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Аннотация
Цель - Изучить уровни IL-13 и DEFA1 у пациентов с хрони-
ческими диффузными заболеваниями печени и оценить 
их взаимосвязь с клинико-лабораторными показателями.
Материалы и методы. Определение уровней IL-13 и 
DEFA1 выполнялось у 25 пациентов с диагнозом - Хро-
нический гепатит и 40 - Цирроз печени. В контрольную 
группу вошли 15 практически здоровых человек. Опре-
деление уровней IL-13 и DEFA1 проводилось методом 
твердофазного ИФА.
Результаты и обсуждение. У пациентов с хронически-
ми гепатитами и циррозом печени класса тяжести А, В 
и С по Чайлд-Пью наблюдаются повышенные уровни 
IL-13 по сравнению с практически здоровыми лицами 
(p<0,01). При этом, достоверных различий между груп-
пами хронического гепатита и цирроза печени выявле-
но не было. Установлены взаимосвязи между уровнем 
IL-13 и количеством лейкоцитов и лимфоцитов в общем 
анализе крови, уровнем общего билирубина, коэффици-
ентом де Ритиса и активностью альфа-амилазы (p<0,05). 
Уровень DEFA1 у пациентов с хроническим гепатитом и 
циррозом печени класса тяжести А, В и С по Чайлд-Пью 
достоверно выше, чем в контрольной группе (p<0,001). 
Уровень DEFA1 в группах хронического гепатита и цир-
роза печени достоверно не различаются. Выявлена ассо-
циация уровня DEFA1 у пациентов с хроническими за-
болеваниями печени и активности щелочной фосфатазы 
(p<0,05). У пациентов с хроническими заболеваниями 
печени установлена зависимость между уровнями IL-13 
и DEFA1 (p<0,001). Проведение ROC анализа показало, 
что с чувствительностью 50% и специфичностью 100% 
при уровне DEFA1 более 354,8 пг/мл можно подтвердить 
наличие диффузного заболевания печени (p<0,001). У 
пациентов с хроническим гепатитом и циррозом печени 
установлены взаимосвязи между уровнями IL-13, DEFA1 и 
следующими ферментативными активностями сыворотки 
крови: гиалуронидазной, трипсиноподобной, дезоксири-
бонуклеазной и эластазной.

Summary
Objective - To study the levels of IL-13 and DEFA1 in patients 
with chronic diffuse liver diseasesand evaluate its relationships 
with clinical and laboratory data.
Materials and methods. The levels of IL-13 and DEFA1 were 
determined in 25 people diagnosed with Chronic hepatitis 
and 40 - Liver cirrhosis. The control group included 15 healthy 
people. The levels of IL-13 and DEFA1 were determined by 
the Elisa method.
Results and discussion. Patients with chronic hepatitis 
and cirrhosis have elevated levels of IL-13 compared with 
healthy individuals (p<0.01). At the same time, there were 
no significant differences between the groups of chronic 
hepatitis and cirrhosis. The following relationships have 
been established between the level of IL-13 and thelevels of 
leukocytes and lymphocytes in the general blood test, the 
level of total bilirubin, the de Rytis index and alpha-amylase 
activity (p<0.05). The level of DEFA1 in patients with chronic 
hepatitis and cirrhosis  was significantly higher than in the 
control group (p<0.001). The level of DEFA1 in the groups of 
chronic hepatitis and cirrhosis is not significantly different 
(p>0.05). A relationshipwas established between the level of 
DEFA1 in patients with chronic liver diseases and alkaline 
phosphatase activity (p<0.05). In patients with chronic liver 
diseases, a relationship has been established between the levels 
of IL-13 and DEFA1 (p<0.001). ROC analysis showed that 
with a sensitivity of 50% and a specificity of 100% at a DEFA1 
level of more than 354.8 pg / ml, it is possible to confirm the 
presence of diffuse liver disease (p<0.001). A relationship 
between the levels of IL-13, DEFA1 and next sera enzymes 
activities: hyaluronidase, trypsin-like, deoxyribonuclease, 
elastase, has been established.
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Введение
В основе развития хронических диффузных 

заболеваний печени лежит нарушение механиз-
мов иммунорегуляции.  Важнейшими звеньями 
системы иммунитета, участвующими в этом 
процессе, являются цитокины и факторы не-
специфической резистентности организма. В 
качестве ключевого цитокина, вовлеченного в 
фиброгенез, в своей работе мы рассматрива-
ем Интерлейкин-13 (IL-13). Альфа-1-дефензин 
(DEFA1), выступает в роли одного из компонен-
тов неспецифической резистентности организма. 

IL-13 рассматривается как один из важнейших 
профиброзных цитокинов. Повышенное его 
образование запускает процесс деградации экс-
тарцеллюлярного матрикса в различных органах, 
в том числе и печени [1]. 

Показано, что IL-13 индуцирет экспрессию ге-
нов коллагена 1 типа, гладкомышечного актина-α 
(SMA), фактора роста соединительной ткани 
(CTGF) и других [2-4].

Различными исследователями показана вза-
имосвязь между IL-13 и развитием фиброза пе-
чени у пациентов с шистосомозом, вызванным 
S. mansoni. Было показано, что у пациентов с 
шистосома-ассоциированным фиброзом печени 
наблюдаются значительно повышенные уровни 
данного цитокина [3, 5-6].

При сравнении уровня IL-13 у пациентов с 
хроническими вирусными гепатитами В и С и 
здоровыми лицами, показано повышение уровня 
цитокина в группе гепатитов. Также у пациентов 
с циррозом печени, вследствие вирусного пора-
жения, наблюдались более высокие уровни IL-13, 
чем у пациентов без цирроза [7]. Обнаружена за-
висимость стадии цирроза печени и уровня IL-13 
у пациентов с вирусом гепатита С [3].

У пациентов с неалкогольным стеатогепати-
том были выявлены повышенные уровни IL-13. 
Кроме того, повышенная экспрессия IL-13 на-
блюдалась как у пациентов с неалкогольным, так 
и с алкогольным стеатогепатитом [3, 8].

IL-13 имеет два основных рецептора IL-13Rα1 
иIL-13Rα2. IL-13Rα1   представлен в здоровых 
тканях и при его активации запускается JAK/Stat6 
путь. IL-13Rα2 мало представлен в нормальных 
тканях, однако, повышенная экспрессия данного 
рецептора наблюдается в раковых клетках и фи-
брозной ткани [9]. Взаимодействие IL-13 с этим 

рецептором приводит к повышенной продукции 
трансформирующего фактора роста β1 (TGF-β1) 
звездчатыми клетками печени (HSCs) и разви-
тию фиброза печени [10-11]. Кроме того, IL-13 
является индуктором матриксной метталло-
протеиназы-9 (MMP-9) и катепсин-основанного 
протеолиза, которые активируют TGF-β [11-12].

Также было установлено, что IL-13 повышает 
продукцию CTGF независимо от TGF-β, что так-
же является одним из механизмов фиброгенеза. 
Кроме того, активация Stat6 пути рассматривает-
ся как один из вероятных механизмов в развитии 
фиброза [4].

GuodeSui и соавторы показали, что повышен-
ные уровни IL-13 приводят к развитию фиброза 
печени, путем опосредованной активации звезд-
чатых клеток печени (HSCs). IL-13 повышает 
активность протеин киназы С (PKC), которая в 
свою очередь воздействует на TGF-β и тромбо-
цитарный фактор роста (PDGF). Все это при-
водит к активации звездчатых клеток печени и 
повышенной продукции экстрацеллюлярного 
матрикса в печени [13].

Ингибирование активности IL-13 рассматри-
вается как один из возможных путей лечения и 
профилактики фиброза печени [14 - 15].

При попадании чужеродных антигенов в ор-
ганизм человека в качестве неспецифического 
ответа продуцируются эндогенные антимикроб-
ные пептиды. Дефензины относят к одному из их 
видов и имеют 3 подкласса: альфа, бэта, и гамма 
[16]. Человеческие дефензины продуцируемые 
нейтрофилами относятся к подклассу альфа-де-
фензинов и составляют до 30-50% азурофильных 
гранул нейтрофилов. Они обладают микро-
бицидной активностью. Высоко гомологичные 
человеческие нейтрофильные пептиды (HNP), к 
которым относится и альфа-1-Дефензин (DEFA1) 
проявляют также хемотаксическую, иммуномо-
дулирующую и цитотоксическую активность 
[17, 18].

Роль DEFA1 мало изучена при хронических 
заболеваниях печени. Rie Ibusuki и соавторы 
изучали роль DEFA1 в развитии алкоголь-ин-
дуцированного повреждения печени, развития 
фиброза печени и неалкогольного стеатогепа-
тита. Авторами было показано, что повышен-
ные уровни DEFA1 у мышей ведут к развитию 
фиброза печени, путем активации звездчатых 
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клеток печени и клеток Купфера. Клетки Купфера 
под влиянием альфа-1-дефензина начинают вы-
делять провоспалительные цитокины IL-1, IL-6, 
IL-8, фактор некроза опухолей альфа (TNF-α), 
что ведет развитию и поддержанию воспаления 
в печени [19-20].

Aceti A. и соавторы изучали уровень альфа-де-
фензинов у пациентов с хроническим вирусным 
гепатитом С и установили его повышение у этой 
группы пациентов по сравнению с здоровыми 
лицами и пациентами с вирусным гепатитом В. 
При этом, уровень DEFA коррелировал со степе-
нью фиброза печени. Авторы предполагают, что 
уровень DEFA можно использовать в качестве 
маркера фиброза печени [21]. Ehab H. Mattar и 
другие также показали на повышенные уровни 
альфа- и бэта-дефензинов у пациентов с вирус-
ным гепатитом С [22].

Таким образом, IL-13 и DEFA1 играют неко-
торую регуляторную роль в развитии фиброза 
печени. Однако, этот вопрос требует дальней-
шего изучения.

Цель. Изучить уровни IL-13 и DEFA1 у пациен-
тов с хронической диффузной гепатопатологией 
и их возможные связи с основными клинико-
лабораторными показателями.

Методы
В исследование мы включили 65 пациентов с 

хроническими заболеваниями печени, планово 
госпитализированных в гастроэнтерологическое 
отделение Витебского ОКСЦ. Из них 25 имели 
диагноз хронического гепатита (средний возраст 
52,1±12,5; 15 мужчин, 10 женщин) и 40 - цирроза 
печени (средний возраст 56,6 ± 10,6;22 мужчинs, 
19 женщин, класс тяжести по Чайлд-Пью: А=6, 
В= 13, С=21). Диагноз устанавливался на осно-
вании клиническо-лабораторного обследования 
согласно действующим Клиническим протоколам 
«Диагностика и лечение пациентов с заболевани-
ями органов пищеварения» [23]. В исследование 
не включали больных с вирусной патологией 
печени. В контрольную группу вошли 15 прак-
тически здоровых человек (средний возраст 52,7 
± 3,89 лет; 8 мужчин, 7 женщин).

Перед проведением лечебных мероприятий, 
натощак проводился забор 1,5 мл сыворотки 
крови в пробирки типа «Эппендорф». 

Для определения уровня IL-13 использо-
вался набор Human IL-13 EllisaKit компании 
FineTest, основанный на энзим-связанном ме-
тоде твердофазного ИФА. Альфа-1-дефензин 
определялся с помощью набора Human DEFA1 

EllisaKit компании FineTest, основанный на том 
же методе.

Результаты обрабатывались с помощью паке-
тов программ «Statistica» (Version 10, StatSoftInc., 
США, лицензия №STAФ999K347156W). ROC-
анализ производился при помощи программы 
MedCalc. В связи с непараметрическим рас-
пределением данных достоверность отличий 
оценивалась с помощью критерия Манна-Уитни. 
Различия признавались статистически значи-
мыми при p<0,05. Данные представляли в виде: 
Медиана (Ме); нижний квартиль (LQ) – верхний 
квартиль (UQ).

Работа выполнялась в соответствии с прин-
ципами надлежащего проведения научных ме-
дицинских исследований, ее одобрил Комитет по 
этике Витебского госмедуниверситета.

Результаты и обсуждение
Оценивая уровни IL-13, мы установили, что 

у пациентов с хроническими гепатитами и цир-
розом печени (класс тяжести от А до С по Child-
Pugh) наблюдаются повышенные уровни IL-13 
(72,4; 2,17 – 503,9 и 100,29; 24 – 499,4 соответ-
ственно, рис. 1, 2) по сравнению с практически 
здоровыми лицами (10,7; 0 – 19,1; p<0,01). Досто-
верных различий между группами хронического 
гепатита и цирроза печени выявлено не было 
(p>0,05).

При проведении корреляционного и регрес-
сионного анализа у пациентов  с заболеваниями 
печени были установлены взаимосвязимежду 
уровнем IL-13 и следующими клинико-лабора-
торными данными пациентов (табл. 1): количе-
ством лейкоцитов (Коэффициент корреляции 
– СС=0,35; коэффициент множественной де-
терминации – R2=12,2 %, p<0,05) и лимфоцитов 
(СС=0,29; R2=8,6 %; p<0,05) в общем анализе 
крови,  уровнем общего билирубина (СС=0,29; 
R2=8,2%; p<0,05), коэффициентом де Ритиса 
(СС=0,54; R2=28,6%; p<0,001) и сывороточной ак-
тивностью альфа-амилазы (СС=-0,45; R2=20,2%; 
p<0,05).

Уровень DEFA1 у пациентов с хроническим 
гепатитом (514; 254,6 – 725,0; рис.3) и циррозом 
печени класса тяжести А, В, С по Чайлд-Пью 
(354,3; 214,8 – 456,8; рис. 4) достоверно выше, 
чем в контрольной группе (206,2; 130,4 – 276,6; 
p<0,001). Уровень DEFA1 в группах хронического 
гепатита и цирроза печени достоверно не раз-
личаются.

Была установлена корреляция между уровнем 
DEFA1 и активностью щелочной фосфатазы 
(СС=0,3; R2=9%; p<0,05; модель – линейная). Так-
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Рис. 1. Сравнение уровня IL-13 в группах контроля и хронического гепатита

Рис. 2. Сравнение уровня IL-13 в группах контроля и цирроза печени

Таблица 1. Выявленные взаимосвязи IL-13 с основными клинико-лабораторными данными

Показатель Коэффициент 
корреляции 
(CC)

Коэффициент мно-
жественной детер-
минации (R2), %

p Модель

Лейкоциты, *109/л 0,35 12,2 <0,05 Реципрокная-X
Лимфоциты, % 0,3 8,6 <0,05 Линейная
Общий билирубин, мкмоль/л 0,3 8,2 <0,05 Реципрокная-X
Коэффициент де Ритиса 0,54 28,6 <0,001 Дв. реципрокная
Альфа-амилаза, Е/л -0,45 20,2 <0,05 Экспоненциальн.
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Рис. 3. Сравнение уровня DEFA1 в группах контроля и хронического гепатита

Рис. 4. Сравнение уровня DEFA1 в группах контроля и хронического гепатита

же были выявлены зависимости уровняDEFA1со 
стадией порто-системной энцефалопатии 
(СС=0,32; R2=10%; p<0,05; модель – экспонен-
циальная) у пациентов с декомпенсированным 
циррозом печени. 

Проведение ROC анализа показало, что с 
чувствительностью 50% и специфичностью 100% 
при уровне DEFA1 более 354,8 пг/мл можно под-
твердить наличие диффузного заболевания пече-
ни (площадь под ROC-кривой, AUC=0,806; 95% 

ДИ: 0,703 – 0,885; p<0,001; рис. 5). Проведение 
ROC-анализа для IL-13 не показало подобных 
результатов.

Ранее нами изучались активности различных 
ферментных систем сыворотки крови у пациен-
тов с хроническими диффузными заболеваниями 
печени (таблица 2).

У пациентов с хроническим гепатитом вы-
явлены зависимости между уровнями IL-13 и 
дезоксибонуклеазной активности (СС=0,47; 
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R2=22,6%; p<0,01; модель –реципрокная-Y), при 
этом наибольшая сила корреляции выявлена у 
пациентов с высокими уровнями активности 
- более 25,18 U/ml (n=10, СС=-0,72; R2=51,5%; 
p<0,05; модель – линейная). Также обнаружена 
зависимость уровней IL-13 и эластазной актив-
ности (СС=-0,32; R2=10,4%; p<0,05; модель – экс-
поненциальная). Кроме того, уровень DEFA1 
коррелировал с уровнем эластазной активности 
(СС=-0,52; R2=27,5%; p<0,01; модель – линейная). 
У пациентов с диффузными заболеваниями пе-
чени и высоким уровнем эластазной активности 
от 2,03 до 5,91 (n=23) (Me; 10 – 90 персентиль: 
2,03; 0 – 5,91) выявлена корреляция между IL-13 
и эластазной активностью (СС=-0,51; R2=26,4%; 
p<0,05; модель – линейная).

В подгруппе пациентов с циррозом печени 
класса тяжести В и С, а также наличием асцита 
(n=13) определяется сильная зависимость уровня 
DEFA1 и уровня гиалуронидазной активности 
(СС=-0,70; R2=48,8%; p<0,01; модель – мультипли-
кативная). При снижении общего холестерина 
сыворотки крови ниже 3,5 ммоль/л у пациентов 

с циррозом печени класса тяжести В и С, также 
наблюдается сильная обратная зависимость 
уровней DEFA1 и гиалуронидазной активно-
сти (n=6, СС=0,83; R2=69,8%; p<0,05; модель – 
реципрокная-Y). У пациентов с порто-систем-
ной энцефалопатией (n=23) обнаружена связь  
между уровнем DEFA1 и эластазной активности 
(СС=0,44; R2=19,6%; p<0,05; модель – двойная 
реципрокная).

Помимо вышеизложенного, у пациентов как 
с хроническим гепатитом, так и с циррозом пе-
чени (классы тяжести АВС) установлена зависи-
мость между уровнями IL-13 и DEFA1 (СС=0,52, 
R2=27%, p<0,0001, модель – Root-x).

В нашем исследовании показано повышение 
уровня IL-13 у пациентов с хроническим гепати-
том и циррозом печени. Подобные результаты 
выявлены и другими авторами. Так было показа-
но увеличение уровня IL-13 у пациентов с шисто-
сома-индуцированными заболеваниями печени 
[3, 5 - 6], вирусными гепатитами В и С [3, 7], 
неалкогольным и алкогольным стеатогепатитом 
[3, 8]. Повышение уровня IL-13 является одним 

Рис. 5. Кривая, полученная при проведении ROC-анализа уровня DEFA1 у пациентов с диффузными заболевани-
ями печени

Таблица 2. Ферментативные активности сыворотки крови у пациентов с диффузными заболеваниями печени

Активность Группа (n) Me; LQ - UQ p
Гиалуронидазная, титр сыворотки Хронический гепатит (n=10) 1:14; 1:4 – 1:16 >0,05

Цирроз печени (n=49) 1:12; 1:6 – 1:16
Трипсиноподобная, пкат Хронический гепатит (n=32) 4,55; 2,83 – 5,78 <0,0000001

Цирроз печени (n=73) 1,52; 0,5 – 2,57
Дезоксирибонуклеазная, U/ml Хронический гепатит (n=33) 12,53; 0 – 25,18 <0,0000001

Цирроз печени (n=72) 0; 0 – 0,04
Эластазная, пкат Хронический гепатит (n=34) 1,22; 0,64 – 3,34 >0,05

Цирроз печени (n=66) 1,85; 0,82 – 2,48
Примечание: достоверность различий – р, оценивалась между группами хронического гепатита и цирроза печени.
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из вероятных механизмов фиброгенеза в ответ 
на микробную стимуляцию [1, 4]. Основными 
продуцентами IL-13 являются Т-лимфоциты [1] 
и выявленные нами зависимости уровней IL-13, 
лейкоцитов и лимфоцитов отражают это.    

Уровни DEFA1 изучались у пациентов с ал-
когольными и неалкогольными стеатогепати-
тами, фиброзом и циррозом печени. Авторами 
были выявлены повышенные уровни альфа-1-
дефензина в этих группах пациентов по сравне-
нию с практически здоровыми лицами [19-20]. 
В данном исследовании мы также установили 
повышение уровня DEFA1 у пациентов с хро-
ническим гепатитом и циррозом печени. Раз-
личными авторами наблюдались повышенные 
уровни альфа-дефензинов у пациентов с вирус-
ными гепатитами С и В [21, 22]. Показано, что у 
пациентов с вирусным гепатитом С антигенная 
и токсическая стимуляция приводит, приводит 
к выделению моноцитами провоспалительных 
цитокинов – TNF-α, IL-1α, IL-1β, IL-6. Эти ци-
токины запускают продукцию белков острой 
фазы воспаления, таких как компоненты систе-
мы комплемента, пентраксин и дефензины, на-
правленных на выведение вирусных антигенов 
[24].  Вероятно, схожие механизмы участвуют в 
повышении уровней антимикробных пептидов 
у пациентов с гепатитом и циррозом печени не-
специфической этиологии.

Для хронического алкогольного гепатита 
характерна нейтрофильная инфильтрация па-
ренхимы печени [25, 26]. Повышение уровня 
альфа-дефензинов, выделяемых нейтрофилами, 
может косвенно свидетельствовать об их акти-
вации и выделению различных протеаз [17]. В то 
же время повышение активности протеаз ведет к 
повреждению печеночных клеток [27]. 

Ассоциации IL-13 и DEFA1 указывают на не 
выявленные механизмы их взаимодействия, 
что требует дальнейшего изучения. Возможно, 
уровень DEFA1 отражает процесс активации ней-
трофилов у пациентов с хроническими заболева-
ниями печени, которая ведет к выработке про- и 
противовоспалительных цитокинов, в том числе 
и IL-13. Проведение ROC-анализа, показало на 
возможность использования DEFA1 в качестве 
маркера хронических заболеваний печени.

Рядом авторов изучалась ферментативная 
активность сыворотки крови и иммуноглобули-
нов в связи с клинико-лабораторными показа-
телями у пациентов с различной соматической 
патологией [28]. В нашем исследовании была 
показана возможность использования в каче-
стве неинвазивных маркеров фиброза и цирроза 

печени таких ферментативных активностей, как 
гиалуронидазная [29], трипсиноподобная [30], 
эластазная [31] и дезоксирибонуклеазная актив-
ность [32]. У пациентов с хроническим гепатитом 
выявлены зависимости между IL-13 и дезоксири-
бонуклеазной активности, при этом наибольшая 
взаимосвязь наблюдалась у пациентов с высоки-
ми уровнями активности дезоксирибонуклеазы. 
Мы рассматриваем повышение дезоксирибону-
клеазной активности, как проявление цитолиза 
и апоптоза печеночных клеток. По-видимому, 
при выраженном цитолизе/апоптозе гепатоци-
тов происходит повышенная продукция IL-13 и 
дезоксирибонуклеаз. Однако, остается не ясным, 
участвует ли IL-13 в регуляции дезоксирибону-
клеазной активности или их повышение проис-
ходит независимо друг от друга.

Эластазная и трипсиноподобная активности, 
так же, как и дефензины, рассматриваются в 
качестве факторов неспецифической резистент-
ности организма [33]. Активация механизмов 
неспецифической резистентности у пациентов 
с хроническим гепатитом объясняет взаимос-
вязи между уровнями эластазной активности и 
DEFA1.

Декомпенсация диффузных заболеваний пе-
чени, проявляющаяся развитием спленомегалии, 
портальной гипертензии и асцита, порто-си-
стемной энцефалопатии и печеночно-клеточной 
недостаточности приводит к изменению уровней 
различных ферментативных активностей. При 
этом, также изменяются уровни IL-13 и DEFA1. 
Установленные зависимости между уровнями 
цитокина, дефензина и ферментативных актив-
ностей у пациентов с клиническими признаками 
декомпенсации могут указывать на нарушение 
процессов регуляции процессов апоптоза и фи-
брогенеза у этой группы пациентов.

Выводы 
1. У пациентов с хроническими гепатитами и 

циррозом печени наблюдаются определенные 
сдвиги системы иммунитета. У пациентов с 
хроническим гепатитом и циррозом пече-
ни класса тяжести А, В и С по Чайлд-Пью 
наблюдаются повышенные уровни IL-13 по 
сравнению с практически здоровыми лицами 
(p<0,01). При этом, достоверных различий 
между группами хронического гепатита и 
цирроза печени выявлено не было. Установ-
лены взаимосвязи между уровнем IL-13 и сле-
дующими клинико-лабораторными данными 
пациентов: лейкоцитами в общем анализе 
крови (Коэффициент корреляции – СС=0,35; 
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p<0,05),  лимфоцитами в общем анализе 
крови (СС=0,29; p<0,05), уровнем общего 
билирубина (СС=0,29; p<0,05), индексом де 
Ритиса  (СС=0,54; p<0,001) и активностью 
альфа-амилазы в сыворотке крови (СС=-0,45; 
p<0,05).

2. Уровень DEFA1 у пациентов с хроническим ге-
патитом и циррозом печени класса тяжести А, 
В и С по Чайлд-Пью достоверно выше, чем в 
контрольной группе (p<0,001). Уровень DEFA1 
в группах хронического гепатита и цирроза 
печени достоверно не различаются. Уста-
новлена корреляция между уровнем DEFA1 
у пациентов с хроническими заболеваниями 
печени и активностью щелочной фосфатазы 
(СС=0,3; p<0,05).

3. У пациентов с хроническим гепатитом и 
циррозом печени класса тяжести А, В и 
С по Чайлд-Пью установлена ассоциация 
между уровнями IL-13 и DEFA1 (СС=0,52; 
p<0,0001).

4. Проведение ROC анализа показало, что с чув-
ствительностью 50 % и специфичностью 100% 
при уровне DEFA1 более 354,8 пг/мл можно 
подтвердить наличие диффузного заболе-
вания печени (площадь под ROC-кривой, 
AUC=0,806; 95% ДИ: 0,703 – 0,885; p<0,001).

5. У пациентов с хроническим гепатитом выяв-
лена зависимость между уровнями IL-13 и де-
зоксирибонуклеазной активностью (СС=0,47; 
p<0,01) и эластазной активности (СС=-0,32; 
p<0,05), а также уровнями DEFA1 и эластазной 
активности (СС=-0,52; p<0,01). У пациентов с 
хроническими диффузными заболеваниями 
печени в различных клинических ситуациях 
установлены ассоциации между уровнями IL-
13, DEFA1 и следующими ферментативными 
активностями сыворотки крови: гиалурони-
дазной, трипсиноподобной, дезоксирибону-
клеазной и эластазной.
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