-γ in vitro порушує сигналінг ін-
суліну в адипоцитах та опосередкова-
но впливає на інсулінорезистентність. 
Також він є індуктором класичної ак-
тивації макрофагів, зокрема стиму-
лює макрофагальну продукцію таких 
прозапальних цитокінів як ІЛ-1, ІЛ-6, 
ФНП-α, які, в свою чергу, активують 
протеолітичну активність в клітинах-
мішенях. Незбалансоване збільшення 
інтенсивності протеолізу призводить 
до прогресуючої деструкції мембран 
гепатоцитів, прискоренню їх апопто-

тичної загибелі та розвитку некрозів, 
деградації ключових компонентів по-
заклітинного матрикса тканин печін-
ки. Підвищення рівнів прозапальних 
цитокінів (ІЛ-1β, ФНП-α, ІНФ-γ) у хво-
рих ЦД 2 та НАЖХП є відображенням 
каскаду імунопатологічних процесів, 
зокрема ІНФ-γ самостійно або спіль-
но з ІЛ-1β та/або ФНП-α має вираже-
ну локальну цитотоксичну дію на ін-
сулін– продукуючі клітини острівців 
Лангенгарса [20-23]. 

У пацієнтів з ЦД 2 та НАЖХП 
до проведення терапії встановле-
но вірогідне збільшення рівнів ін-
ших цитокінів, зокрема, ІЛ-6 та ІЛ-8 
(р0,001) (табл. 1). Рівень регулятор-
ного цитокіну ІЛ-2 у даних пацієн-
тів до лікування в сироватці стано-
вив 1,7 (1,5-2,0)  пг/ мл при контролі 
1,1 (1,0-1,2)  пг/мл. Середній вміст в 
сироватці ІЛ-17 до лікування також 
статистично достовірно (р0,001) 
перевищував контрольні значення 
(табл. 1), що є свідченням наявності 
не тільки системної запальної реак-
ції, а й може вносити вклад і в розви-
ток інсулінорезистентності. Відомо, 
що IL-17 призводить до порушення 
опосередкованого інсуліном тран-
спорту глюкози, пригнічує експресію 
генів, залучених в метаболізм ліпідів 
в адипоцитах [24].

Слід зазначити, що у хворих на ЦД 
2 та НАЖХП виявлені різноспрямо-
вані зміни вмісту сироваткових про-
тизапальних цитокінів ІЛ-4 та ІЛ-
10. Так рівень ІЛ-4 у хворих ЦД 2 та 
НАЖХП був нижчим ніж контроль-
ні значення в 2 рази і склав 0,4 (0,3-
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0,5)  пг/мл. Вміст ІЛ-10 зростав у 3,8 
разів порівняно з відповідними по-
казниками контрольної групи (табл. 
1). Збільшення рівнів ІЛ-10 та ІЛ-4 у 
сироватці крові в хворих на ЦД 2 та 
НАЖХП, свідчить про активацію фі-
брозу в тканинах печінки, що в науко-
вій літературі трактується як своєрід-
на «захисна» реакція [25].

Вивчення субпопуляційного скла-
ду лімфоцитів хворих на ЦД 2 та 
НАЖХП також показало різноспря-
мовану динаміку змін вмісту основ-
них субпопуляцій лімфоцитів. Так, у 
хворих відзначалося статистично ві-
рогідне (р0,001) зниження рівня CD-
3 + лімфоцитів (Т клітини) і збіль-
шення рівня CD-20 лімфоцитів (В 
клітини) на 30% вище норми. Рівень 
у крові Т-хелперних лімфоцитів (CD-
4) статистично достовірно (р=0,005) 
змінювався і зменшувався вміст CD-
8-цитотоксичних лімфоцитів, що від-
бивається на збільшенні імунорегу-
ляторного індексу з 1,4 до 1,62. Отже, 

незважаючи на відносний і абсолют-
ний лімфоцитоз, визначається зни-
ження в крові рівня цитотоксичних Т 
лімфоцитів і збільшення рівня В лім-
фоцитів. У хворих на ЦД 2 з НАЖХП 
встановлено статистично вірогідне 
зменшення відносної (р0,001) і аб-
солютної (р = 0,008) кількості природ-
них клітин – кілерів (табл. 2). 

Важливим функціональним марке-
ром стану імунітету є стан активуючих 
та апоптотичних процесів в клітинах 
імунної системи. Вивчення CD-25  + 
лімфоцитів, що відображають ранні 
процеси активації імунокомпетентних 
клітин через рецептори ІЛ-2, показало 
наявність певних відхилень їх рівня від 
контрольних значень у хворих ЦД 2 та 
НАЖХП. Апоптотична готовність за 
рівнем CD 95+ клітин, у даних хворих 
була збільшена в 1,5-1,8 рази. 

Отже, ЦД 2 в поєднанні з НАЖХП 
супроводжується експресією на лім-
фоцитах CD-95 рецептора апоптозу, 
що ймовірно, є причиною дисбалансу 

Таблиця 1.

Рівень цитокінів у сироватці крові хворих на ЦД 2 та НАЖХП 
до початку лікування

Показник
Me (QI – QIII), пг/мл Рівень значущості 

відмінності, pСД 2 + НАЖХП (n=64) контроль (n=25)
ФНО-a 4,15 (3,7-4,85) 0,6 (0,5-0,6) <0,001*

ІЛ–6 4,9 (4,4-4,55) 2,0 (1,9-2,1) <0,001*
ІЛ–8 4,5 (4,15-5,1) 1,9 (1,8-2,0) <0,001*

ІЛ–1β 6,85 (6,6-7,2) 1,6 (1,5 – 1,7) <0,001*
ІЛ–17 6,4 (6,3-6,8) 1,6 (1,5-1,72) <0,001*
ІЛ–2 1,7 (1,5-2) 1,1 (1,0-1,2) <0,001*

ІНФ–g 4,8 (4,5-5,1) 0,9 (0,8-1,0) <0,001*
ІЛ–4 0,4 (0,3-0,5) 0,9 (0,7-0,9) <0,001*

ІЛ–10 12,55 (11,5-13,75) 3,2 (3,1-3,3) <0,001*
Примітка. * – Відмінність статистично значуща, p<0,05 (критерій W-Вілкоксона).
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у складі лімфоцитів, особливо, CD 8+ 
і CD 16+ клітин. Зниження вмісту НК 
клітин (CD 16+ клітини) може спри-
яти розвитку прозапального Th 1 ста-
ну, який призводить до надлишкової 
продукції ФНП-α і ІНФ-γ, а збільшен-
ня прозапальних цитокінів потенціює 
окислювальний стрес, запальний про-
цес та патологічні зміни у клітинах пе-
чінки (табл. 2). Нами не було встанов-
лено значної активації лімфоцитів, що 
можна пов’язати з переважанням в 
цих процесах В-клітинно-гуморальної 
ланки – статистично вірогідне збіль-
шення рівня В лімфоцитів. Непря-

мим підтвердженням розвитку гумо-
ральної імунної реакції при ЦД 2 та 
НАЖХП було встановлене 2-кратне 
збільшення рівня імунних комплексів 
(рис. 1).

У хворих на ЦД 2 та НАЖХП ви-
явлені зміни імунної відповіді, що ві-
дображають як наявність запальних 
процесів, так і спрямованість імуно-
патологічних реакцій в організмі, що 
необхідно враховувати при лікуванні.

Застосування гепатопротектора 
глутаргін або комбінації глутаргіну 
і мультипробіотику симбітер у тера-
пії хворих ЦД 2 та НАЖХП вплинуло 

Таблиця 2.

Вміст субпопуляцій лімфоцитів у хворих на ЦД 2 та НАЖХП 
до початку лікування

Показник
X  W±m Рівень значущості 

відмінності, pЦД 2+ НАЖХП (n=64) контроль 
(n=25)

Лейкоцити *109/л 5,78±0,11 5,70±0,14 0,69
Лімфоцити (%) 36,14±0,44 33,76±0,50 <0,001*

Лімфоцити (абс. к-сть *109/л) 2085±46 1921±49 0,02*
CD3, (%) 54,56±0,31 61,38±0,88 <0,001*

CD3, (абс. к-сть *109/л) 1139± 27 1179± 35 0,41
CD4, (%) 32,14±0,39 34,27±0,62 0,005*

CD4, (абс. к-сть *109/л) 671± 18 658± 20 0,64
CD8, (%) 19,72±0,28 24,43±0,48 <0,001*

CD8, (абс. к-сть *109/л) 413± 12 469± 14 0,03
Імунорегуляторний індекс 1,62± 0,15 1,40± 0,11 0,04

CD20, (%) 12,33±0,17 9,46±0,21 <0,001*
CD20, (абс. к-сть *109/л) 256± 6 182± 6 0,008*

CD16, (%) 11,76±0,27 16,62±0,38 <0,001*
CD16, (абс. к-сть *109/л) 247± 9 320± 12 <0,001*

CD25, ( %) 7,94±0,09 8,46±0,18 0,02*
CD25, (абс. к-сть *109/л) 166± 4 163± 6 0,73

CD95,( %) 3,65±0,07 2,26±0,36 <0,001*
CD95, (абс. к-сть *109/л) 76± 2 43± 6 <0,001*
Примітка:  * – Відмінність статистично значуща, p<0,05 (критерій Стьюдента у випад-

ку нормального закону розподілу, критерій W-Вілкоксона у випадку відмін-
ності закону розподілу від нормального). 
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на рівень про– та протизапальних ци-
токінів в сироватці крові. Так, при за-
стосуванні глутаргіну (група А), рівень 
сироваткового ФНП-α зменшився в 1,5 
рази, ІЛ-1β в 1,4 рази, ІНФ-γ в 1,4 ра-
зи. У цій же групі визначалося статис-
тично вірогідне (р0,001) пригнічення 
синтезу ІЛ-6 та ІЛ-8 по відношенню до 
відповідних показників до початку те-
рапії, проте рівень даних цитокінів не 
досягав контрольних і склав 4,4 (3,8-
4,6) пг/мл при контролі 2,0 (1,9 -2,1) 
пг/мл для ІЛ-6 та 3,4 (3,1-3,7) пг/ мл 
при контролі 1,9 (1,8-2,0) пг/мл для ІЛ-
8. Необхідно відзначити, що призна-
чення глутаргіну у хворих на ЦД 2 та 
НАЖХП протягом 30 діб призводи-
ло до зменшення сироваткового рівня 

ІЛ-17 в середньому на 37,0% та ІЛ-10 
на 12,0% і підвищувало рівень проти-
запального цитокіну ІЛ-4 на 28,0%, по-
рівняно з відповідними показниками 
до початку терапії (табл. 3).

Застосування мультипробіоти-
ка симбітер в комплексі з глутаргіном 
(група В) знижувало рівень основних 
прозапальних цитокінів, в порівнянні з 
відповідними показниками до початку 
терапії та по відношенню до показни-
ків групи А (табл. 3). Виражене пригні-
чення синтезу прозапальних цитокінів 
при застосуванні мультипробіотика 
симбітер обумовлено його впливом на 
ріст та размноження анаероб них грам-
негативних бактерій, які здатні змен-
шувати рівень ендотоксимії та рівень 

Рисунок 1. Показники циркулюючих імунних комплексів у динаміці лікування.
1 – контроль, 2 – до лікування, 3 – група А після лікування, 4 – група B після лікування (пред-

ставлене середнє значення та 95% ВІ).
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прозапальних цитокінів, що сприяє ре-
гресу клінічних та морфологічних про-
явів НАЖХП [26, 27].

При застосуванні комплексу глу-
таргін та симбітер у хворих на ЦД 2 
та НАЖХП встановлено зменшен-
ня рівнів ІНФ-γ, ІЛ-6, ІЛ-8 в порів-
нянні з відповідними показниками 
до початку терапії (р0,001), та їх 
зменшення (р0,05), відповідно по-
казників при застосуванні тільки ге-
патопротектора глутаргін. Проте рі-
вень даних цитокінів після закінчен-
ня терапії не досягав контрольних 
значень, а залишався підвищеним. 

Включення в схему лікування хво-
рих на ЦД 2 та НАЖХП комбінації 
глутаргін та симбітер супроводжу-
валось різнонаправленими змінами 
ІЛ-10 та імунорегуляторних цитокі-
нів ІЛ-2 та ІЛ-4. Рівень ІЛ-4 вірогід-
но (р0,001) підвищився і склав після 
закінчення терапії 0,6 (0,5-0,8) пг/ мл, 
при контрольних показниках 0,9 (0,7-
0,9)  пг/ мл. У порівнянні з відповід-
ними показниками до лікування, рів-
ні ІЛ-2 зменшились на 28,5%, а ІЛ-
10 – на 18,2%, проте перевищували 
контрольні показники в 1,27 разів та 
в 3,25 рази відповідно (табл. 3).

Таблиця 3.

Рівень цитокінів у сироватці крові хворих на ЦД 2 та НАЖХП 
після лікування

Група Показник
Ме (QI –QIII), пг/мл Рівень значущості від-

мінності (до/після), рДо лікування (n=32) Після лікування (n=32)

А

ФНП-α 4,3 (3,7-4,9) 2,9 (2,3-3,1) < 0,001
ІЛ-6 5,2 (4,5-5,8) 4,4 (3,8-4,6) < 0,001
ІЛ-8 4,6 (4,2-5,1) 3,4 (3,1-3,7) < 0,001

ІЛ-1β 7 (6,8-7,4) 4,9 (4,7-5,2) < 0,001
ІЛ-17 6,5 (6,3-6,8) 4,1 (3,9-4,3) < 0,001
ІЛ-2 1,7 (1,5-2) 1,4 (1,3-1,7) < 0,001
ІЛ-4 0,35 (0,3-0,45) 0,45 (0,4-0,6) < 0,001

ІЛ-10 12,9 (11,8-13,4) 11,7 (10,8-12,1) < 0,001
ІНФ-γ 4,9 (4,6-5,2) 3,5(3,3-3,6) < 0,001

В

ФНП-α 4,1 (3,7 -4,7) 2,3 (1,9-2,7)* < 0,001
ІЛ-6 4,9 (4,4-5,3) 3,1 (3-3,7)* < 0,001
ІЛ-8 4,5 (4,2-5,0) 2,9 (2,7-3,2)* < 0,001

ІЛ-1β 6,9 (6,8-7,3) 4 (3,9-4,4)* < 0,001
ІЛ-17 6,4 (6,2-6,6) 3,6 (3,5-3,8)* < 0,001
ІЛ-2 1,8 (1,6-2) 1,4 (1,2-1,6) < 0,001
ІЛ-4 0,4 (0,3-0,5) 0,6 (0,5-0,8)* < 0,001

ІЛ-10 12,3 (10,9-14,1) 10,4 (9,8-11,5) < 0,001
ІНФ-γ 4,8 (4,5-5,1) 2,7 (2,4-2,9)* < 0,001

Примітка.  * – Відмінність від групи А статистично значуща, p<0,05 (критерій Стьюден-
та у випадку нормального закону розподілу, критерій W-Вілкоксона у випад-
ку відмінності закону розподілу від нормального). 
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Застосування комбінації гепато-
протектора глутаргін та мультипро-
біотика симбітер у хворих ЦД 2 та 
НАЖХП сприяло зниженню рівнів 
прозапальних цитокінів – ІЛ-1β, ІЛ-
6, ІЛ-8, ІЛ-10, ІЛ-17, ІНФ-γ, ФНП-α 
та підвищенню рівня протизапально-
го цитокіну ІЛ-4, що відіграє ключову 
роль у патогенезі прогресування даної 
патології. Встановлені зміни як про-
запальних, так і протизапальних ци-
токінів у хворих ЦД 2 та НАЖХП, які 
є визначальними показниками при 
оцінці ступеня активності запального 

процесу та ефективності проведеного 
лікування. 

Дослідження вмісту основних суб-
популяцій лімфоцитів показало, що 
на 30-ту добу від початку терапії в 
обох групах визначалось зменшення 
лімфоцитозу та вмісту CD3 лімфоци-
тів (табл. 4, 5). 

У групі В після лікування рівень 
експресії CD4 значимо не відрізняв-
ся від аналогічних показників контро-
льної групи. Показники супресорної 
субпопуляції Т-лімфоцитів (CD8) ві-
рогідно збільшувались (р0,05) і на-

Таблиця 4.

Вміст субпопуляцій лімфоцитів хворих ЦД 2 та НАЖХП після лікування 
глутаргіном (група А)

Показник
X ±m Рівень значущості від-

мінності, pдо лікування 
(n=32)

після лікування 
(n=32)

Лейкоцити *109/л 5,72± 0,21 5,6 ± 0,16 0,49
Лімфоцити (%) 25,97± 0,68 34,22 ± 0,49 0,005

Лімфоцити (абс. к-сть *109/л) 2051 ± 82 1906 ± 50 0,07
CD3, (%) 54,96± 0,46 57,28± 0,44 <0,001

CD3, (абс. к-сть *109/л) 1129± 47,3 1092± 31 0,39
CD4, (%) 31,8 ± 0,6 32,22± 0,33 0,10

CD4, (абс. к-сть *109/л) 653,3± 30,1 615,2± 18,5 0,15
CD8, (%) 19,9 ± 0,4 23,4± 0,3 <0,001

CD8, (абс. к-сть *109/л) 410,3± 20 447,7 ± 15,9 0,03
Імунорегуляторний індекс 1,59± 0,5 1,37± 0,3 0,04

CD20, (%) 12,33± 0,26 11,25± 0,19 <0,001
CD20, (абс. к-сть *109/л) 251,2 ± 10,3 214,1 ±,6 <0,001

CD16, (%) 12,12± 0,32 13,74± 0,32 <0,001
CD16, (абс. к-сть *109/л) 251,1± 13,9 263,9 ± 11,1 0,20

CD25, (%) 7,91 ± 0,12 13,74± 0,32 0,002
CD25, (абс. к-сть *109/л) 162,3 ± 7 153,1± 5,0 0,15

CD95, (%) 3,46± 0,13 3,23± 0,1 <0,001
CD95, (абс. к-сть *109/л) 70,4± 3,8 61,3± 2,4 0,004

Примітка .  * – Відмінність статистично значуща, p<0,05 (критерій Стьюдента у випад-
ку нормального закону розподілу, критерій W-Вілкоксона у випадку відмінності закону розподілу 
від нормального). 
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ближувались до показників контро-
ль ної групи як серед пацієнтів 
групи А (23,4±0,3%), так і серед паці-
єнтів групи В (25,3±0,3%) при контролі 
(24,43±0,48%). Застосування комплек-
су гепатопротектор і мультипробіо тик 
(група В) призвело до статистично ві-
рогідного (р0,001) збільшення НК 
клітин та нормалізації вмісту В клітин 
(табл. 5), що супроводжувалось змен-
шенням рівня циркулюючих імунних 
комплексів в 1,6 раз (рис.1). 

При вивченні впливу різних мето-
дів лікування на показники апоптозу 
імунокомпетентних клітин (CD 95+ 
клітин) встановлено, що у хворих гру-

пи В спостерігалось виражене змен-
шення експресії CD95 із наближенням 
до показників контролю. Застосуван-
ня комплексу глутаргін та симбітер 
сприяло відновленню імунологічно-
го гомеостазу та зменшенню проявів 
вторинного імунодефіцитного стану у 
хворих ЦД 2 та НАЖХП.

ВИСНОВКИ
1. У хворих ЦД 2 та НАЖХП ді-

агностовано активацію імунних ре-
акцій запалення, дисбаланс суб-
популяцій лімфоцитів, підвищен-
ня кількості циркулюючих імунних 
комплексів та апоптотичної готов-
ності лімфоцитів.

Таблиця 5

Вміст субпопуляцій лімфоцитів хворих на ЦД 2 та НАЖХП після лікування 
комплексом глутаргін + симбітер (група В) 

Показник X ±m Рівень значущості 
відмінності, pдо лікування (n=32) після лікування (n=32)

Лейкоцити *109/л 5,82± 0,07 5,65± 0,07 0,15
Лімфоцити (%) 36,31± 0,56 32,78± 0,49 <0,001

Лімфоцити (абс. к-сть *109/л) 2113± 43 1856± 40 <0,001
CD3, (%) 54,15± 0,42 59,23± 0,33 <0,001

CD3, (абс. к-сть *109/л) 1145± 25,5 1100 ±25,6 0,17
CD4, (%) 32,47± 0,5 33,32± 0,26 0,01

CD4, (абс. к-сть *109/л) 686,5± 17,8 618,1± 13,7 0,005
CD8, (%) 19,6 ± 0,4 25,3± 0,30 <0,001

CD8, (абс. к-сть *109/л) 413,4± 12,3 468,7± 11,4 <0,001
Імунорегуляторний індекс 1,65± 0,40 1,31± 0,25 0,05

CD20, (%) 13,34± 0,23 9,99± 0,10 <0,001
CD20, (абс. к-сть *109/л) 260,6± 7,10 228,7± 6,20 <0,001

CD16, (%) 11,68± 0,30 15,81± 0,19 <0,001
CD16, (абс. к-сть *109/л) 247,3± 8,5 293,5± 7,0 <0,001

CD25, (%) 7,98± 0,13 8,34± 0,13 <0,001
CD25, (абс. к-сть *109/л) 168,9± 4,70 155,4± 5,10 0,010

CD95, (%) 3,84± 0,07 2,73± 0,04 <0,001
CD95, (абс. к-сть *109/л) 81,3± 2,40 51,0 ± 1,60 <0,001
Примітк а.  Відмінність статистично значуща, p<0,05 (критерій Стьюдента у випадку 

нормального закону розподілу, критерій W-Вілкоксона у випадку відмінності 
закону розподілу від нормального).
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2. Застосування комбінації гепато-
протектор глутаргін та мультипробіо-
тик симбітер є патогенетично обґрун-
тованими у пацієнтів ЦД 2 в поєднан-
ні з НАЖХП, оскільки призводить до 

зменшення продукції прозапальних 
цитокінів, зниження рівня комплек-
сів антиген-плюс-антитіло та норма-
лізації показників вмісту імунокомпе-
тентних клітин периферичної крові.
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