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(57) Спосіб діагностики функціонального стану
геному гепатоцитів у хворих на хронічні гепатити і

цироз печінки, який включає цитогенетичне дослі-
дження соматичних клітин з визначенням індексів
хроматизаци (співвідношення ядер з перевагою
еухроматину до ядер з гетерохроматином), ядер-
цевого, статевого хроматину та КІЛЬКОСТІ патологі-
чно змінених ядер, який відрізняється тим, що
визначають цитогенетичні показники власне гепа-
тоцитів

Винахід відноситься до медицини, зокрема
до розділу гепатологм, а саме до способу діагнос-
тики функціонального стану геному гепатоцитів у
хворих на хронічні гепатити і цироз печінки

Відомо, ЩО проблема хронічних запальних
захворювань печінки на теперішній час є однією з
найбільш важливих в сучасній гастроентерологи,
має загальномедичне і соціальне значення [2, З,
4, 5, 14] Спектр цих захворювань печінки дуже
широкий - це різні варіанти хронічних гепатитів і,
в кінцевому рахунку, нерідко цироз печінки (ЦП)
В цілому по Україні за 5 років захворюваність на
хронічні гепатити зросла на 76,6%, на цироз печі-
нки (ЦП) - на 75,6%, поширеність хронічних гепа-
титів за цей період збільшилась в 2,2 рази, ЦП -
на 59,6% [9]

Відомо, ЩО КЛІТИНИ печінки під впливом віру-
сів, етанолу, ХІМІЧНИХ, медикаментозних та інших
токсичних чинників, автоімунних реакцій набува-
ють різного ступеню функціональних і структур-
них змін з наступним розвитком гепатоцелюляр-
ноі недостатності [9] Відомо, що прогресування
хронічних гепатитів супроводжується, крім біохі-
мічних та імунологічних порушень, суттєвими
цитогенетичними розладами [15, 22] Описані
хромосомні аберрацм в клітинах кісткового мозку
та периферичної крові у хворих на хронічні вірус-
ні гепатити [5, 15] Проте залишається невивче-
ним функціональний стан геному гепатоцитів при
хронічних гепатитах різної етіології Відомо, що
функціональний стан геному клітини визначає її
функціонування в цілому [22, 23, 24], що обґрун-
товує ДОЦІЛЬНІСТЬ його вивчення

Відомо, ЩО функціональну активність геному

соматичних клітин, зокрема епітелюцитів слизо-
вої оболонки ротової порожнини, матки, шлунку
можна оцінити за показниками карюграми інтер-
фазних ядер [11,12] Поєднане визначення чоти-
рьох індексів (хроматизаци, ядерцевого, гетеропі-
кнотичної Х-хромосоми, патологічно змінених
ядер) дає можливість оцінити транскрипційну
активність спадкового апарату і загальний мета-
болізм клітини, виявити порушення ампліфікації
генів рибосомної РНК і зниження готовності ри-
босом до синтезу поліпептидного ланцюга, роз-
балансування механізмів регуляції як реплікації,
так і транскрипції, тобто декомпенсацію дози ге-
нів, та патологічні зміни ядер клітини [11]

Недоліком цих методів є те, що не проводи-
лося цитогенетичне дослідження ядер гепатоци-
тів, що не давало можливості оцінити функціона-
льний стан геному гепатоцитів

Суть винаходу з метою діагностики функціо-
нального стану геному гепатоцитів у хворих на
хронічні гепатити і цироз печінки пропонується
проводити цитогенетичне дослідження гепатоци-
тів з визначенням індексів хроматизацм (співвід-
ношення ядер з перевагою еухроматину до ядер
з гетерохроматином), ядерцевого, статевого
хроматину та патологічне змінених ядер

В основу винаходу поставлено задачу діагно-
стики функціонального стану геному гепатоцитів
у хворих на хронічні гепатити і цироз печінки з
метою вибору раціональної терапії і попереджен-
ня прогресування захворювання

Об'єкт і методи дослідження
Під спостереженням було 83 хворих, у

43(51,8%) з них захворювання було викликане
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HBV- і HCV-інфекцією 21 (25,3%) хворий на хро-
нічний гепатит В(ХГВ), 12(14,5%) - на хронічний
гепатит С(ХГС), 10(12,0%) - на ЦП вірусної етіо-
логії Серед обстежених було 28(33,7%) хворих
на алкогольну хворобу печінки (АХП) 6(7,2%) - на
стеатоз, 12(14,5%) - на алкогольний гепатит АГ,
10(12,0%) - на ЦП і 12(14,5%) - на автоімунний
гепатит (АІГ) Проведені дослідження у 10(48,6%)
хворих на ХГВ виявили фазу інтеграції, в
11 (51,4%) - фазу реплікації

Серед обстежених було 52(62,7%) ЧОЛОВІКІВ І
31(37,3%) жінка Вік обстежених хворих коливав-
ся від 20 до 68 років, середній вік - (44,6±7,9) ро-
ки Тривалість захворювання складала в серед-
ньому (5,3±2,9) років

Дослідження проводили за розробленою про-
грамою з ретельною оцінкою загальноклінічних,
лабораторних показників, результатів інструмен-
тальних методів обстеження В діагностиці хроні-
чних захворювань печінки використовували кла-
сифікацію Міжнародної робочої групи і Всесвіт-
нього конгресу гастроентерологів (Лос-
Анжелес,1994) та МКБ-10 Діагноз встановлюва-
ли на основі КЛІНІЧНИХ, ультразвукових (УЗД), біо-
хімічних, імунологічних та ГІСТОЛОГІЧНИХ дослі-
джень [1,2,3,5]

Вираженість синдрому цитолізу печінкових
клітин оцінювали за активністю трансаміназ
АлАТ, АсАТ з визначенням коефіцієнта Де Рітіса
(АсАТ/АлАТ), вмістом білірубіну в крові, синтети-
чну функцію печінки - за вмістом білка, зокрема
альбуміну, протромбіну, фібриногену, активністю
холінестерази Про вираженість мезенхімально-
запального синдрому судили за тимоловою про-
бою, альбуміно-глобуліновим (А/Г) показником,
вмістом у-глобулінів, імуноглобулінів (Ід) А, М, G в
крові [5] Стан перешеного окислення ЛІПІДІВ
(ПОЛ) оцінювали за вмістом в сироватці крові
малонового диальдепду (МДА) та дієнових кон'ю-
гатів (ДК), які визначали спектрофотометричним
методом Розвиток синдрому метаболічної інток-
сикації оцінювали за вмістом в сироватці крові
середньомолекулярних пептидів (СМП) згідно
рекомендацій Л Л Громашевської [7], рівень яких
визначали за допомогою спектрофотометра за
методом Н І Габріелян Вивчали вміст пептидних
(СМП254) та нуклеотидних (СМП280) залишків в
сироватці крові з наступним розрахунком нуклео-
тидно-пептидного індексу СМП280/СМП254

Маркери вірусів HBsAg, HBeAg, антиНВеАд,
антиНВсогАд ІдМ, антиНСУ і антиЬЮУ визначали
в сироватці крові за допомогою комерційних на-
борів Diagnosticum Pasteur (Франція) на апараті
фірми Sanofi імуноферментним методом (ELISA),
HBV-ДНК та HCV-PHK - методом полімеразної
ланцюгової реакції згідно алгоритму діагностики
вірусних гепатитів [1]

Для ГІСТОЛОГІЧНОГО і цитогенетичного дослі-
дження були відібрані хворі з характерними КЛІНІ-
ко-бюхімічними проявами вказаних захворювань
Контрольну групу склали 10 хворих, яким прово-
дилась лапароскопія в плановому порядку з при-
воду жовчокам'яної хвороби при відсутності ГІ-
СТОЛОГІЧНИХ змін в тканині печінки

Для ГІСТОЛОГІЧНОГО дослідження тканину печі-
нки отримували шляхом пункційної біопсії Фар-
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бування проводили гематоксиліном і еозином, за
Ван-Гізоном та за Маллорі Крім оглядового ГІ-
СТОЛОГІЧНОГО дослідження тканини печінки визна-
чали індекс гістологічної активності (ІГА) за R G
Knodell і ГІСТОЛОГІЧНИЙ індекс склерозу (ГІС) за
V J DesmetnO, 13, 16, 18]

Функціональну активність геному клітин печі-
нки встановлювали за показниками карюграми
штерфазних ядер гепатоцитів Забарвлення ядер
здійснювали за Фьольгеном в модифікації Л Є
Ковальчук і співавт (1994) Комплексний аналіз
чотирьох індексів карюграми (хроматизаци, ядер-
цевий, гетеропікнотичної Х-хромосоми, патологі-
чно змінених ядер) проводили за методикою Л Є
Ковальчук [11, 12]

КІЛЬКІСНІ показники визначали в 100 штерфа-
зних ядрах соматичних клітин Індекс хроматиза-
цм (IX) вираховували за співвідношенням ядер з
перевагою деконденсованого хроматину (еухро-
матину) до ядер, що містили великі ділянки кон-
денсованого хроматину (гетерохроматину) Яде-
рцевий або нуклеолярний індекс (ЯІ) визначали
співвідношенням ядер, що мали ядерця, до всіх
вивчених ядер Реєстрували клітини з гетеропік-
нотичною Х-хромосомою, тобто такі, що містили
статевий хроматин Вивчали зміни ядер гепато-
цитів та вираховували КІЛЬКІСТЬ патологічно змі-
нених ядер гепатоцитів (ПЗЯ)

Статистичну обробку отриманих результатів
проводили на IBM PC Pentium-200 з використан-
ням стандартного пакету прогр ами "Statistica 5 1
for Windows" ("StatSoft", США)

Результати дослідження
Проведений порівняльний аналіз цитогенети-

чних характеристик гепатоцитів у хворих на хро-
нічні вірусні гепатити дозволив виявити в них змі-
ни всіх компонентів транскрипційно-
трансляційного апарату (табл 1), де " - достовір-
ність ВІДМІННОСТІ від контролю (р<0,05), " - досто-
вірність ВІДМІННОСТІ при ХГВ у фазу реплікації та

інтеграції (р<0,05), •=• - достовірність ВІДМІННОСТІ
МІЖ ХГВ ХГС (р<0,05), • - достовірність ВІДМІННОС-
ТІ ВІД ЦП, р<0,05

У хворих на ХГВ виявлено залежність змін
функціонального стану геному гепатоцитів від
фази розвитку ХГВ у фазу реплікації КЛІНІЧНО
проявлявся активним перебігом захворювання з
цитолітичним та мезенхімально-запальним синд-
ромами, що супроводжувалось збільшенням ін-
дексу хроматизаци на 19,8% (р<0,05) і відобра-
жало підвищення транскрипційної активності
спадкового апарату Такий ефект міг бути зумов-
лений, на нашу думку, активною реплікацією ві-
руса гепатиту В, інтеграцією його генома в геном
гепатоцитів, здатністю HBsAg забезпечувати
трансактиваторну функцію для геному пошко-
джених клітин [5, 17, 19] Цим, можливо, і був
викликаний ядерний поліморфізм гепатоцитів при
ХГВ Поліморфізм ядер з різноманітними внутрі-
шньоядерними включеннями у хворого на хроніч-
ний гепатит В відображено на фіг 1 при забарв-
ленні гематоксилін-еозином та збільшенні х 200
Проте, ядерцевий індекс у цих хворих був змен-
шеним на 44,0% (р<0,05), що свідчило про істот-
не зниження синтезу білка та загального метабо-
лізму клітини КІЛЬКІСТЬ патологічно змінених ядер



збільшився в 2,8 рази (р<0,05) порівняно з конт-
ролем У хворих на ХГВ при забарвленні ядер
гепатоцитів за Фольгеном в модифікації Коваль-
чук при збільшенні х 900 спостерігалися перева-
жно вакуолізовані ядра, з глибокими швапнація-
ми карюлемита порушенням ЦІЛІСНОСТІ карюлеми
(Фіг 2)

Перебіг захворювання у хворих на ХГВ у фа-
зу інтеграції відзначався помірною та незначною
клініко-бюхімічною активністю Цитогенетичні
показники в них змінювались значно менше, ніж у
фазу реплікації Так, індекс хроматизаци достові-
рно не змінювався, ядерцевий індекс зменшився
на 16,4% (р<0,05), а КІЛЬКІСТЬ патологічно зміне-
них ядер збільшилася в 1,8 рази (р<0,05) порів-
няно з контролем

Показник гетеропікнотичної Х-хромосоми
(статевий хроматин) з його регуляторними сай-
тами ДНК при ХГВ у жінок зменшився на 18,6%
(р<0,05) до (20,07±0,55)% порівняно з
(23,33±0,67)% в контролі, у ЧОЛОВІКІВ цей показ-
ник збільшився на 28,6%(р<0,05) до (7,50±0,27)%
порівняно з (5,83±0,31)% в контролі, що вказува-
ло на декомпенсацію в них дози генів

Найбільш виражені зміни цитогенетичних по-
казників гепатоцитів відзначалися у хворих на
ХГС На відміну від ХГВ при ХГС виявлено змен-
шення індексу хроматизацм на 16,0% (р<0,05), що
вказувало на пригнічення транскрипційної актив-
ності спадкового апарату Зменшення ядерцевого
індексу на 50,4% (р<0,05) засвідчувало порушен-
ня ампліфікації генів рибосомної РНК і зниження
готовності рибосом до синтезу поліпептидного
ланцюга під впливом HCV-інфекцм Виражені змі-
ни цитогенетичних показників у хворих на ХГС,
можливо, були зумовлені прямою цитопатичною
дією віруса гепатиту С і його здатністю до інпбіцм
механізмів реплікації ДНК і транскрипції через
порушення активності ендонуклеаз [6, 21] У хво-
рих на ХГС при забарвленні ядер гепатоцитів за
Фольгеном в модифікації Ковальчук при збіль-
шенні х 900 спостерігалися ядра з різноманітни-
ми патологічними змінами, серед яких переважа-
ли гетеропікнотичні, з відсутністю еухроматину, зі
скупченням гетеро хроматину, порушенням ЦІЛІС-
НОСТІ карюлеми, наявністю грудочок статевого
хроматину (фіг 3)

КІЛЬКІСТЬ патологічно змінених ядер при ХГС
зросла у 3,2 рази (р<0,05) порівняно з контролем
Виявлено розбалансування механізмів регуляції
як реплікації, так і транскрипції, що проявлялося
зменшенням показника гетеропікнотичної X-
хромосоми (статевий хроматин) у жінок на 25,0%
(р<0,05) та збільшенням у ЧОЛОВІКІВ на 37,2%
(р<0,05) Більш виражені зміни геному гепатоци-
тів при ХГС порівняно з ХГВ можуть бути однією з
причин більш частого розвитку в наступному ЦП
та ГЦК

При ЦП вірусної HCV- та HBV-етюлопі погли-
блювалися порушення транскрипційно-
трансляційних процесів в сторону їх пригнічення
ВІДМІННІСТЬ цитогенетичних показників гепатоци-
тів у хворих ЦП вірусного генезу порівняно з хво-
рими на хронічні вірусні гепатити відображено в
табл 2 у відсоткових значеннях, де " - достовір-
ність ВІДМІННОСТІ від ЦП (р<0,05) Так, індекс хро-

6 0 5 2 9 6

матизаци при ЦП зменшувався на 20,9% (р<0,05)
порівняно з контролем КІЛЬКІСТЬ патологічно змі-
нених ядер та величина ядерцевого індексу у
хворих на ЦП достовірно відрізнялися від таких у
хворих на хронічні гепатити HBV-та HCV-етюлопі
(див табл 1)

У хворих на ЦП показники індексів хромати-
зацм та ядерцевий порівняно з хворими на ХГС
змінились незначно (р>0 05) Поясненням цього,
на наш погляд, можуть бути виражені зміни цих
показників вже на стадії хронічного гепатиту під
впливом HCV-інфекцм Проте, достовірне збіль-
шення КІЛЬКОСТІ патологічно змінених ядер
(р<0 05) вказувало на прогресування захворю-
вання при ЦП

Таким чином, результати цитогенетичних до-
сліджень дозволили виявити порушення регуля-
торних ланок реалізації спадкового матеріалу у
хворих на хронічні вірусні гепатити При ХГС ви-
явлений комплекс патологічних змін з боку гено-
му гепатоцитів, який можна охарактеризувати як
феномен "мовчання генів", коли ініціювалась екс-
пресія переважно неспецифічних генів Регуля-
торні гени, які визначають належність клітин до
даної тканини, очевидно, були репресовані, що
зумовило зниження функціональної здатності
гепатоцитів При ХГВ транскрипція відбувалася,
проте, матричні РНК руйнувалися, тобто фено-
мен "мовчання генів" опосередковано поширюва-
вся на гени, які кодують ці РНК Цитогенетичні
порушення гепатоцитів у хворих на ХГВ були
більш виражені у фазу реплікації порівняно з фа-
зою інтеграції Розвиток ЦП супроводжувався
пригніченням функціонального стану геному ге-
патоцитів із збільшенням патологічно змінених
ядер

У хворих на АХП цитогенетичні показники ге-
патоцитів були менш змінені порівняно з хворими
на ХГВ у фазу реплікації і ХГС Порушення в ге-
нетичному апараті наростали з важкістю і стадією
захворювання, що відображено в табл 3, де " -
достовірність ВІДМІННОСТІ від контролю (р<0,05)
Зокрема, у хворих з діагностованим стеатозом
печінки відзначалася тенденція до патологічних
змін функціонального стану геному гепатоцитів,
проте, вони були неістотними (р>0 05)

У хворих на АГ при недостовірних змінах ін-
дексу хроматизацм ядерцевий індекс, що є показ-
ником формування рРНКта рибосом, зменшився
на 16,0% (р<0,05) Збільшення індексу статевого
хроматину у ЧОЛОВІКІВ на 18,9% (р<0,05) до
(6,41±0,31)% порівняно з (5,83±0,31)% в контролі
засвідчило репресію необхідних генів у КЛІТИНІ в
процесі розвитку компенсаторних механізмів при
АГ, що супроводжувалось зростанням КІЛЬКОСТІ
патологічних ядер на 71,4% (р<0,05) У хворих на
АГ при забарвленні ядер гепатоцитів за Фольге-
ном в модифікації Ковальчук при збільшенні х
900відзначалася вакуолізація карюплазми та
редукція ядерець (фіг 4)

Розвиток ЦП при АХП супроводжувався ви-
раженими змінами всіх цитогенетичних показни-
ків Так, індекс хроматизаци зменшився на
14,8%(р<0,05), ядерцевий індекс - на
27,7%(р<0,05) порівняно з контролем, що вказу-
вало на суттєві порушення геному гепатоцитів на



ПІЗНІЙ стадії АХП Індекс статевого хроматину у
ЧОЛОВІКІВ при ЦП збільшився до (7,01 ±0,27)%
(р<0,05) порівняно з (5,83±0,31)% в контролі, що
при зменшенні попередніх показників засвідчува-
ло розбалансованість гетеропікнотичної X-
хромосоми У хворих на ЦП алкогольної етіології
КІЛЬКІСТЬ патологічно змінених ядер збільшилась
в 2,7 рази (р<0,05) порівняно з контролем і в 1,6
рази (р<0,05) порівняно з хворими на АГ

Таким чином, цитогенетичні дослідження ге-
патоцитів у хворих на АХП дозволили виявили
зміни всіх показників транскрипційно-
трансляційного апарату - індексів хроматизаци,
гетеропікнотичної Х-хромосоми, ядерцевого - в
сторону їх пригнічення із збільшенням КІЛЬКОСТІ
патологічно змінених ядер Порушення функціо-
нального стану геному гепатоцитів наростали із
збільшенням стадії АХП - від стеатозу до ЦП
Проте вони були менш вираженими порівняно з
ХГВ у фазу реплікації та ХГС

У хворих на АІГ проведені цитогенетичні до-
слідження дозволили виявити погіршення функ-
ціонального стану геному печінкових клітин Так,
індекс хроматизацм зменшився до (0,69±0,01)%
порівняно з (0,81 ±0,03)% (р<0,05) в контролі,
ядерцевий - зменшився до (4,75±0,04)% порівня-
но з (7,52±0,22)% (р<0,05) в контролі Індекс ста-
тевого хроматину у жінок зменшився до
(19,67±0,51)% (р<0,05) порівняно з (23,33±0,67)%
в контролі Виявлено збільшення КІЛЬКОСТІ пато-
логічно змінених ядер в цій групі хворих в 2,8 ра-
зи (р<0,05) до (19,92±0,92)% порівняно з
(7,01 ±0,26)% в контролі Такі результати засвід-
чують взаємозв'язок між автоімунними порушен-
нями та змінами в геномі гепатоцитів

Встановлено зв'язок порушень транскрипцій-
но-трансляційного апарату в обстежених хворих з
активністю запального процесу в печінковій тка-
нині Так, виявлені достовірні кореляційні зв'язки
всіх цитогенетичних показників з ГІСТОЛОГІЧНОЮ
активністю за Knodel, тоді як від ступеню фіброзу
залежали тільки зміни гетеропікнотичної X-
хромосоми Порівняльна характеристика достові-
рних кореляцій між цитогенетичними та ГІСТОЛОГІ-
ЧНИМИ показниками у хворих на хронічні гепатити
представлена в табл 4 Це підтверджувало про-
відну роль імунного запалення в порушенні регу-
ляції експресії генів

Встановлена залежність цитогенетичних змін
гепатоцитів у хворих на хронічні гепатити від си-
ндрому метаболічної інтоксикації Зокрема, вели-
чина ядерцевого індексу перебувала в оберне-
ному кореляційному зв'язку із вмістом в сироватці
крові СМП254(г=-0,51, р<0,05) та MflA(t=-0,56,
р<0,05), КІЛЬКІСТЬ патологічно змінених ядер - в
прямому кореляційному зв'язку зі вмістом СМП254
(г=+0,61, р<0,05) та МДА (г=+0,71, р<0,05) Відо-
мо, що токсична дія СМП та МДА зумовлює по-
рушення структури клітинної та цитоплазматичної
мембран, що лежить в основі морфо-
функцюнальних змін [7, 8, 13]

Оскільки умовою деспіралізацм ДНК є м при-
єднання до карюлеми [22, 23], порушення ЦІЛІС-
НОСТІ останньої, очевидно, сприяло порушенню
регуляції процесів реплікації і транскрипції Про
це свідчив обернений кореляційний зв'язок між
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КІЛЬКІСТЮ патологічно змінених ядер та величи-
ною індексу хроматизацм г=-0,81 (р<0,05)

Аналіз проведених досліджень дозволив ви-
явити, що порушення регуляторних ланок реалі-
зації спадкового матеріалу у хворих на АІГта ХГВ
у фазу реплікації були зумовлені в основному
запальним процесом в печінковій тканині Цито-
генетичні порушення у хворих на ХГС та АХП
були більш виражені при прогресуванні фіброзу
Виявлений зв'язок порушень функціонального
стану геному гепатоцитів із ступенем метаболіч-
ної інтоксикації, пероксидацією ЛІПІДІВ І автоімун-
ними реакціями вказує на їх роль в прогресуванні
хронічних гепатитів

Висновки Аналіз результатів цитогенетичних
досліджень гепатоцитів у хворих на хронічні гепа-
тити різної етіології і цироз печінки з визначенням
індексів хроматизацм, ядерцевого, статевого
хроматину і КІЛЬКОСТІ патологічно змінених ядер
дозволив виявити порушення функціонального
стану геному клітин печінки і їх роль в патогенезі
захворювань Отримані результати вказують на
діагностичне значення цитогенетичних дослі-
джень гепатоцитів і ДОЦІЛЬНІСТЬ їх включення в
комплекс діагностичних методик при хронічних
гепатитах і цирозі печінки
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Таблиця 1

Спосіб діагностики функціонального стану геному гепатоцитів у
хворих на хронічні гепатити і цироз печінки

Групи хворих
ХГВ, фаза реплікації, п=12
ХГВ, фаза інтеграції, п=9
ХГС,п=12
ЦП вірусної етіології, п=10
Контроль, п=10

IX, %
0,97±0,04 *"D*

0,77±0,03D*
0,68±0,02*
0,64±0,01*
0,81±0,03

ЯІ,%
4,21 ±0,33*"*
6,2910,29*°*
3,73±0,38*
3,41±0,23*
7,52±0,22

ПЗЯ,%
19,79±0,98*"*
12,2911,04*°*
21,45±0,80**
25,75±0,83*

7,01±0,26

Таблиця 2

Спосіб діагностики функціонального стану геному гепатоцитів у
хворих на хронічні гепатити і цироз печінки

Групи хворих
ХГВ, фаза реплікації, п=12
ХГВ, фаза інтеграції, п=9
ХГС,п=12
Контроль, п=10

IX
-34,0*
-16,9*

-5,9
-21,0*

ЯІ
-19,0*
-45,8*

-8,6
-54,7*

ПЗЯ
+30,1*

+ 109,5*
+20,0*

+267,3*

Таблиця З

Спосіб діагностики функціонального стану геному гепатоцитів у
хворих на хронічні гепатити і цироз печінки

Групи хворих
АХП, п=28
Стеатоз, п=6
АГ, п=12
ЦП, п=10
Контроль, п=10

IX
0,73±0,04*
0,78±0,01
0,74±0,03

0,69±0,03*
0,81±0,03

ЯІ
6,12±0,46*
6,67±0,33

6,30±0,23*
5,44±0,17*
7,52±0,22

ПЗЯ
13,89±0,88*
10,33±0,61
12,00±0,51*
19,01±0,41*
7,01±0,26

Таблиця 4

Спосіб діагностики функціонального стану геному гепатоцитів у
хворих на хронічні гепатити і цироз печінки

Групи хворих
Показники
IX
ЯІ
ПЗЯ

ХГВ, п-21
ІГА

+0,65
-0,48
+0,60

ГІС
-
-

+0,49

ХГС,п=12
ІГА

-0,37
-0,60
+0,68

ГІС
-0,59
-0,42
+0,46

АХП, п=28
ІГА

-0,50
-
-

ГІС
-0,81
-0,44
+0,75

АІГ, п=12
ІГА

-0,48
-0,78
+0,87

ГІС
-
-

+0,34
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