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Резюме
Кост’єв І.К. Концентрація циркулюючих імунних комплексів  та їх мо-

лекулярний склад у хворих  на неалкогольний стеатогепатит,  сполучений з 
цукровим діабетом 2-го типу.

Проаналізований рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) 
та їхній молекулярний склад у сироватці крові хворих на неалкоголь-
ний стеатогепатит (НАСГ),  сполучений з цукровим діабетом (ЦД) 2-го 
типу. Встановлено, що застосування загальноприйнятої терапії НАСГ, 
сполученого з ЦД 2-го типу, має певний позитивний вплив на імуноло-
гічні  показники, але не обумовлює повної нормалізації концентрації 
ЦІК та їхнього молекулярного складу у крові хворих. 

Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит,  цукровий діабет 2-го 
типу, циркулюючі імунні комплекси, молекулярний склад, патогенез.
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Костьев И.К. Концентрация циркулирующих иммунных комплексов 

и их молекулярный состав у больных  неалкогольным стеатогепатитом, 
сочетанным с сахарным диабетом 2-го типа.

Проанализирован уровень циркулирующих иммунных комплек-
сов (ЦИК) и их молекулярный состав у больных неалкогольным стеа-
тогепатитом (НАСГ), сочетанным с сахарным диабетом (СД) 2-го типа. 
Установлено, что применение общепринятой терапии НАСГ, сочетан-
ного с СД 2-го типа, имеет позитивное влияние на иммунологические  
показатели, но не обусловливает нормализацию концентрации ЦИК и 
их молекулярного состава в крови больных. 

Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, сахарный диабет 
2-го типа, циркулирующие иммунные комплексы, общепринятое ле-
чение, патогенез. 
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Kostev I.K. Concentration of circulatory immune complexes and it’s molecular 

composition at the serum of the patients with nonalcoholic steatohepatitis on a 
background diabetes mellitus type 2.

The concentration  of circulatory immune complexes (СIС) and 
it’s molecular composition at the serum of patients with nonalcoholic 
steatohepatitis on a background diabetes mellitus (DM) type 2 was 
analysed. It was set that application of the generally accepted therapy of 
NASH, combined with DM type 2, has certainly a positive infl uence on 
immunological  indexes, but does not stipulate normalization concentration 
of CIC and their molecular composition at the blood serum. 
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Введение
На сегодняшний день возрастная макулярная дегенерация 

(ВМД) - наиболее частая причина снижения центрального зрения 
и инвалидности по зрению в развитых странах [10,12]. Возрастная 
макулярная дистрофия представляет собой хронический прогрес-
сирующий процесс с преимущественным поражением хориока-
пиллярного слоя мембраны Бруха и пигментного эпителия (ПЭ) 
сетчатки [1,4] с последующим вовлечением фоторецепторов [8]. 
Особая значимость этой патологии подчеркивается центральной 
локализацией процесса и двусторонним характером поражения. 
H.C. Zweng [15] установлено, что второй глаз поражается в последу-
ющие пять лет. По мнению E.A. Pierce [13] вероятность вовлечения 
парного глаза возрастает на 10–15% в год, и через 5–8 лет 70% боль-
ных имеют центральную слепоту обоих глаз. Следует отметить, что 
за последнее время данное заболевание значительно «помолодело» 
и стало диагностироваться не только в пожилом, но и в среднем 
возрасте [5], что приводит к первичной инвалидности в 11% случаев 
у лиц трудоспособного возраста, а у пожилых – в 28% случаев [3].

Распростран енность данной патологии составляет 300 человек 
на 100 тысяч населения, около 25-30 млн. человек в мире страдает 
ВМД. В возрасте старше 40 лет заболевают 25-40% населения, среди 
лиц старше 60 лет данная патология выявляется у 58% [2,11]. 

На сегодняшний день патогенез развития возрастной макулярной 
дегенерации полностью до конца не изучен. [14]. Имеются предполо-
жения, что одними из основных механизмов развития ВМД являются 
нарушения микрогемоциркуляции глаза, иммунные и биохимичес-
кие расстройства [2,5,6,7].  Ещё одним из предполагаемых механизмов 
развития ВМД, по мнению Стукалова В.Е. (1992), является наличие 
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иммунодефицитного синдрома у больных со склеротическими ма-
кулодистрофиями, протекающим преимущественно по супрессор-
ному типу в виде снижения содержания Т- и В-лимфоцитов, субпо-
пуляций Т-клеток с повышением иммунорегуляторного индекса. 

Таким образом, учитывая всю сложность и многогранность па-
тогенеза возрастной макулярной дегенерации, можно сделать вы-
вод о необходимости дальнейшего изучения механизма формиро-
вания дистрофической патологии макулы.

Связь работы с научными программами, планами, темами. 
Работа выполнена в соответствии с планом научно-исследователь-
ских работ (НДР) ГЗ «Луганский государственный медицинский 
университет» и является фрагментом НДР «Клинико-иммунологи-
ческие особенности возрастной макулярной дегенерации у боль-
ных и оптимизация методов консервативного лечения» (№ госре-
гистрации 0130U001789).

Целью данной работы явилось изучение нарушений гумораль-
ного иммунитета у больных сухой формой возрастной макулярной 
дегенерации.

Материал и методы исследования
Под нашим наблюдением находилось 78 больных с двусторонней ВМД 

в возрасте от 46 до 65 лет. Мужчин было 41 (52,5%), женщин – 37 (47,5%). 
По клинической классификации предложенной на XII Съезде 

офтальмологов Украины в 2010 г. (Пасечникова Н.В., Король А.Р.) 
ВМД подразделяется [5]:

I. Возрастная макулопатия (ВМП) 
II. Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) 
1. Сухая форма 
2. Транссудативная отслойка пигментного эпителия сетчатки 

- отрыв пигментного эпителия сетчатки 
3. Экссудативная форма 
а) скрытая СНМ (с или без нарушения кровообращения в сосу-

дистой оболочке) 
б) классическая СНМ (с или без нарушения кровообращения в сосудис-

той оболочке) – субфовеальная – юкстафовеальная – экстрафовеальная 
в) полипоидная хориоидальная васкулопатия 
г) хориоретинальная сосудистая пролиферация (хориоретинальные шунты) 
4. Субретинальный фиброз 
а) ятрогенный  б) естественный
В данную группу вошли пациенты с сухой формой ВМД.

Офтальмологические исследования включали визо-, пери-, кам-
пиметрию, рефрактометрию, исследование цвето- и светоощуще-
ния, офтальмоскопию в прямом и обратном видах, биомикроско-
пию, биомикроофтальмоскопию.

Электрофизиологические показатели органа зрения изучались 
с помощью диагностического модуля стимулятора офтальмологи-
ческого КНСО2-91 "Фосфен" (Одесса), при этом определялись по-
рог электрической чувствительности сетчатки по фосфену (ПЭЧФ), 
критическая частота слияния мельканий (КЧСМ), критическая ча-
стота исчезновения мельканий по фосфену (КЧИМФ). Проводилась 
фоторегистрация картины глазного дна, для исключения пациентов 
с влажной формой проводилась ОСТ (Stratus OCT) и флюоресцент-
ная ангиография. Уровень циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) определяли методом преципитации в растворе полиэтилен-
гликоля (ПЭГ) с молекулярной массой 6000 дальтон. Молекулярный 
состав ЦИК (крупно-, средне- и мелкомолекулярные фракции) ис-
следовали методом дифференцированной преципитации в 2%, 3,5% 
и 6% растворах ПЭГ. [9]. Активность аутоиммунных реакций выяв-
лялась путем изучения сенсибилизации иммуноцитов перифериче-
ской крови к антигенам сетчатки (S-Аg) и увеального тракта (U-Аg) в 
реакции торможения миграции лимфоцитов (РТМЛ) капиллярным 
методом, при этом вычислялся миграционный индекс (МИ). Ис-
пользовались антигены сетчатки и увеального тракта, полученные 
от доноров молодого возраста с О (I) группой крови, погибших от 
случайной травмы, методом водно-солевой экстракции. Стандарти-
зация по белку осуществлялась методом Лоури в пределах 1-2%.

Контрольную группу для выработки показателей нормы соста-
вили 70 практически здоровых лиц – разовых доноров областной 
станции переливания крови того же возраста и пола, проживаю-
щих в том же регионе и не страдающих подобным заболеванием.

Полученные результаты и их обсуждение
При исследовании функций органа зрения у больных сухой фор-

мой ВМД острота зрения составила в среднем 0,65+0,06 ед (P<0,01 по от-
ношению к норме), суммарное поле зрения - 512+5,8 градусов (P<0,01), 
выявлено расширение площади слепого пятна до 175+2,9 мм2 (P<0,01). 

Установлено повышение уровня ПЭЧФ до 87,5+1,2 мкА - в 1,6 раза 
больше по сравнению с нормой (P<0,01); снижение показателя ла-
бильности КЧИМФ до 36,9+0,4 Гц - в 1,2 раза ниже нормы (P<0,01) и 
КЧСМ до 36,5+0,2 Гц - в 1,3 раза ниже нормы (P<0,01) (табл. 1, рис. 1). 
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Таблица 1
Функциональные и электрофизиологические показатели 
органа зрения у пациентов с сухой формой ВМД (M±m)

Тесты Норма
(n = 70)

Сухая форма ВМД
(n = 78)

Острота зрения, ед. 1,0+0,05 0,65+0,06**
Поле зрения, градусы 558+4,7 512+5,8**
Площадь слепого пятна, мм2 102+1,2 175+2,9**
ПЭЧФ, мкА 53,3+1,2 87,5+1,2**
КЧСМ, Гц 43,5+0,6 34,9+0,2**
КЧИМФ, Гц 48,9+0,7 36,5+0,4**

Примечание: здесь и табл. 2 и 3 достоверность различий Р по отношению 
к норме: * - P<0,05; ** - P<0,01, *** - P<0,001.

фРис. 1. Функциональные и электрофизиологические показатели органа 
зрения у пациентов с сухой формой ВМД.

При изучении иммунного статуса у больных с сухой формой 
ВМД выявлено повышение уровня циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) в сыворотке крови до 2,71+0,002 г/л (P<0,001).

Таблица 2
Показатели молекулярного состава ЦИК 
у больных сухой формой ВМД (M±m)

Тесты Норма (n=70) Сухая форма (n = 78)
ЦИК 1,88±0,003 2,71±0,002 **

Крупномол.,      % 
г/л

47,2±1,3
0,89±0,02

30,2±1,18
1,31±0,07

Среднемол.,       % 
г/л

31,3±1,0
0,59±0,02

40,9±0,7
1,78±0,03

Мелкомол.,         % 
г/л

21,5±0,9
0,4±0,02

28,9±0,9
1,28±0,04

Рис. 2. Молекулярный состав ЦИК у больных сухой формой ВМД.

При исследовании молекулярного состава ЦИК установлено 
максимальное увеличение наиболее патогенных фракций – сред-
не- и мелкомолекулярных.

В РТМЛ выявлена сенсибилизация иммуноцитов периферичес-
кой крови к антигенам глаза, свидетельствующая об активации ауто-
иммунных реакций. МИ к S-Ag составил 0,92+0,002 (P<0,01); МИ к 
U-Ag составил 0,89+0,003 (P<0,01). 

 Таблица 3
Показатели гуморального иммунитета 
у больных сухой формой ВМД (M±m)

Тесты Норма (n=70) Сухая фо рма (n = 78)
ЦИК 1,88±0,003 2,71+0,002 **
МИ к S-Ag 1,12±0,003 0,92+0,002 **
МИ к U-Ag 1,06±0,003 0,89+0,003 *

б

Рис. 3. Показатели гуморального иммунитета у больных сухой формой ВМД.
Выводы
1. Нарушения гуморального иммунитета проявляется в виде актива-

ции аутоиммунных и иммунокомплексных реакций в сыворотке крови.
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2. При исследовании молекулярного состава ЦИК установлено 
максимальное увеличение наиболее патогенных фракций – сред-
не- и мелкомолекулярных.

3. Полученные данные являются основанием для использования им-
мунокоррегирующих препаратов в комплексной терапии больных ВМД. 
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Резюме
Петруня А.М., Євсюкова О.А. Порушення гуморального імунітету у 

хворих сухою формою вікової макулярної дегенерації.
Вивчено порушення гуморального імунітету у 78 хворих із сухою фор-

мою вікової макулярної дегенерації виявлено порушення у вигляді активації 
аутоімунних і імунокомплексних реакцій в сироватці крові. При дослідженні 
молекулярного складу ЦІК встановлено максимальне збільшення найбільш 
патогенних фракцій - середньо-і мелкомолекулярних.

Ключові слова: вікова макулярна дегенерація (ВМД), гуморальний 
імунітет.

Резюме
Петруня А.М., Евсюкова О.А. Нарушения гуморального иммунитета у 

больных сухой формой возрастной макулярной дегенерации.
Изучено нарушение гуморального иммунитета у 78 больных с су-

хой формой возрастной макулярной дегенерации выявлено наруше-
ния в виде активации аутоиммунных и иммунокомплексных реакций 
в сыворотке крови. При исследовании молекулярного состава ЦИК 
установлено максимальное увеличение наиболее патогенных фрак-
ций – средне- и мелкомолекулярных.

Ключевые слова: возрастная макулярная дегенерация (ВМД), гу-
моральный иммунитет.

Summary
Petrunya A., Yevsyukova O. Violations of humoral immunity in patients 

with dry form of age-related macular degeneration.
Studied violation of humoral immunity in 78 patients with the dry form 

of age-related macular degeneration revealed violations in the form of 
activation of autoimmune and immune-responses in serum. In the study 
of the molecular composition of the CIC established to maximize the most 
pathogenic factions - the medium-and small-molecule.

Key words: age-related macular degeneration (AMD), humoral 
immunity.
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