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В� динаміці� захворювання� досліджено� вміст
дея±их� позитивних� біл±ів� �острої� фази� (БГФ)� –
С-реа±тивно�о� біл±а� (СРБ),� цер¾лоплазмін¾� (ЦП),
α1-антитрипсин¾� (a1-АТ)� та� α1-±исло�о� �лі±опро-
теїн¾�(α1-КГП)�¾�сироватці�±рові�55�хворих�на��ос-
трий��епатит�А,�В�(ГГА�–�26,�ГГВ�–�18)�і�з�за�острен-
ням� хронічно�о� холецистопан±реатит¾� (ЗХП� –� 11).

По±азано,�що� ¾� хворих� на� �острі� вір¾сні� �епа-
тити�вміст�СРБ�¾�±рові�збільш¾ється�в�10-15�разів,
причом¾�меншою�мірою,� ніж� при�ЗХП;� вміст�СРБ,
ЦП,� α1-АТ� ¾� хворих� на� ГГВ� вище,� ніж� ¾� хворих� на
ГГА.�Моніторин��змін�±онцентрації�ЦП�і�α1-АТ�може
б¾ти�±орисний�для�оцін±и�перебі�¾� і�про�ноз¾�хво-
роби;� ¾� хворих� на� �острий� вір¾сний� �епатит� і� ЗХП
розбіжності� ¾� величині� співвідношень� БГФ
свідчать� про� дисбаланс� останніх� й� дозволяють� ¾
75�%� випад±ів� прип¾стити� етіоло�ію�жовтяниці.

ВірÀсні� �епатити� (ВГ)� À� сÀчасномÀ� світі� вийшли
на� одне� зі� значних�місць� серед� причин� смерті.� В
основі�широ³о�о� спе³трÀ� ³лінічних� проявів� ВГ� від
латентних�до�про�ресÀючих�форм,�поряд� з� вірÀсно-
імÀно�енетичними� взаємодіями,�має�місце�реаліза-
ція� ³омпенсаторно-пристосÀвальних� і� резервних
можливостей� ор�анізмÀ.�Цитоліз� і� запальні� зміни� в
печінці� є� основою� визначення� стÀпеня� запально-
не³ротичної� а³тивності� �остро�о�ВГ� (ГВГ).� При� цій
патоло�ії� варто� враховÀвати�сÀттєвÀ�особливість� �е-
патитів,� при� я³их� ор�аном-мішенню� слÀжить� печін-
³а,�що� займає� ³лючові� позиції� в� підтримці� �омео-
стазÀ� і�реалізації�специфічної��острофазної�відповіді.
У� зв’яз³À� з� цим� з’ясовÀвання� ролі� БГФ�я³� печін³о-
во-специфічних�біл³ів� становить�особливий� інтерес.

Нині� можна� вважати,� що� основною�фÀн³цією
�оловно�о�біл³а��острої�фази�–�СРБ�À�ссавців�є� імÀ-
норе�Àляторна,� я³а� змінює� імÀнні� і� неспецифічні
реа³ції� й� забезпечÀє� ³ооперацію�між�ними� [1].� Тест
³іль³існо�о� визначення�СРБ� À� ³рові� набÀв�широ³о-

�о� розповсюдження� в� ³лінічній� лабораторній� пра³-
тиці� для� діа�ности³и� і� моніторин�À� при� різноманіт-
них� захворюваннях� (À� ревматоло�ії,� пÀльмоноло�ії,
�ематоло�ії,� хірÀр�ії,� ³ардіоло�ії,� Àроло�ії� й� ін.),� оцін-
³и� а³тивності� запально�о�процесÀ,� виборÀ� аде³ват-
но�о� лі³Àвання,� ³онтролю� і� про�нозÀ� хвороби� [2].

Ба�ато� дослідни³ів� вважають,�що�СРБ�має� ве-
ли³е� про�ностичне� значення� для� моніторин�À� пе-
ребі�À� інфе³ційних� захворювань� і� пов’язаних� з
ними� Àс³ладнень.� Та³,� значення� СРБ� ³орелюва-
ли� з� рівнем� паразитемії� при� малярії� [3],� за�ост-
ренням� хронічно�о� �епатитÀ� В� і� С� [4].� СРБ� бÀв
найбільш� надійним�мар³ером� À� діа�ностиці� і� моні-
торин�À� ефе³тивності� лі³Àвання� ба³терійної� пнев-
монії,� інфе³ції� сечовивідних�шляхів,� ба³терійно�о
менін�ітÀ,� �астроентеритÀ� [5].� Досліди� [6]� по³аза-
ли,�що�в�хворих�на�аденовірÀснÀ�інфе³цію�динамі³а
³онцентрації� СРБ� À� ³рові� (за� відсÀтності� повтор-
ної� ба³терійної� інфе³ції)� бÀла� подібна� до� запаль-
ної� реа³ції� на� ба³терійнÀ� інфе³цію.

СРБ� присвячений� вели³ий� обся�� досліджень,
але� в� достÀпній� літератÀрі� мало� даних� про� роль
СРБ� À� неспецифічних� захисних� та� імÀнних� реа³ці-
ях� ор�анізмÀ� при� �острих� інфе³ційних� захворю-
ваннях� і,� зо³рема,� при� ГВГ.�Можливо,� це� пов’яза-
но� з� Àзвичаєною�дÀм³ою,�що� вірÀсна� інфе³ція� не-
значно� впливає� на� рівень� СРБ,� а� йо�о� ефе³ти
виявляються� тіль³и� при� появі� сÀпÀтньої� ба³терій-
ної� інфе³ції� або� імÀно³омпле³сної� патоло�ії.� За-
лишається� неясним,� чи� пов’язаний� синтез� СРБ� з
про�ресÀванням� ГВГ.

В� я³ості� лабораторних� мар³ерів� при� патоло�ії
печін³и� в� ціломÀ� підходять�майже� всі� сполÀ³и,�що
або�метаболізÀються,� або� синтезÀються� і� депонÀ-
ються� в� печін³ових� ³літинах.� Вважають,� що� ви-
значення� вмістÀ� α1-АТ,�ЦП,� α1-КГП� доцільні� для
діа�ности³и� хронічних� Àш³оджень� печін³и� [7].� При
цьомÀ� припÀс³ається� зниження� вмістÀ� цих� біл³ів� À
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сироватці� ³рові.� Проте� варто� врахÀвати,� що� ці
біл³и� належать� до� позитивних� біл³ів� �острої�фази
і� ³онцентрація� їх� зростає� при� �остромÀ� запаленні.

За� даними� дея³их� авторів,� ясно� про�лядаєть-
ся� про�ностична� роль� α1-АТ� при� �епатоцелю-
лярній� ³арциномі,� ³оли� рівень� цьо�о� біл³а� знижÀ-
вався� на� відмінÀ� від� ГВГ� [8].� За� іншими� даними
[9],� ризи³� розвит³À� цирозÀ� і� �епатоцелюлярної
³арциноми� не� залежить� від� наявності� в� анамнезі
�епатитÀ�В�або�С,�а�пов’язаний�з�дефіцитом�α1-АТ.
Та³ож� вважають,�що� �етерози�отні� α1-АТ-дефіцит-
зв’язані� цирози� є� чинни³ом� ризи³À� для� розвит³À
�епатоцелюлярної� ³арциноми� [10].� Отже,� динамі-
³а� змін� ³онцентрації� в� ³рові� α1-АТ� з� ÀрахÀванням
³ліні³о-анамнестичних� і� біохімічних� даних� À� хво-
рих�на�ГВГ,�на�наш�по�ляд,�може�бÀти�цінним�мар-
³ером,� що� дозволяє� оцінити� яс³равість� запаль-
ної� реа³ції� в� період� розпалÀ� хвороби,� а� та³ож
відбивати� можливість� розвит³À� затяжно�о� пере-
бі�À� і/або� хронізації� в� період� ре³онвалесценції.

За�альновідомо,�що�ЦП�віді�рає� ³лючовÀ�роль� À
розподілі,�транспорті�та��омеостазі�міді.�ЦП�ви³онÀє
та³ож� ряд� важливих� і� взаємозалежних�фізіоло�іч-
них� фÀн³цій,� найважливішою� з� я³их� є� о³сидазна
[11].�Останні� дані� �оворять,�що�цей�біло³�може�ви-
являти� проо³сидантнÀ� а³тивність� і� ви³ли³ати� о³ис-
нÀ� змінÀ� ліпопротеїнів� низь³ої�щільності� [12].� Та³им
чином,�ЦП�може�роз�лядатися� я³� а³тивний� Àчасни³
і� ре�Àлятор� вільноради³альних� процесів.

Отримані�на�сьо�одні�дані�пере³онливо�підтвер-
джÀють�модÀлювальнÀ� дію�ЦП� на�фа�оцитÀючÀ� а³-
тивність�моноцитів� і� нейтрофілів,� причомÀ� стÀпінь� і
спрямованість� цьо�о� впливÀ� залежать� від� станÀ
імÀнно�о�статÀсÀ�ор�анізмÀ,�яс³равості� імÀнно�о�за-
палення� [13].� Дефіцит� ЦП� змінює� �острофазнÀ
біл³овÀ� відповідь� на� вірÀснÀ� інфе³цію� і�може� впли-
вати�на�реа³тивність�лімфоцитів� [14].�Раніше�отри-
мані� е³спериментальні� дані�щодо� ролі� ЦП� я³� не-
специфічно�о� чинни³а� вірÀсно�о� імÀнітетÀ� �оворять
про� при�нічення� церÀлоплазміном� вірÀсної� реплі-
³ації,� а³тивації� синтезÀ� противірÀсної� попÀляції,� ба-
�атої� дефе³тними� част³ами,� і� про� прямий�модÀлю-
вальний� вплив� на� імÀннÀ� реа³цію� ор�анізмÀ� [15].

Фізіоло�ічна�роль� α1-КГП,�я³� і� інших��острофаз-
них� біл³ів,� залишається� до� ³інця� неясною.� α1-КГП
фÀн³ціонÀє� я³� імÀномодÀлятор,� має� превентивнÀ
захиснÀ� дію� при� �рамне�ативних� інфе³ційних� хво-
робах� [16].�Є� е³спериментальні� дані� про� про�нос-
тичне� значення� α1-КГП�при� септичномÀ�шо³À� [17].
БезÀмовно,�серед�позитивних�БГФ� α1-КГП�приваб-
ливий� для� з’ясовÀвання� йо�о� ролі� в� �острофазній
реа³ції� при�жовтяничних�формах� ГВГ.

Виходячи� з� ви³ладено�о,� метою� дослідження
бÀло� визначення� змін� вмістÀ� в� ³рові� позитивних
БГФ�–�СРБ,� α1-АТ,� α1-КГП� і�ЦП�при�жовтяницях� À
хворих�на�ГГА,�ГГВ� і�хворих� із�ЗХП,�а�та³ож�з’ясо-
вÀвання� їх� ролі� в� діа�ностиці� і� про�нозі� захворю-
вання.� Можливість� про�нозÀвати� хара³тер� пато-
ло�ічно�о� процесÀ� À� хворо�о� в� перші� дні� жовтя-
ниці� має� принципове� значення� À� зв’яз³À� з
необхідністю� диференційовано�о� підходÀ� до� па-
то�енетичної�терапії.�До�то�о�ж�на�почат³ових�ета-
пах� хвороби� бÀває� досить� с³ладно� диференцію-
вати� жовтяниці� інфе³ційно�о� �енезÀ� від� інших,
пов’язаних� із� за�остренням� хронічних� холецис-
топан³реатитів,� ³оли� анамнез� і� біохімічні� по³аз-
ни³и�не�завжди�чіт³о�дозволяють�сформÀвати�діа�-
ностичне� сÀдження,� а� ви³онання� імÀноло�ічних
аналізів� потребÀє� певно�о� часÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Усьо�о�під�нашим�спостереженням�перебÀвало�55�хворих

1-�о�і�2-�о�інфе³ційних�відділень�7-ї�місь³ої�лі³арні�м.�Сімферо-

поля,�з�них�26�хворих�на�ГГА,�18�–�на�ГГВ�і�11�–�із�ЗХП;�ві³ом�18-

55�ро³ів,�31�чолові³�і�24�жін³и.�Середній�ві³�хворих�із�ЗХП�бÀв

дещо�вищим�–� (45±10)�ро³ів� порівняно� з� хворими�на� ГВГ

(37±18).�У�всіх�пацієнтів�хвороба�мала�середній�стÀпінь�тяж-

³ості.�Оцінювали�та³ож�холестатичний�і�цитолітичний�синдро-

ми�за� ³лінічними� і�дея³ими�лабораторними�по³азни³ами�–

білірÀбіном,�АлАТ�та�ін.�У��рÀпах�порівняння�хворі�за�статтю

бÀли�розподілені�рівномірно.�Контролем�слÀжили�пра³тично

здорові�люди�ві³ом�від�18�до�55�ро³ів�(17�осіб).�Етіоло�ічнÀ

ідентифі³ацію�типÀ�ВГ�проводили�сероло�ічними�методами�–

ІФА,�РОПГА.�Для�ІФА�ви³ористовÀвали�тест-системи�НВО�«Діа�-

ностичні�системи»�(м.�Н.�Нов�ород,�Росія)�і�«Ве³о�еп-А»�ЗАО

«Ве³тор-Бест»�(м.�Новосибірсь³,�Росія).�Для�облі³À�резÀльтатів

ІФА�ви³ористовÀвали�ІФА-аналізатор�«ОЕП»�Мос³овсь³о�о�НПО

«Опти³о-еле³тронні�прилади»�при�довжині�хвилі�450�і�592�нм.

Для�реа³ції�оберненої�пасивної��ема�лютинації�ви³ористовÀва-

ли�набір�НВО�«Діа�ностичні�системи»�(м.�Н.�Нов�ород).

Визначення�вмістÀ��острофазних�біл³ів�À�сироватці�³рові

в�динаміці�захворювання�(�острий�період,�розпал,�рання�ре-

³онвалесценція)�проводили�та³:�СРБ�–�методом�радіальної

імÀнодифÀзії�за�Манчіні�[18],�ЦП,�α1-АТ�і�α1-КГП�–�методом
ра³етно�о�імÀноеле³трофорезÀ�за�Лореллом�[19].�Специфічні�ан-

титіла�до�еле³трофоретично�чистих�препаратів�СРБ,�α1-АТ,
α1-КГП,�ЦП�надані�відділом�моле³Àлярної��енети³и�НДІ�ІЕМ
РАМН�(С.�ПетербÀр�,�Росія).�В�я³ості�стандартів�ви³ористовÀ-

вали�чисті�препарати�цих�біл³ів.�Вимірювали�та³ож�вміст�ЦП

À�сироватці�³рові�ензиматичним�методом.�Для�математично-

�о�опрацювання�досліджÀваних�даних�ви³ористовÀвали�ме-

тоди�описової�статисти³и,�Т-³ритерій�Стьюдента�для�парних

порівнянь�і�дея³і�методи�непараметричної�статисти³и.
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Дослідження�по³азали� (табл.�1),�що�вміст�СРБ
À� ³рові� хворих� на� ГВГ� збільшÀється� в� �остромÀ
періоді� в� 10-15� разів,� при�ЗХП� –� À� 15-20� разів.� У
розпал� захворювання� в� �рÀпах� хворих� на� ГВГ� на
тлі� підвищення� за�ально�о� білірÀбінÀ� –� при� ГГА
(127,5±43,6),�при�ГГВ�(164,3±71,5)�м³моль/л�і�АлАТ
–� при� ГГА� (4,6±1,5),� при� ГГВ� (5,1±1,8)�м³³ат/л
рівень�СРБ� À� ³рові� значно� знижÀвався,� але� зали-
шався�помітно�вище�норми.�У��рÀпі�хворих� із�ЗХП
та³ож� відзначали� зниження� вмістÀ� СРБ� À� ³рові,
але� на� фоні� невели³о�о� підвищення� білірÀбінÀ� –
(115,3±52,2)�м³моль/л� і� АлАТ� –� (3,4±1,1)�м³³ат/л,
що,� мабÀть,� зÀмовлено� присÀтністю� ба³терійно�о
а�ента� в� пато�енезі� ЗХП.

Слід� зазначити,�що�більшість� хворих� À� всіх� �рÀ-
пах� виписÀвалася� зі� стаціонарÀ� в� період� ранньої
ре³онвалесценції,� ³оли�наставало� ³лінічне� видÀжан-
ня� і� зниження�рядÀ�біохімічних�по³азни³ів:�білірÀбін�–
до� (19,5±4,2)�м³моль/л,�АлАТ�–�до� (0,9±0,3)�м³³ат/л.
У�цей�період�вміст�СРБ�À��рÀпі�хворих�на�ГГА�і�з�ЗХП

По³азни³�
Здорові�особи�

n=17)�
Період� ГГА�(n=26)� ГГВ�(n=18)� ЗХП�(n=11)�

1� 11,3±4,5**� 15,6±3,8**� 28,5±9,4**�
2� 8,6±2,5**� 7,4±3,1**� 10,9±3,6**�

СРБ�
(м�/100�мл)� 1,0±0,4�

3� 2,4±1,7� 5,3±1,4*� 1,5±0,6�
1� 74,38±8,94**� 82,47±9,12**� 53,26±12,68�
2� 76,92±10,14**� 79,70±11,03**� 45,72±10,95�

ЦП�
(м�/100�мл)�

35,42±9,65�
3� 41,5±6,86� 46,82±7,94� 37,28±8,16�
1� 1,35� 1,25� 1,22�
2� 1,21� 1,16� 1,70�

ЦП/о³сидазна�
а³тивність�

1,0�
3� 1,03� 1,09� 1,10�
1� 394,12±38,42**� 412,68±39,46**� 417,24±58,92**�
2� 412,68±41,17**� 448,12±43,63**� 294,78±47,32�

α1-АТ�
(м�/100�мл)�

195,56±34,80�
3� 276,89±37,54� 355,78±34,78**� 223,45±52,68�
1� 93,62±22,58� 71,46±15,37� 102,35±22,16�
2� 112,34±18,44*� 74,52±10,85� 110,28±18,35�

α1-КГП�
(м�/100�мл)�

85,62±31,53�
3� 73,68±8,52� 76,48±9,82� 88,31±14,28�

Таблиця�1

Зміна�вмістÀ�дея³их�позитивних�БГФ�À�³рові�хворих�на�ГВГ�À�динаміці�недÀ�и�(M±m)

Ïðèì³òêè: 1 – ïðè ãîñï³òàë³çàö³¿; 2 – ðîçïàë õâîðîáè; 3 – ðàííÿ ðåêîíâàëåñöåíö³ÿ; * – äîñòîâ³ðí³ñòü ð³çíèö³ ïîð³âíÿíî
ç íîðìîþ (Ð<0,05), ** – Ð<0,001.

По³азни³� ГГА� ГГВ�
Рівень�СРБ�À�³рові�в�розпал�недÀ�и�(м�/100�мл)� min�(n=11)� max�(n=15)� min�(n=8)� max�(n=10)�
Ліж³о-дні�� 19,8� 14,5� 43,4� 32,6�

Таблиця�2

Середня�тривалість�перебÀвання�À�стаціонарі�хворих�на�ГГА�і�ГГВ�залежно�від�мінімальних�і
ма³симальних�значень�СРБ�À�³рові�(М±m)

наближався� до� норми,� À� той� час� я³� при� ГГВ� зали-
шався� значно� вищим� від� рівня� À� здорових� людей.
При�цьомÀ� час� перебÀвання� в� стаціонарі� хворих� на
ГГВ�бÀв�найтривалішим.�МабÀть,�À�хворих�на�ГГВ,�не-
зважаючи� на� ³лінічне� видÀжання,� збері�аються� за-
пальні� явища�в�печінці� на�досить�висо³омÀ�рівні.

НашÀ� Àва�À� привернÀв� той�фа³т,�що� всÀпереч
очі³Àванню,� середні� значення� рівня� СРБ� при� ГГВ
виявилися� дещо� нижчими,� ніж� при� ГГА,� À� розпал
захворювання,� ³оли� в� ³рові� відзначали� найвищі
по³азни³и�білірÀбінÀ�й�АлАТ�(табл.�1).�ТомÀ�ми�роз-
ділили� �рÀпи� хворих� на� ГВГ� відповідно� до�ма³си-
мальних� і� мінімальних� значень�СРБ� À� цьомÀ� пері-
оді� захворювання� (табл.� 2).

У��рÀпі�хворих�на�ГГА�і�ГГВ,�в�я³их�À�період�роз-
палÀ� хвороби� і� ма³симальних� значень� біохімічних
по³азни³ів,� що� свідчили� про� синдром� цитолізÀ� і
холестазÀ,� відзначено� більш� низь³ий� рівень� СРБ,
³лінічне� одÀжання� і� нормалізація� біохімічних� по-
³азни³ів� наставали� пізніше.�Можливо,� про�ресÀ-
ючі�форми��епатитÀ�хара³теризÀються�своєрідністю
адаптаційних� реа³цій,� їх� неспроможністю� і� висна-
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женням� резервних�можливостей� печін³и� та� ор�а-
нізмÀ� в� ціломÀ.�До� то�о�ж� в� Àмовах� дефіцитÀ�СРБ
порÀшÀється� диференціювання� я³�ма³рофа�ів,� та³
і� Т-³літин,� що� може� призводити� до� дисре�Àляції
індÀ³ції� імÀнної� відповіді,�що,� в� свою� чер�À,� може
не�ативно� відобразитися� на� перебі�À� ГВГ� і� сприя-
ти� розвит³À� де³омпенсації� і� хронізації� процесÀ.

Дослідження� динамі³и� інших� �острофазних
біл³ів� по³азало� (табл.� 1),�що� при� ГГА� і� ГГВ� вміст
ЦП�À�³рові,�підвищÀючись�À�2�рази�в��остромÀ�пері-
оді,� залишається� на� томÀ�ж� рівні� в� розпал� захво-
рювання.� У� період� ре³онвалесценції� рівень� ЦП
знижÀється,� не� дося�аючи� нормальних� значень.� У
той�же� час� о³сидазна� а³тивність�ЦП� знижÀється� в
період� ре³онвалесценції� майже� до� нормальних
величин.� Коефіцієнт�ЦП/о³сидазна� а³тивність� при
всіх� типах� ВГ� в� динаміці� хвороби� достовірно� пе-
ревищÀє� нормальні� величини,� що� свідчить� про
синтез�ЦП� з� низь³ою� о³сидазною� а³тивністю.

Вміст�À�³рові�α1-АТ,�збільшÀючись�в�2-2,5�рази
на�почат³À� �остро�о�періодÀ,�ще�більше�зростає�в
розпал� захворювання� і� залишається� сÀттєво� ви-
щим�за�нормÀ�в�період�ре³онвалесценції�при�обох
типах� �епатитÀ.

ВраховÀючи� те,�що� досліджÀвані� біл³и� �острої
фази� не� тіль³и� віді�рають� вели³À� роль� À� за�аль-
номÀ� імÀнореа³тивномÀ� неспецифічномÀ� захисті,
але�й�створюють�певні�Àмови�для�специфічної�імÀн-
ної� відповіді,� ми� вважали� за� доцільне� роз�лянÀти,
поряд� з� абсолютними� значеннями� БГФ,� та³ож� їх
співвідношення,� тим� більше�що� на� абсолютні� зна-
чення� БГФ�можÀть� впливати� різні� фа³тори� (зне-
воднення,�інфÀзійна�терапія,�висота��аряч³и�тощо).

Виявили� найвище� співвідношення� СРБ/ЦП
при� �оспіталізації� À� хворих� із� ЗХП,� тобто� воно� пе-
ревищÀвало�нормÀ�в�2�рази� і�бÀло�в�3�рази�вище,
ніж� À� �рÀпах� хворих� на� ГВГ,� а� співвідношення
СРБ/α1-АТ� –� в� 13� і� 2� рази� відповідно.

Для� хворих� на� ГГА�при� �оспіталізації� хара³терні
найнижчі� значення�співвідношень�СРБ/α1-АТ� і�СРБ/
α1-КГП�порівняно�з�хворими�на�ГГВ�і�ЗХП�–�відповід-
но� в� 2� і� більше� разів� нижче.� Для� хворих� на� ГГВ
хара³терні� найвищі� значення� співвідношень� ЦП/
α1-КГП�при� �оспіталізації� і� α1-АТ/α1-КГП� À� розпал
хвороби,�що� перевищÀвало� рівень� цих� співвідно-
шень�À�хворих�на�ГГА�і�ЗХП�в�1,5�і�2�рази�відповідно.

Ви³ористання� тетрахорично�о� ³оефіцієнта� ³о-
реляції� між� етіоло�ією� захворювання,� рівнем� ³о-
ефіцієнтів� СРБ/ЦП,�ЦП/α1-КГП� при� �оспіталізації� і
α1-АТ/α1-КГП� À� розпал� хвороби�дозволило� за� зна-
ченням� цьо�о� ³оефіцієнта� про�нозÀвати� етіоло�іч-
нÀ� причинÀ� вини³нення�жовтяниці� та� інто³си³ацій-

но�о� синдромÀ�до� 80�%� випад³ів.� Та³,� я³що� в� �ос-
тромÀ�періоді�СРБ/ЦП�вищий�0,4� або�СРБ/α1-АТ�–
вищий�0,05,�можна� в� 78�%� випад³ів� стверджÀвати,
що� À� хворо�о� є� ЗХП.� При� �оспіталізації� хворих,� в
я³их�СРБ/α1-КГП<0,18,�можна� в� 71�%� дÀмати� про
ГГА,� а�ЦП/α1-КГП>0,9� і/або� α1-АТ/α1-КГП>5,2� при
�оспіталізації�і�в�розпал�хвороби�дозволяють�в�76�%
випад³ів� про�нозÀвати,�що� À� хворо�о� є� ГГВ.

Та³им� чином,�можна� стверджÀвати,�що�діа�но-
стичне� значення�мають� не� тіль³и� і� не� стіль³и� аб-
солютні� значення� рядÀ� БГФ,� а� величина� їх
співвідношення.� Даний� підхід� À� дослідженні� дає
можливість� зрозÀміти� не� тіль³и� причинÀ� і� пато�е-
нез�жовтяниці� та� інто³си³ації,� але� й� про�нозÀвати
перебі�� недÀ�и,� а� та³ож� оцінювати� ефе³тивність
лі³Àвання.� Все� це� ди³тÀє� необхідність� продовжен-
ня� досліджень� À� цьомÀ� напрям³À.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ГГА� і�ГГВ�вміст�СРБ�À�сироватці
³рові�збільшÀється�в�10-15�разів,�причомÀ�меншою
мірою,� ніж� при� ЗХП,� я³е� сÀпроводжÀється� підви-
щенням� цьо�о� по³азни³а� в� 15-20� разів.

2.�Вміст�СРБ,�ЦП�і�α1-АТ�À�³рові�хворих�на�ГГВ
вищий,� ніж� À� хворих� на� ГГА� при� �оспіталізації� і� в
період� ранньої� ре³онвалесценції.

3.� У� період� розпалÀ� захворювання� вміст�СРБ� і
α1-КГП�вищий�при�ГГА,�ніж�при�ГГВ.

4.� У� хворих� на� ГГА� і� ГГВ� з� мінімальними� зна-
ченнями� СРБ� в� період� розпалÀ� захворювання
³лінічне� одÀжання� і� нормалізація� біохімічних� ла-
бораторних� по³азни³ів� наставали� пізніше,� ніж� À
хворих� з� ма³симальними� по³азни³ами� СРБ.

5.�Зміни�в�³рові�ЦП�і� α1-АТ�аде³ватно�відобра-
жають� динамі³À� морфофÀн³ціональних� проявів
�остро�о� вірÀсно�о� �епатитÀ� і,� відта³,�можÀть� бÀти
³орисні� я³� по³азни³и� порÀшення� і� відновлення
фÀн³ції� печін³ових� ³літин,� для� моніторин�À� пере-
бі�À� і� про�нозÀ� хвороби.

6.� У� хворих� на� ГВГ� і� ЗХП� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості� величини� співвідношень� позитивних� БГФ
сÀттєво� розрізняються.� ҐрÀнтÀючись� на� різниці� À
величині� співвідношень� в³азаних� БГФ� À� 3/4� ви-
пад³ів� можна� припÀстити� етіоло�ію� жовтяниці.
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T H E  C O N T E N T  O F  T H E  P O S I T I V E
A C U T E  P H A S E  P R O T E I N S  I N  B L O O D  O F
P A T I E N T S  W I T H  A C U T E  V I R A L
H E P A T I T I S  A N D  E X A C E R B A T I O N S  O F
C H O L E C Y S T O P A N C R E A T I T I S

M.A. Andreychyn, I.Z. Karimov

SUMMARY.�The�content�of�some�positive�protein�acute
phase� proteins� (APP)� –�C-reactive� protein� (СRP),
ceruloplasmin� (CP),� α1-antitrypsin� (α1-АТ)� and
α1-acidic�glycoprotein�(α1-AGP)�in�blood�serum�of�55
patients�with�acute�virus�hepatitis�(AVH)�A,�B�(AVHA�–
26,�AVHB�–�18)�and�with�exacerbation�of�cholecysto-
pancreatitis�(ECP�–�11)�in�dynamics�of�disease�has�been
investigated.
It�is�shown,�that�the�CRP�content�in�blood�of�the�patients
with�AVH�increases�in�10-15�times,�moreover,�in�a�lesser
degree�than�at�the�patients�with�ECP;�content�of�CRP,
CP,�α1-AT�at�the�patients�with�AVHB�is�higher�than�at
the�patients�with�AVHA;�Monitoring�of� the�changes�of
CP� and� α1-AT� concentration� can� be� useful� for
evaluation�of�current�and�prognosis�of�disease�illness;
a�difference� in� ratio�of�APP�at� the�patients�with�AVH
and�ECP� testify� to� imbalance�of� the� last�and�allow� to
assume�the�jaundice�aetiology�at�75�%�cases.


