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Məqalədə xronik C (XCH) virus hepatitinin gediş xüsusiyyətlərinə metabolik və immunoloji pozumaların 

təsirinin öyrənilməsinə dair tədqiqat işi haqqında məlumat verilmişdir. XCH-li 126 xəstə üzərində 
müşahidələr aparılmışdır. Tədqiqat zamanı qaraciyərin proqressivləşən piy distrofiyası – III dərəcəli steatoz 
əsasən fibrozun F3-4 mərhələsi qeyd edilmiş xəstələrdə, müvafiq olaraq 33,3% və 42,9% hallarda aşkar 
edilmişdir. Nəticələr metabolik pozulmaların XCH-nin gedişini əhəmiyyətli dərəcədə ağırlaşdırdığını, 
xəstələrdə steatozun dərəcəsi ilə fibrozun mərhələləri arasında birbaşa orta korrelyasiya olduğunu 
göstərmişdir. XCH-li xəstələrdə şəkərli diabetin aşkaredilmə tezliyi ilə fibrozun mərhələləri arasında düz 
korrelyasiya olduğu müəyyən edilmişdir; F3-4 mərhələsi olan xəstələrin 73,3%-də səkərli diabet aşkar 
olunmuşdur. XCH-li xəstələrdə orqanizmin immun statusunun bəzi parametrləri ilə qaraciyərdə inkişaf edən 
fibroz prosesinin mərhələləri arasında müşahidə edilən qarşılıqlı əlaqənin araşdırılması zamanı CD118+ və 
CD119+ səviyyələrində baş verən  dəyişikliklərin – onların sayının və fəallığının yüksəlməsi ağır qaraciyər 
fibrozunun proqnozlaşdırılması üçün immunoloji meyar kimi təklif edilə bilər.   

Açar sözlər: xronik hepatit C, qaraciyər steatozu, qaraciyər fibrozu, qaraciyərin qeyri-alkohol mənşəli 
piy distrofiyası 
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Xronik C virus hepatit (XCH) müasir dövrdə 

aktual tibbi və sosial problem olaraq qalmaq-
dadır. Aparılan profilaktik tədbirlərə, xəstəliyin 
müalicəsində uğurlu nəticələrin əldə edilməsinə 
baxmayaraq, xəstələnmə halları davamlı olaraq 
artmaqdadır. Qaraciyər sirrozu (QS),  hepa-
tosellülyar karsinoma (HSK) kimi ciddi, həyat 
üşün təhlükəli olan ağırlaşmaların inkişaf 
ehtimalı yüksək olaraq qalır. Hazırda dünyada 
xronik C hepatitnin (XCH) 185 milyondan çox 
insanı əhatə etdiyi göstərilir. XCH olan xəs-
tələrin 20-30%-də QS törənir, onlardan ildə 2-
5%-i dekompensasiya fazasına keçir və 1-4%-ə 
qədərində isə HSK inkişaf edir [1,2]. 

Xəstələrin antiviral müalicəsinin qaraciyər 
sirrozu və HSK-nın inkişaf ehtimalının dəfələrlə 
azalmasına səbəb olacağı göstərilir [3,4].  

Adətən XCH-nin inkişafı metabolik pozul-
malarla əlaqələndirilir və xəstəliyin proqressiv-
ləşməsində əsas amillərdən biri hesab edilən 
qaraciyərin qeyri-alkahol steatozunun (QQAS) 

inkişafında HCV-infeksiyanın əhəmiyyətli rolu 
olduğu göstərilir [4]. QQAS lipid mübadiləsinin 
pozulması və aşırı dərəcədə lipid yığılması ilə 
xarakterizə edilir [5,6]. Lipid mübadiləsinin 
pozulması iltihabi prosesə rəvac verərək 
hepatositlərin zədələnməsini başlada, QQAS-
nin inkişafına və şiddətlənməsinə səbəb ola 
bilər [7,8]. Tədqiqatlar göstərir ki, həm lipid 
metabolizmi, həm də makrofaqal iltihab QQAS-
ın inkişafını tənzimləməkdə mühüm rol oynayır 
[9,10]. Steatozun inkişaf mexanizminin törədici 
virusun strukturunda hepatositlərdə lipid müba-
diləsinin pozulmasına cavabdeh olan “steato-
gen” zülalların olması ilə bağlığı haqqında da 
məlumatlar vardır [11]. Qlükoza, lipid metabo-
lizminin pozulması və qaraciyər stellat hücey-
rələrinin fəallaşması kimi bir çox patogen 
mexanizmlərin QQAS-nun inkişafı zamanı 
proqressiv qaraciyər zədələnməsini təşviq etdiyi 
göstərilir [12]. Aparılan müşahidələr nəticəsində 
məlum olmuşdur ki, tibbi yardım üçün müraciət 
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etmiş bütün xəstələr arasında QQAS-a 37,3% 
hallarda rast gəlinirsə də, XCH olanlarda bu 35-
80% təşkil edir [13] . Göstərmək lazımdır ki, 
hələ də QQAS-la əlaqəli metabolik pozulmalara 
və immun-iltihabi reaksiyaya səbəb olan 
spesifik mexanizmlər dəqiqləşdirilməmiş və bu 
zaman meydana çıxan ağırlaşmaların effektiv 
müalicə üsulları işlənilib hazırlanmamışdır [14]. 
Aparılan araşdırmalar QQAS-nin qaraciyərin 
zədələnməsini proqressiləşdirməklə xəstələrin 
ölüm hallarının əsas səbəbkarından biri 
olduğunu göstərmişdir [15]. 

XCH zamanı qarqciyər fibrozunun inkişa-
fında orqanizmdə meydana çıxan antiviral 
immun cavab reaksiyasının, xüsusən təbii 
killerlər (NK-hüceyrələr) və qaraciyərdə kulli 
miqdarda olan NK hüceyrə markerlərini daşıyan 
T-limfositlərin (NK-T hüceyrələri) mühüm rol 
oynadıqları göstərilir [16]. Limfositlər və təbii 
killerlərin yüksək sitotoksikliyi HCV infek-
siyasının gedişi üçün xoş olmayan bir proqnoz 
kimi qiymətləndirilir. Belə ki, hepatositlərin 
davamlı olaraq qeyri-spesifik zədələnməsi 
qaraciyər fibrozunun proqresivləşməsi ilə 
nəticələnir [17,18]. Qeyd etmək lazımdır ki, 
IFN-α/β və IFN-γ (CD118+, CD119+) reseptor 
zəncirlərinin ekspressiyasını şərtləndirən 
limfositlərin XCH-nin immunopatogenezində 
əhəmiyyəti və onların qaraciyər fibrozunun 
proqressivləşməsindəki rolu bu günə qədər də 
kifayət dərəcədə öyrənilməmişdir. Aparılmış 
bəzi tədqiqatlarda sağlam şəxslərlə müqayisədə, 
XCH-li xəstələrdə CD119+ səviyəsində 
əhəmiyyətli artım müşahidə edildiyi göstərilsə 
də [18], bu istiqamətdə olan məlumatlar 
məhdud xarakter daşıyır.   

Göründüyü kimi, aparılmış bir çox araş-
dırmalar XCH zamanı qaraciyərdə fibrozun 
inkişaf ehtimalının yüksək olduğunu göstər-
mişdir. Bu baxımdan fibroz prosesinin proq-
ressivləşmə  meyarlarının axtarışı bu günün ən 
aktual və vacib bir problemi kimi qalmaqdadır. 
Onun müəyyən edilməsinin xəstəni müalicə 
etmək üçün uyğun müşahidə və müalicə 
taktikası seçilməsi baxımından son dərəcə 
əhəmiyyətli olduğu xüsusi qeyd edilməlidir.  

Tədqiqat işi xronik C virus hepatitinin gediş 
xüsusiyyətlərini metabolik və immunoloji 
pozumaların təsirini öyrənmək məqsədilə 
aparılmışdır.  

Tədqiqatın material və metodları. Müşahidələr yaşı 
18-dən yuxarı olan, əvvəllər C hepatiti əleyhinə antiviral 
müalicə almamış XCH-li 126 xəstə üzərində aparılmışdır. 

Alkoholizmdən əziyyət cəkənlər, irsi-genetik xəstəlikləri, 
qaraciyərin digər patalogiyaları, mikst-hepatit, koinfeksiya 
olanlar və hamilə qadınlar istisna edilmişdir. XCH 
diaqnozu xəstələrin şikayətlərinə, hərtərəfli klinik-epide-
mioloji məlumatlara, obyektiv və laborator müayinələrin 
nəticələrinə əsaslanaraq qoyulmuşdur.  

Araşdırılan xəstələrin yaş xüsusiyyətləri, xəstəliyin 
müddəti, bədən kütləsi indeksi (BKİ) haqqında olan 
məlumatlar və periferik qanın ümümi və biokimyəvi 
müayinələri aparılmış, əldə edilən nəticələr təhlil edilərək, 
qimətləndirilmişdir. Qanda HCV RNT-nin yüklənmə 
səviyyəsi və virus genotipinin təyini molekulyar-genetik 
müayinə üsulu olan – Zəncir şəkilli Polimeraza Reak-
siyası üsuluna əsaslanılaraq  real vaxt rejimində hibrid-
ləşmə-flüoressensiya üsulu ilə müəyyən edilmişdir.  

Periferik qan limfositlərinin subpopulyasiya tərkibinin 
öyrənilməsi EPICS XL sitometrində (Beckman Coulter, 
ABŞ) axın sitometriyası ilə aparılmışdır. Əsas limfosit 
subpopulyasiyalarının sayını təyin etmək üçün lazım 
gələn standart panellə yanaşı, IFN-α/β və IFN-γ reseptor 
zəncirlərini ekspressiya edən limfositlərin (CD118+, 
CD119+) sayını, həmçinin CD45+CD4+CD119+ hücey-
rələrini populyasiyasını müəyyən etmək üçün əlavə 
boyama panelləri hazırlanmışdır. Limfosit subpo-
pulyasiyalarının öyrənilməsi zamanı CD3-Fitc/HLA-DR-
PE, CD8-Fitc/CD38-PE, CD3-Fitc/CD19-PE, CD3-
Fitc/CD16-PE, CD45-Fitc/CD4-RD1/CD8-ECD /CD3- 
PC5, CD3-Fitc/CD56-PE, CD45-PC5, CD118-PE, CD4-
Fitc (Beckman Coulter, ABŞ), CD119-PE (eBioscience) 
anticisim konyuqatları və BD FACS lizis məhlulu (Becton 
Dickinson ", ABŞ) işlədilmişdir. 

Metabolik pozulmanı müəyyən etmək üçün qan 
serumunda triqliseridlərin qatılığı kolorimetrik üsula 
əsaslanılaraq (TG) müəyyən edilmişdir:  <1,7mmol/l 
optimal səviyyə, 1,7-2,25 mmol/l sərhəd səviyyəsi, 2,2 
mmol/l-dən artıq yüksək səviyyə; 

BKİ-nin müəyyənləşdirilməsi zamanı: <18,5kq/m 2  
normadan aşağı, ≥18,5...<25kq/m 2  normal, 
≥25...<30kq/m 2  artıq çəki, ≥30...<35kq/m 2  I dərəcəli 
piylənmə, ≥35...<40 kq/m 2  II dərəcəli piylənmə,  
≥40 kq/m 2  III dərəcəli piylənmə kimi qəbul edilmişdir. 

Qarın boşluğu orqanlarının ultrasəs müayinəsi 
aparılmışdır. Qaraciyərdə steatoz və fibrozun səviyyəsi 
fibroelastoqrafiya metodu ilə dəyərləndirilmişdir. 

Xəstələrdə qaraciyərdə steatozun (QS) və qaraciyər 
fibroznunun (QF) dərəcəsi “Fibroskan FS-502” aparatı 
istifadə etməklə qeyri-invaziv keçid fibroelastoqrafiya 
(KF) metodu ilə təyin edilmişdit. QS-nun kəmiyyətcə 
qiymətləndirilməsi əlavə nəzarət edilən zəifləmə 
parametri (NZPTM) (Controlled Attenuation Parameter - 
CAPTM) funksiyasından istifadə edilməklə aparılmışdır. 
Qaraciyər fibrozunun mövcudluğunu və onun 
mərhələlərini qiymətləndirməyə imkan verən KF ultrasəs 
ötürücü sensorlar (M+ probu və XL+ zondu) tətbiq 
edilərək həyata keçirilib. 

Tədqiqat zamanı əldə edilən məlumatların araşdırıl-
ması Styudentin statistik testinə uyğun olaraq həyata 
keçirilmişdir. Bütün parametrlərin kritik əhəmiyyəti 5%-ə 
bərabər götürülüb, nominal (keyfiyyət) əlamətlərin tezliyi 
Pearson xi-kvadrat (χ2) testi ilə şərti vəziyyət 
cədvəllərindən istifadə edilməklə müəyyən edilmişdir. 
Nəticələrin statistik işlənməsi standart statistik paket 
SPSS-20, IBM və Microsoft Excel proqramlarından 
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istifadə edilməklə həyata keçirilmişdir. 
Tədqiqatın nəticələri və onların müza-

kirəsi. Müşahidə qrupunda kişilər 55,6% (70), 
qadınlar 44,4% (56) təşkil etmişdir. Kişilərin 
bədən kütləsi indeksi (BKİ) qadınlara nisbətən 
yüksək – müvafiq olarqaq 28,6±0,4 kq/m2 – 
26,4±0,5 kq/m2 olmuşdur (p<0,05). Yaş 
göstəriciləri isə qadınlarda daha yüksək 
olmuşdur: 46,5±1,2 qarşı 40,7±0,9 il (p<,042). 
Qanın ümumi analizi zamanı kişi və  qadınların 
göstəricilərində elə bir fərq aşkar edilməmişdir. 
Biokimyəvi müayinə kişilərdə qamma-
qlutamiltranspeptidazanın (QTP) səviyyəsinin 
qadınlardakından təxminən 2 dəfə yüksək 
olduğunu göstərmişdir: 82,4±6,2 U/l – 44,2±4,8 
U/l (p=0,001).  

Fibroelastoqrafiya müayinəsi minimal 
fibrozlu xəstələrin üstünlük təşkil etdiyini 
göstərmişdir. Belə ki, F 0-1 fibroz xəstələrin 
49,2% (62)-də, F2  - 25,4% (32), F3-14,3% (18) 
və F4-11,1% (14)-də müəyyən edilmişdir.  

Xəstələrdə virusun 1-ci genotipi üstünlük 
təşkil etmişdir: əksəriyyət halda – 58,7% (74)-
də 1-ci, 13,5% (17)-də 2-ci, 27,8% (35)-də 3-cü 
genotip müəyyən edilmişdir. Qeyd etmək 
lazımdır ki, 1-ci genotip aşkarlanmış 74 xəstə-
nin əksəriyyətini – 59,5% (44)-ni kişilər, 40,5% 
(30)-ni qadınlar təşkil etmişdir. 3-cü genotip 
aşkarlanan xəstələrdə isə qadınlar üstünlük təş-
kil etmişlər – 57,1% (20), kişilər  42,9% (15). 
Kişi və qadınlar arasında 1-ci genotipin aşkar-
lanma səviyyəsini müqayisə etdikdə daha çox 
qadınlarda təsadüf edildiyi məlum olmuşdur: 
müvafiq olaraq 62,8%(44) – 53,6%(30) hallarda 
rast gəlinmişdir (p<0,05). Virusun yüklənmə 
səviyyəsinin təyini zamanı isə qadınlar və 
kişilər arasında elə bir ciddi əhəmiyyət kəsb 
edən fərq müəyyən edilməmişdir (p>0,1). 

Tədqiqatdan aydın olmuşdur ki, BKİ gös-
təricisi F3-4 fibroz mərhələsində olan xəstələr 
arasında daha yüksəkdir və F0-1 mərhələsində 
olan xəstələrlə müqayisədə statistik əhəmiyyətli 
fərqlənir (p<0,01). Xəstələrin periferik qan 
göstəricilərinin müayinələri aparılarkən   nəzə-
rəçarpacaq dəyişikliklər müşahidə edilmişdir. 
Xüsusən trombositlərin sayında olan dəyişik-
liklərlə qaraciyər fibrozunun şiddəti arasında 
tərs korrelyasiyasion asılılıq müşahidə edil-
mişdir. Trombositlərin səviyyəsi F0-1 və F2 
fibroz mərhələləri ilə müqayisədə F3-4 fibroz 
zamanı əhəmiyyətli dərəcədə aşağı olmuşdur 
(p<0,001) (Cədvəl 1). XCH olan xəstələrdə 
trombositlərin səviyyəsi ilə qaraciyər fibro-
zunun dərəcəsi arasında aşkar edilmiş əks-
istiqamətli korrelyasiya digər müəlliflərin 
tədqiqatlarının nəticələrinə uyğundur [19]. 

Müayinələr zamanı qaraciyər fibrozunun 
inkişafı ilə bağlı lipid və karbohidrat müba-
diləsində bir sıra dəyişikliklər də aşkar edil-
mişdir. Belə ki, xəstələrdə fibrozun səviyyəsi ilə 
paralel olaraq triqliseridlərin səviyyəsi də 
yüksək olmuşdur. F 0-1 fibroz mərhələsində 
qan triqliseridlərinin səviyyəsi minimal – 
1,5±0,1 mmol/l, F2 fibroz mərhələsində isə 
1,9±0,1 mmol/l  (p<0,001) olmuşdur. Maksimal 
göstərici F3-F4 mərhələsində qeyd edilmişdir – 
2,7±0,2 mmol/l  (p<0,001). Apardığımız müşa-
hidələr göstərmişdir ki, qaraciyər steatozu viru-
sun 1-ci genotipi aşkarlanmış XCH-li xəstələrlə 
müqayisədə 1-ci genotip olmayanlarda daha 
çox – 56,8% xəstədə qeyd edilir. Həmçinin 
qaraciyərdə müəyyən edilmiş steatozun dərəcəsi 
ilə qaraciyər fibrozunun mərhələləri arasında 
mütənasiblik müəyyən olunmuşdur (Cədvəl 2). 
Cədvəldən də göründüyü kimi, fibrozun mərhə-
ləsindən asılı olaraq qaraciyərin proqressiv

 
 

Cədvəl 1. Xronik C hepatiti zamanı fibrozun mərhələlərinin xəstəliyin müddətindən, xəstələrin yaşından,  
bədən kütlə indeksindən, hematoloji müayinə göstəricilərindən asılılığı  

                                                                                                                                
Göstərici F 01(n=62) P1 F2(n=32) P2 F3-F4(n=32) P3 

Yaş, il 35,6±0,7 0,006* 38,9±0,9 0,002* 44,4±1,3 <0,001* 
BKİ kq/m2 27,0±0,4 0,06 28,5±0,5 0,442 29,5±0,6 0,011* 
Xəstəliyin müddəti, il 3,8±0,3 0,055 4,8±0,4 0,058 6,3±0,7 0,002* 
Hemoqlobin 146,7±1,5 0,928 149,5±1,8 0,030* 140,3±2,3 0,049* 
Trombosit 213,3±5,4 0,191 201,4±6,9 <0,001* 148,4±6,9 <0,001* 

 
Qeyd: orta göstərici ± standart sapma, n=0,05xəstələrin sayı; 
*p1<0,05 - fibroz F0-1 və F2 mərhələlərinin parametrləri arasındakı, 
*p2<0,05 - fibroz F0-1 və F2 mərhələlərinin parametrləri arasındakı, 
*p3<0,05 - fibroz F0-1 və F2 mərhələlərinin parametrləri arasındakı fərqlərin statistik əhəmiyyəri 
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Cədvəl 2. Xronik C virus hepatitli xəstələrdə qaraciyər steatozunun rastgəlmə tezliyinin  
fibrozun mərhələlərindən asılılığı  

 
Stearozun 
dərəcəsi 

F 0-1 
n=62 

P(F2-F0-1) F2 
n=32 

P(F2-F3) F3 
n=18 

P(F3-F4) F4 
n=14 

I dərəcə 33,9% (22) >0,05 34,4% (11) >0,05 33,3% (6) >0,05 28,6% (4) 
II dərəcə 4,8% (3) <0,05 12,5% (4) <0,05 27,8% (5) >0,05 28,6% (4) 
III dərəcə 0 <0,05 3,1% (1) <0,05 33,3% (6) <0,05* 42,9% (6) 

 
 

ləşmiş piy distrofiyası – III dərəcəli steatoz 
əsasən fibrozun F3 və F4 mərhələsində olan 
xəstələrdə müşahidə edilmişdir. F 0-1 və F2 
mərhələsindən olan xəstələrdə isə daha çox – 
33,9% (22) və 34,4% (11)-də I dərəcəli steatoz 
müəyyən edilmişdir. II dərəcəli steatoz xəstə-
lərin az bir qismində – müvafiq olaraq 4,8% (3) 
və 12,5% (4)-də, – III dərəcəli steatoz isə F 0-1 
mərhələli fibrozu olan xəstələrdə aşkarlan-
mamış, F2 olanlarda cəmi 3,1% (1) halda qeyd 
olunmuşdur. F3 və F4 fibroz mərhələlərində 
müvafiq olaraq xəstələrin 33,3% (6) və 42,9% 
(6)-də qaraciyərin steatozu aşkar edilmişdir. 
Beləliklə, alınan nəticələr qaraciyərin fibroz-
laşması ilə piy distroyiyasının inkişafi arasında 
paralellik olduğunu göstərmişdir. XCH-li xəs-
tələrdə qaraciyər fibrozunun proqressivləşməsi 
piy degenerasiyanın daha tez-tez aşkarlanması 
ilə müşayiət edilmişdir.   

Bir sıra tədqiqatçılar triqliseridlər, xolesterol 
və LDL kimi göstəricilərin səviyyələrində olan 
artımın XCH-li xəstələrdə steatozun olması 
haqqında fikirləşməyə əcac verdiyini göstər-
mişlər [20]. Bizim müşahidələrimizin nəticə-
lərinin təhlili zamanı steatozu olmayan və I də-
rəcəli steatozlu xəstələrin biokimyəvi göstərici-
lərində elə bir ciddi dəyişikliklər olmadığı 
məlum olmuşdur. Eyni zamanda II və III 
dərəcəli piy distrofiyası qeyd edilən xəstələrdə 
biokimyəvi dəyişikliklərin – ALT, AST, GGT 
kimi fermentlərinin aktivliyinin piy distrofiyası 
aşkar olunmayan xəstələrdəkinə nisbətən əhə-
miyyətli dərəcədə yüksək olduğu müəyyən 
edilmişdir. Bu dəyişikliklər qaraciyərin piy 
distrofiyası olan xəstələrdə proqressivləşən 
iltihabi prosesdə piy distrofiyası olmayanlara 
nisbətən daha asanlıqla törəndiyini göstərir [21]. 

Qeyd etmək lazımdır ki, XCH-li xəstələrdə 

laboratoriya parametrlərinə görə I dərəcəli 
qaraciyər steatozu diaqnozu qoymaq olduqca 
çətindir, əhəmiyyətli fərqlər yalnız triqliserid-
lərin səviyyəsində aşkar edilir. Bizim müşahidə-
lərimizdə I dərəcəli steatoz müəyyən edilmiş 
xəstələrin qanında triqliseridlərin səviyyəsi 
kontrol qrupundakından nəzərəçarpacaq dərə-
cədə fərqli olunmuşdur: 1,14±0,06 mmol/l və 
1,7±0,1 mmol/l (p<0,001). Xəstələrdə steatozun 
dərəcəsi ilə fibrozun mərhələsi arasında orta 
dərəcəli müsbət korrelyasiya olmuşdur. Göstər-
mək lazımdır ki, XCH-li xəstələrdə proqres-
sivləşən fibroz prosesi yalnız lipid mübadiləsi 
pozulmaları ilə deyil, həm də karbohidrat 
mübadiləsi pozulmaları ilə müşayiət olunur. 
Belə ki, bizim müşahidələrimiz altında olan 
xəstələrin 17,5%(22)-də 2-ci tip şəkərli diabet 
xəstəliyi aşkar edilmişdir. Fibroz dərəcəsi aşağı 
olan F0-1 və F2 xəstələrlə müqayisədə F3-4 
fibrozu olanlarda şəkərli diabet xəstəliyi əhə-
miyyətli dərəcədə çox olmuşdur – 77,3%(17) 
(p<0,01). 

XCH-li xəstələrdə olan metabolik pozul-
malar xəstəliyin gedişini əhəmiyyətli dərəcədə 
ağırlaşdırır. Belə bir əlverişsiz komorbid fonu 
olan xəstələrə fərdi yanaşılmalıdır. Həyat tərzi, 
qidalanması nəzərə alınmalı, ətraflı laborator 
müyayinədən keçirilməli və etiotrop müalicə 
təyin edərkən birbaşa təsir göstərən antiviral 
preparatlara üstünlük verilməlidir. 

Steatozun dərəcəsi ilə qaraciyər fibrozunun 
mərhələləri arasında aşkar edilmiş korrelyasi-
yanın XCH-nin gedişinə əhəmiyyətli təsiri ol-
duğunu nəzərə alaraq, normal BKİ olan və 
qeyri-alkahol mənşəli qaraciyər lipidozu olma-
yan xəstələrdə immunoloji parametrlərdə baş 
verən dəyişikliklərin fibrozun mərhələlərindən 
asılılığı tədqiq edilmişdir (cədvə 3). 
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Cədvəl 3. XCH-li xəstələrdə immun göstəricilərin qaraciyər fibrozunun mərhələlərindən asılılığı  
               

Göstəricilər 
(%-lə) 

Sağlam 
(n=30) 

F0-1 
(n=62) 

F2 
(n=32) 

F3 
(n=18) 

F4 
(n=14) 

CD3 67,4±6,7 71,1±5,8 70,2±7,8 71,7±6,8 73,8±8,1 
CD4 37,7±8,2 43,4±7,6 41,7±7,1 40,4±8,2*;  

P1=0,04 
44,7±7,6 

CD8 25,7±5,8 21,6±7,5 26,2±5,8 27,1±6,6 26,4±9,2 
CD19 15,2±5,4 13,7±4,4 13,2±4,7 12,6±5,2 12,8±5,6 
CD16(NK) 14,3±6,5 11,8±5,4 13,0±6,0 14,8±5,4 12,4±6,2 
CD56(MKT) 6,7±4,1 4,8±4,4 5,7±3,4 6,4±3,2*; 

 P1=0,02 
9,2±4,8 

Akt CD45 10,1±4,6 6,2±3,5N;  
P=0,04 

6,8±4,8 7,1±3,5 8,6±6,8 

CD38 35,0±14,2 22,8±9,5N;  
P=0,02 

24,5±13,6 23,8±11,8 31,4±18,4 

Akt CD56 11,8±5,4 11,4±4,8 12,4±6,8 12,7±5,1 9,2±5,6 
CD118 75,6±9,4 87,2±9,6*; 

P2=0,048 
90,6±5,5 91,7±7,2*N

1; 
P1

N=0,043 
89,2±5,4*N

2;  
P2=0,02 

CD119 81,2±7,6 85,4±8,3*; 
P2=0,023 

84,7±8,1 82,4±12,6*; 
P=0,035 

87,4±7,8 

Qeyd:  n – xəstələrin sayı, N – normal ilə müqayisədə dürüstlüyü (p<0,05) 
*P1 – F3 və F4 mərhələlərinin göstəriciləri arasındaki fərqin əhəmiyyəti,  
*P2 – F1 və F4 mərhələlərinin göstəriciləri arasındaki fərqin əhəmiyyəti (Manni-Uitni meyarı) 
 
 

XCH-li xəstələrdə immun göstəricilərin 
qaraciyər fibrozunun mərhələlərindən asılılı-
ğının araşdırılması məqsədilə əldə edilmiş 
nəticələrin təhlili göstərdi ki, sitotoksik lim-
fositlərin faiz və mütləq göstəriciləri F1-F2 
fibroz mərhələsi ilə müqayisədə F3-F4-də 
əhəmiyyətli dərəcədə azalır (p<0,05). Meydana 
çıxan bu dəyişikliklərlə əlaqədar olaraq F3-F4 
mərhələli fibroz zamanı immunorequlyasiya 
indeksində də nəzərəçarpan artım aşkar edil-
mişdir (p<0,05). Fibrozun F3 və F4 mərhə-
ləsində sitotoksik T-limfositlərin azalması nəti-
cəsində immunorequlyasiya indeksinin artması 
fibroz prosesini stimullaşdıra bilən sitotoksik T-
limfositlərin çatışmazlığının göstəricisi kimi 
qəbul edilə bilər. Xəstəlik müddəti uzandıqca 
CD8+ faizinin azalması və XCH-nin 10 ildən 
çox davam etməsi ilə CD19+ faizinin 
yüksəlməsinin qeyd edilməsi Th2 tipli immun 
cavab reaksiyası formalaşdığını göstərir. Fib-
rozun müxtəlif mərhələlərinə uyğun olaraq 
XCH-li xəstələrinin immun göstəricilərinin 
müqayisələri zamanı CD16+/CD56+ hüceyrə-
lərinin (NKT) subpopulyasiyasında fərqlər 
aşkar edilmişdir. Onların nisbi sayının fibrozun 
şiddəti ilə birlikdə arması müşahidə edilmişdir 
(p<0,01). F0-1 olan xəstələrlə müqayisədə F4 
fibrozu olan xəstələrdə bu göstəricinin əhə-
miyyətli dərəcədə artıqlığı müəyyən edilmişdir 
(p=0,02, Mann-Whitney testi). 

F0-1 fibroz mərhələsində olan XCH-li 
xəstələrinin immun göstəricilərinin təhlili 
sitotoksik limfositlərin ümumi sayının azalması 
fonunda T-limfositlərin və T-helperlərin ümumi 
sayının bir qədər artması ilə xarakterizə olunur. 
NK hüceyrələrin və NK hüceyrə markeri olan 
aktivləşdirilmiş T-limfositlərin (NKT) səviyyəsi 
kontrol qrupuna – sağlamlara nisbətən daha 
aşağı olmuşdur. F4 fibrozu olan xəstələrlə 
müqayisədə 2-ci IFN-α/β reseptor zəncirini 
(CD118+) və IFN-γ reseptor α-zəncirini 
(CD119+) ekspressiya edən limfositlərin 
səviyyələrində statistik əhəmiyyətli fərqlər 
aşkar edilmişdir (p<0,05). F2 mərhələsində 
CD45+ daşıyıcıları arasında, CD4+/CD119+ 
limfositlərinin səviyyəsində, IFN-γ resepto-
runun α-zəncirlərini (CD45+/CD4+;CD119+) 
və γ-IFN (CD4+/C119) əmələ gətirən lim-
fositlərin nisbətində əhəmiyyətli artım qeyd 
edilmişdir (p<0,05). F3 (p<0,05), ağır fibrozda 
(F4) maksimum CD4+/CD119+ dəyərləri aşkar 
olunmuşdur, bu sağlam və F2 olan xəstələrlə 
müqayisədə əhəmiyyətli dərəcədə fərqlidir 
(p<0,05). 

Qaraciyər fibrozunun F3 mərhələsində olan 
xəstələrdə T-limfositlərin səviyyəsinin  artması 
müəyyən edilmişdir. Sitotoksik T-hüceyrə-
lərinin sayı və immunorequlyasiya indeksi təd-
ricən artmaqda davam etmiş və bu mərhələdə 
normal dəyərlərədək yüksəlmişdir. NK- və 
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NKT-hüceyrələrinin miqdarında, həmçinin 
CD4+, CD56+ və CD38+ səviyyəsində artım 
müşahidə edilmişdir. 2-ci IFN-α/β reseptor 
zəncirini (CD118+) ekspressiya edən limfo-
sitlərin səviyyəsi sağlamlara nisbətən əhəmiy-
yətli dərəcədə yüksək olmuşdur (p<0,05). 

Qaraciyər fibrozunun F4 mərhələsi immu-
noloji cəhətdən F3 mərhələsi ilə müqayisədə T-
helperlərin sayının əhəmiyyətli dərəcədə yük-
səlməsi ilə müşayiət edilmişdir (p<0,05). NKT 
hüceyrələrinin səviyyəsi isə F3-dən əhəmiyyətli 
dərəcədə aşağı olmuşdur (p=0,02). F1 və F3 
olan xəstələr ilə müqayisədə IFN-γ resepto-
runun (CD119+) α-zəncirlərini ekspressiya edən 
limfositlərin sayı nəzərəçarpacaq dərəcədə 
artmışdır (p<0,05). Eyni zamanda F3 ilə 
müqayisədə CD45+/CD4+/CD119+ sayında 
əhəmiyyətli artım baş vermişdir (p<0,05). IFN-γ 
(CD4+CD119+) sintez edən T-limfositlərin 
səviyyəsi sağlam insanlarla (p<0,05), həmçinin 
F1 və F3 fibroz mərhələləri olan XCH xəstə-
lərinin göstəriciləri ilə müqayisədə əhəmiyyətli 
dərəcədə yüksək olmuşdur (p<0,05).  

Apardıqımız təhlillər zamanı IFN-α və IFN-γ 
səviyyələri arasında aşkar edilmiş birbaşa 
korrelyasiyanın gözlənilən olduğu qeyd edil-
məlidir. Belə ki, bir sıra tədqiqatçılar tərəfindən 
aparılmış araşdırmalarda IFN-α IL-12 və IL-18 
ilə birlikdə IFN-γ sintezində aparıcı rolu olan 
CD4+ linfositlərinin I tip T-helperlərin diferen-
siasiyasını yönəltməsi [22] və həmçinin NK 
hüceyrələri və CD8+ limfositlər tərəfindən bu 
sitokinin ifrazını gücləndirməsinin  müəyyən 
edilməsi göstərilir [23]. Fibrozun mərhələsindən 
asılı olaraq XCH-li xəstələrdə immun vəziyyə-
tin bəzi göstəricilərinin  CD16+/CD56+, 

CD3+/CD118+, CD3/CD119+, CD4+/CD119+ 
hüceyrələrinin subpopulyasiyasında əhəmiyyətli 
dəyişikliklər olmuş, onların sayı və fəallığın 
artmışdır. İnkişaf edən fibrozun ağırlıq dərəcəsi 
və immun göstəricilərdə qeyd edilən dəyi-
şikliklər xəstəliyin gedişatının proqnostik 
meyarları kimi qəbul edilə bilər. 

Beləliklə, aparılmış tədqiqatın nəticələri 
metabolik pozulmaların XCH-nin gedişini 
əhəmiyyətli dərəcədə ağırlaşdırdığını, qara-
ciyərdə baş verən fibrozlaşma mərhələləri ilə 
piy distrofiyasının inkişafi arasında müəyyən 
paralellik olduğunu göstərmişdir. Əldə edilən 
nəticələr xəstələrdə steatozun dərəcəsi ilə fib-
rozun mərhələsi arasında birbaşa orta 
korrelyasiya müəyyən edilməsinə imkan ver-
mişdir. XCH-li xəstələrdə şəkərli diabetin 
aşkaredilmə tezliyi ilə fibrozun mərhələləri 
arasında düz korrelyasiya olduğu müəyyən 
edilmişdir – F3-4 məhələsi olan xəstələrin 
73,3%-də səkərli diabet müəyyən edilmişdir. Bu 
baxımdan xəstələrin idarə edilməsi taktikasını, 
eyni zamanda fibrozun inkişaf mərhələsini 
müəyyən etmək üçün fərdi yanaşmaya, 
hərtərəfli və dərin müayinə aparılmasına xüsusi 
diqqət yetirilmək vacibdir. 

Xronik C hepatitli xəstələrdə orqanizmin 
immun statusunun bəzi parametrləri ilə 
qaraciyərdə inkişaf edən fibroz prosesinin 
mərhələləri arasında müşahidə edilən qarşılıqlı 
əlaqənin araşdırılması zamanı əldə edilən 
nəticələr CD118+ və CD119+ səviyyələrində 
baş verən  dəyişikliklərin ağır qaraciyər fibrozu-
nun proqnozlaşdırılması üçün əlavə immunoloji 
meyarlar kimi istifadə etməyə əsas verir.  
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РОЛЬ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ  

В РАЗВИТИИ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С 
 

Кафедра инфекционных болезней1 и Кафедра общественного здоровья и организации 
здравоохранения2 Азербайджанского Медицинского Университета, Баку 

      
В статье рассматривается влияние метаболических и иммунологических нарушений на течение 

хронического вирусного гепатита С (ХГС). Под наблюдением находились 126 больных с ХГС. В ходе 
исследования прогрессирующая жировая дистрофия печени – стеатоз III степени выявлена преиму-
щественно у больных с F3-4 стадией фиброза, в 33,3% и 42,9% случаев соответственно. Результаты 
показали, что метаболические нарушения значительно отягощали течение ХГС, а между степенью 
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стеатоза и стадиями фиброза у больных наблюдалась прямая средняя корреляция. Выявлена прямая 
корреляция между частотой сахарного диабета у больных ХГС и стадиями фиброза  у 73,3% боль-
ных со стадией F3-4 был диагностирован сахарный диабет. Изменения уровней CD118+ и CD119+  
увеличение их количества и активности, выявленные при изучении взаимосвязей некоторых пара-
метров иммунного статуса организма со стадиями фиброза печени у пациентов с XГC, могут быть 
предложены в качестве иммунологического критерия прогноза выраженного фиброза печени. 

 
 

Isayev J.P.1, Baylarova R.R.1, Javadzade V.N.1, Valiyev B.A.2 

 

THE ROLE OF METABOLIC AND IMMUNOLOGICAL DISORDERS  
IN THE DEVELOPMENT OF CHRONIC HEPATITIS C 

 
1Azerbaijan Medical University, Department of Infectious Diseases, Baku 

2Azerbaijan Medical University, Department of Public Health and Health Organization, Baku 
 

Summary. The article provides information about the study of the impact of metabolic and immuno-
logical disorders on chronic viral hepatitis C (CHC). 126 patients with CHC were under observation. 
Progressive fatty degeneration of the liver – grade III steatosis – was detected mainly in patients with F3 and 
F4 stages of fibrosis, in 33.3% and 42.9% of cases, respectively. The results showed that metabolic disorders 
significantly aggravated the course of CHC, and a correlation was observed between the degree of steatosis 
and the stages of fibrosis. The direct correlation was found between the frequency of diabetes mellitus in 
CHC patients and the stages of fibrosis; Diabetes mellitus was diagnosed in 73.3% of patients with stages 
F3-4. Changes in the levels of CD118+ and CD119+ - an increasing number and activity, can be proposed as 
the immunological criterion for predicting severe liver fibrosis. 
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