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ХУРААНГУЙ 

 Үндэслэл: Хүний биеийн вирусийн халдварын эсрэг, дархлааны хариу 

урвал, эсийн үрэвсэл, хавдрын эсрэг хариу урвал, эзэн биеийн дархлаа 

тогтолцооны хариу урвалууд нь дархлааны олон төрлийн эсүүд, элэгний 

эпителийн эсүүдээс ялгардаг цитокины оролцоотой явагддаг. Цитокин нь 

жижиг молекулт уураг бөгөөд дархлаа систем ба цусны эсүүдийг дохио 

дамжуулалтаар идэвхжүүлж байдаг. Цитокинууд нь элэгний эпителийн эсүүд 

гэх мэт маш олон эсүүдээс ялгардаг ба вирусийн халдварын эсрэг, 

дархлааны хариу урвал, эсийн үрэвсэл, хавдрын эсрэг гэх мэт эзэн биеийн 

хариу урвалд олон чухал үүргүүдийг гүйцэтгэдэг. Гепатитийн С вирусийн 

халдвартай, архаг үрэвсэлтэй өвчтөнүүдийн сийвэнгийн Т хелпер 2 (Т helper 

2, Th2) эсийн цитокинуудыг архаг гепатитийн С вирусийн үрэвсэлгүй 

өвчтөнүүдтэй харьцуулахад илүү өндөр түвшинд байсан ба интерферон 

эмчилгээ хийхэд цитокины хэмжээ буурдаг байна. Th2 эсийн цитокинууд, 

ялангуяа интерлейкин-4 (Interleukin-4, IL-4) ихсэх нь арьсны фибротик эдэд 

тодорхойлогдсон ба IL-4 нь хүний холбогч фибробласт дах коллагены 

нийлэгжилтэнд гол үүрэгтэй оролцдог. IL-4 нь элгэн дэх хүний одлог эсийн 

(Hematopoietic stem cells, HSCs) идэвхжлийг өдөөх ба дохио дамжуулснаар 

НSC-с коллаген нийгжилтийг ихэсгэдэг бөгөөд, транскрипц-6 хамааралт эмгэг 

жамын урвалыг идэвхжүүлдэг. Мөн IL-4 нь паренхимийн бус элэгний эсээс 

коллаген нийлэгжихийг идэвхжүүлдэг ажээ. Гепатитийн С вирусийн 

шалтгаант элэгний үрэвсэл нь элэг гэмтээх гол шалтгаан болдог ба мөн урт 

хугацааны турш элэгний фиброз, элэгний цирроз ба анхдагч элэгний эсийн 

хавдар үүсгэх шалтгаан болдог. Элэгний фиброз үргэлжилсэн архаг элэгний 

эсийн гэмтлийн эдгэрэх, нөхөн сэргэх үйл явц хэмээн үзэх үндэслэлтэй. Одоо 

үед элэгний фиброзыг оношлох зорилгоор элэгний биопси (алтан стандарт) 

хийж онош тогтоохоос илүүтэй сийвэнд суурилсан маркер эсвэл техникт 

суурилсан үнэлгээний арга гэх мэт инвазив бус аргуудыг ашиглах болсон. 

Гепатитийн C вирусийн халдвартай өвчтөнд фиброз үүсэхэд цитокинуудын 

хөдлөл зүй чухал үүрэгтэй оролцож байна гэж бид таамаглаж энэхүү 

судалгааг хийсэн.  

 Материал арга зүй: Энэхүү судалгааг дескриптив судалгааны загвараар 

Анагаахын шинжлэх ухааны үндэсний их сургууль (АШУҮИС), Анагаах ухааны  

хүрээлэн (АУХ), Тэгш хүслэн дотрын эмнэлгийг түшиглэн 2020 оны 03 сараас 
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2022 оны 06 сарын хооронд хийж гүйцэтгэсэн. Судалгаанд гепатитийн C 

вирусийн архаг халдвартай, вирусийн эмчилгэээнд хамрагдаагүй 100 

өвчтөнүүдийг хамруулсан. Судалгаанд хамрагдсан бүх үйлчлүүлэгчээс 

асуумж судалгаа болон захын цусны шинжилгээ авч ийлдсэнд Th2 хамааралт 

IL-4 цитокиныг тодорхойлсон. Судалгааны үр дүнгийн тоон үзүүлэлтүүдийг 

боловсруулахдаа SPSS 20.0 статистик программ ашиглан гүйцэтгэсэн. 

      Үр дүн: Бидний судалгаанд 110 үйлчлүүлэгчийг хамруулсан бөгөөд 

судалгааны хасах шалгуур болон цитокины далайц хэт өндөр байсан 

тохиолдлыг хасаад 92 үйлчлүүлэгчийг хамруулсан ба 49 (53.3%) эрэгтэй, 43 

(46.7%) эмэгтэй байлаа. Нийт оролцогчдын дундаж нас 51.9±9.4 жил байсан 

ба элэгний фиброзын хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт дундаж нас 50.4±9.7 жил, хүнд 

зэрэгтэй бүлэгт 56.3±7.4 жил байсан. Биохимийн шинжилгээн дэх АсАТ-ын 

хэмжээ фиброзын хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт 92.4±55.5 н/л, хүнд зэрэгтэй бүлэгт 

120.8±63.2 н/л, харин ферритины түвшин хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт 384.1±363.6 

н/л, хүнд зэрэгтэй бүлэгт 641.0±548.0 нг/мл байсан нь хүнд зэргийн 

фиброзтой үйлчлүүлэгчид хөнгөн зэргийн фиброзтой үйлчлүүлэгчтэй 

харьцуулахад лабораторийн шинжилгээний дээрх үзүүлэлтүүд статистикийн 

магадлалтайгаар өндөр байгаа нь тодорхойлогдсон. Түүнчлэн бидний 

судалгаанд хөнгөн зэргийн фиброзтой бүлэгт IL-4 дундаж хэмжээ 309.6±41.5 

пг/мл, хүнд зэргийн фиброзтой бүлэгт IL-4 дундаж хэмжээ 527.6±99.7 пг/мл 

тодорхойлогдсон. Энэ нь IL-4 дундаж хэмжээ хөнгөн зэргийн фиброзтой бүлэг 

болон хүнд зэргийн фиброзтой бүлэг хооронд статистикийн ач холбогдол 

бүхий ялгаатай (p<0.05) байгааг харуулж байна.  

 Дүгнэлт: Гепатитийн С вирусийн шалтгаант элэгний архаг үрэвслийн 

хүнд зэргийн фиброзтой өвчтөнүүдэд ийлдсийн IL-4 ихэсдэг байна. Ийлдсийн 

IL-4 490 pg/mL хэмжээнээс ихэссэн тохиолдолд хүнд зэргийн фиброзыг 

таамаглах инвазив бус маркерт оруулах боломжтой юм. 

ТҮЛХҮҮР ҮГ:  Цитокин, интерлейкин-4, элэгний фиброз, гепатитийн С вирус,  
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ТОВЧИЛСОН ҮГИЙН ЖАГСААЛТ 

  

АШУҮИС Анагаахын шинжлэх ухааны үндэсний их сургууль 

АУХ Анагаах ухааны хүрээлэн 

АУС Анагаах ухааны сургууль 

АСАТ Аспартат аминотрансфераз 

АЛАТ Аланин трансаминаз 

ДЭМБ Дэлхийн эрүүл мэндийн байгууллага 

СЁХХ Судалгааны ёс зүйн хяналтын хороо 

ХСТ Хавдар сулалын тэнхим 

ЭШТЛ Эрдэм шинжилгээний төв лаборатори 

APRI Aspartate aminotransferase to platelet ratio index 

ASAT Aspartate transaminase 

ALAT Alanine transaminase 

СНС Сhronic hepatitis C 

ELISA Enzyme linked immunosorbent assay 

FibroQ Fibrosis quotient 

GOT Glutamic-oxaloacetic transaminase 

HSC Human stellate cell 

HCV Сhronic hepatitis C 

HCB Сhronic hepatitis B 

HCC Hepatocellular carcinoma 

IL-4 Interleukin-4 

KC Kupffer cell 

Th1 T helper1 cell 

TNF-α Tumor necrosis factor alpha 
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УДИРТГАЛ 
Судалгааны ажлын үндэслэл 

Дэлхийн дахинд хүн амын 2.5% (177.5 сая гаруй хүмүүс)  гепатит С 

вирус (HCV)-аар халдварлагдсан бөгөөд энэ нь дэлхийн эрүүл мэндийн 

ноцтой асуудал болж байна1. Дэлхийн эрүүл мэндийн байгууллагын 2019 оны 

статистик мэдээллээр жилд ойролцоогоор 290000 гаруй хүн гепатитийн С 

вирусийн шалтгаант элэгний цирроз болон элэгний эсийн хавдраар нас барж 

байна2. 

Гепатит С вирусийн халдварын тархалт дэлхий дээр харилцан адилгүй 

бөгөөд Төв, Зүүн Ази, Хойд Африк, Ойрх дорнодод хамгийн өндөр тархалттай 

байна. Ази тивийн хүн амын дунд Өмнөд ба Зүүн Азид гепатит С вирусийн 

халдварын тархалт хамгийн их байна3.  

Зураг 1. 100000 хүн амд гепатитийн С вирусийн тархалт, 2018 он, ДЭМБ 

 

Монгол улсын насанд хүрсэн хүн амын 11-16% гепатитийн С вирусийн 

халдварт өртсөн тоо баримт байгаа нь манай улс халдвар өндөр тархсан улс 

орнуудын нэг болохыг баталж байна4,5. Монголчуудын дунд хепатитийн С 

вирусийн халдварын тархалтыг судалсан судалгаагаар 7.5% (Ж.Оюунбилэг 

1992), 43.3% (Б.Дашням 1992), 19.7% (Б.Ганбаатар 1995), 34.6% 

(Б.Оюунсүрэн 1996), 10.7% (Д.К.Львов 1997)-тай байсныг тогтоожээ.  

de Martel C, Georges D, Bray F, Ferlay J, Clifford GM (2020)  
Map production: IARC / GCO 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2214109X19304887?via=ihub
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?via=ihub
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-017-1425-z?via=ihub
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2214109X19304887
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2214109X19304887
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2006 оны байдлаар Монгол улс дахь гепатит С вирусийн тархалт нийт 

хүн амын дунд 15.6%-д Anti-HCV эерэг байв. Улаанбаатар хотод 13.7%, 

Дорнод 23.3%, Өмнөговь 7.2%, Төв 14.5%, Архангай 23.1%, Хөвсгөл аймагт 

14.4%-ийн тархалттай байгааг судлаж тогтоосон байна6.  

Монгол улсын харьцангуй эрүүл хүн амын дунд хепатитийн С вирусийн 

тархалтыг тандсан судалгаагаар 40-49 насны хүмүүсийн 7.5%, 50-иас дээш 

насны хүмүүсийн 26.1%-д Аnti-HCV эерэг, эрэгтэйчүүдийн 9.2%, 

эмэгтэйчүүдийн 12.5%-д Аnti-HCV эерэг тодорхойлогдсон. Нийт хүн амын 11-

16%-д нь хепатитийн С вирусийн эсрэг бие илэрсэн нь бусад орнуудтай 

харьцуулахад их тархалттай байсан7.  

Гепаптитийн С вирус нь цочмог болон архаг явцтай. Цочмог гепатитийн 

С вирустай хүмүүсийн 15-45 хувь нь ихэвчлэн 6 сарын дотор аяндаа эдгэрдэг 

бол үлдсэн хэсэг нь эмчилгээ хийгдээгүй тохиолдолд 55-85 хувь нь архаг 

хэлбэрт шилждэг8. Гепатитийн С вирусийн шалтгаанд элэгний архаг үрэвсэл 

нь элэгний гэмтлийн гол шалтгаан болдог ба урт хугацааны үр дагаварт  

фиброз, элэгний хатуурал, анхдагч элэгний эсийн хавдрын шалтгаан болж 

байна9.  

Манай орон 100000 хүн амд ногдох элэгний эсийн хавдрын нас 

баралтаар дэлхийд нэгдүгээр байрыг эзэлж, энэхүү үзүүлэлт нь дэлхийн 

дунджаас 8 дахин өндөр байна6. Элэгний эсийн хавдар оношлогдсон 

өвчнүүдийн дунд гепатитийн С вирусийн халдвар 35-45%-ийг эзлэж 

байна10,11,8. Монгол улсын хүн амын дундах элэгний эст өмөнтэй хүмүүсийн 

43.4%-д Аnti- HCV илэрч байсан11.  

Гепатитийн С вирусийн эсрэг шууд үйлдэлтэй эмүүдийн үр дүн 

өвчтөний биеийн байдлаас хамаарч 90% дээш байдаг12. Гэхдээ элэгний 

фиброзын хүнд зэрэгтэй өвчтөн эмчилгээнд орж вирус устгагдсаны дараа 

элгэн дэх фиброзын өөрчлөлт хэрхэн сайжирдаг нь маргаан дагуулсаар 

байгаа юм13,14. 

Сүүлийн 10 жилд элэгний эсийн хавдрын шалтгаант нас баралт 

нэмэгдэж байгааагийн зэрэгцээ элэгний циррозын шалтгаант нас баралт 

жилд дунджаар 900 гаруй тохиолдол бүртгэгдэж тасралтгүй нэмэгдэж 

байна15. 

Элэгний фиброзын тодорхойлолтыг эсийн гаднах матриц цугларалт 

гэж тодорхойлдог ба үүнд уургийн экспресс тухайлбал коллаген, эластин, 
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ламинин, фибронектин гэх мэт уургууд нэмэгддэг. Элэгний фиброзийг нь 

элэгний архаг гэмтлийн шарх эдгэрэх процесс гэж үздэг9. Элэг гэмтээдэг 

вирусийн халдвар авсан даруйд хүний дархлааны тогтолцоо ажиллагаанд 

орж вирусийн эсрэг үйл ажиллагаа явуулж эхэлдэг ба эдгээр үйл 

ажиллагаануудад эсийн цитокинууд чухал үүрэгтэй байдаг. Анхдагч 

дархлааны хариу урвалд захын цусан дах дархлалын эсүүд (макрофаг, 

моноцит г.м) оролцож гадны бичил организмийг (вирус, бактери, шимэгч) 

устгахын зэрэгцээ хоёрдогч урвалыг эхлүүлэх гол бодисуудыг ялгаруулснаар 

дархлалын үндсэн эсүүдийг (Т, В лимфоцит) сэрээдэг. Цитокин нь жижиг 

молекулт уураг бөгөөд дархлааны систем ба цусны эсүүдийг дохио 

дамжуулалтын замаар идэвхжүүлж байдаг16. Цитокинууд нь элэгний 

фиброзын явцад чухал үүрэгтэй элэгний үндсэн эс, элгэн дэх дархлааны 

Купферын эсийг оролцуулаад бие махбодийн бүхий л эсээс ялгарч халдвар, 

дархлааны хариу урвалууд, эсийн үрэвсэл, хавдрын явцад оролцох үндсэн 

үүрэгтэй байдаг17. Дархлааны цитокинуудыг В лимфоцит эсийн болон Т 

лимфоцит эсийн хэмээн ангилдаг ба Т эсийнхийг Т хелпер 1 ба 2 эсийн гэж 

хуваадаг. Т хелпер 1 эсийн цитокинуудад гамма интерферон, тумор некрозис 

фактор альфа ба интерлеикин 2 ордог бөгөөд эдгээр цитокинууд эзэн биеийн 

дархлааны хариу урвалд чухал үүрэгтэй байдаг бол Т хелпер 2 эсийн 

цитокинуудад интерлеикин 4, 5, 6, 10 ордог ба үрэвслийг дарангуйлахад 

голлон оролцдог байна. Ялангуяа цусан дах Т хелпер 2 эсийн цитокинууд 

гепатитийн С вирусийн халдварын үед ихэсч, эмчилгээний дараа эргээд 

буурч байсныг судалжээ18. Түүнчлэн фиброз болсон арьсны эдэд Т хелпер 2 

эсийн цитокинууд, ялангуяа IL-4 цитокины хэмжээ ихэсч байсан байна. IL-4 

цитокин нь хүний одлог эсийн (Human stellate cells-HSCs) идэвхжлийг 

өдөөдөг ба одлог эсэд коллагены нийлэгжилтийг транскрипцийн 6 

хамаааралт замын дохио дамжуулалт болон идэвхжүүлэлтээр 

нэмэгдүүлдэг19.  Одлог эс нь коллаген үүсгэдэг үндсэн эс бөгөөд 

фиброгенезийн процесст чухал үүрэгтэй. Гепатитийн С вирусийн цөм болон 

бүтцийн бус уургууд нь одлог эсийг шууд өдөөдөг бөгөөд эсийн гаднах 

матрицид одлог эсүүдийг миофибробластик эсүүдрүү ялгаран хөгжихийг 

идэвхжүүлдэг20. Гепатитийн С вирусийн архаг халдварын үед цусан дах IL-4 

цитокины хэмжээ нэмэгдэж байна21. Фиброзын үед цитокин ялгаруулдаг 

үрэвслийн эсүүдийн хуримтлал үүссэн байдаг ба үүнтэй уялдан дархлааны 
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эсүүд одлог эсүүдийг идэвхжүүлж, лимфоцитын нэвчилтэнд нөлөөлдөг. 

Одлог эсийн идэвхжилт болон нөхөн төлжилт нь олон тооны үрэвслийн 

цитокинуудын шүүрлээр өдөөгддөг22. Мөн IL-4 цитокин нь T хелпер 2 эсийн 

үе шатнаас хамаарч эргээд Т эсийн ялгаран хөгжилд үндсэн мэдээлэгч 

болдог23 бөгөөд in vitro нөхцөлд паренхимийн бус элэгний эсүүдээр 

коллагены нийлэгжилтийг сайжруулдаг24.  

 

Зураг 2. Элэгний фиброзын механизм25 

Элэгний фиброз хэмээх үйл явц нь нөгөө талаас элгэн дотор 

тархмалаар архаг гэмтэл үүсэхээс сэргийлдэг бие махбодийн хамгаалах 

урвал юм26. Элэгний фиброзын зэргийг тогтоох алтан стандарт нь элэгний 

биопси хийх бөгөөд энэ нь өвчтөнд зовиуртай, тусгай нөхцөл болон бэлтгэл 

шаарддаг шинжилгээний арга юм. Олон орны судлаачид өвчтөнд зовиургүй, 

цусан дах үзүүлэлтүүдийн тусламжтайгаар элэгний фиброзын зэргийг 

тодорхойлох шинэ биомаркерийн судалгаанууд хийсээр байна. Элэгний үйл 

ажиллагааны шууд болон шууд бус маркеруудын хослол болох хэд хэдэн 

инвазив бус маркерууд байдаг27. Эдгээр биомаркерууд төрөл бүрийн 

үзүүлэлтүүдийг агуулсан байдаг ба хамгийн энгийн, их судлагдсан, олонд 

дэлгэрсэн биомаркер нь AST/ALT харьцаа28, APRI29 ба FIB4 индекс30 зэрэг 

түгээмэл маркеруудтай билээ. Дээрх биомаркерт өвчтөний нас, цусан дах 

аланин аминотрасфераз, аспартат аминотрансфераз, ялтаст эсийн тоо 

зэрэг үзүүлэлтүүд багтдаг бөгөөд вирусийн шалтгаант элэгний архаг 

үрэвслийн үед элэгний фиброзын зэргийг таамаглахад мэдрэг чанар 91%, 



10 
 

70%, өвөрмөц байдал 47%, 97% тус тус байдаг ажээ19,31. Биомаркерууд нь 

гепатитийн В болон С вирусийн архаг халдварын үед фиброзын зэргийг 

таамаглах чадвар нь өөр өөр байдаг ба эдгээр биомаркеруудын элэгний 

өөхжилтийн үед ашигласан судалгааны ажлууд ихээр хийгдэж байгаа юм32. 

Судалгааны ажлын зорилго 

Гепаптитийн С вирусийн шалтгаант элэгний архаг үрэвслийн үед 

элэгний фиброзын зэргийг цусан дах интерлейкин-4 цитокины түвшингээр 

тодорхойлох 

Судалгааны ажлын зорилт 

1. Вирусийн шалтгаант элэгний архаг үрэвслийн үед ийлдсийн цитокины 

түвшинг тодорхойлох 

2. Цусны сийвэн дэх цитокины хөдлөл зүй болон элэгний фиброзын 

хамаарлыг судлах 

Судалгааны ажлын шинэлэг тал 

1. Олон улсын эрдэмтэд элэгний фиброзын зэргийг тодорхойлох үр дүнтэй 

биомаркеруудыг ихээр судалж байгаа ба бидний эсийн цитокинуудаар шинэ 

биомаркер гаргаж авах санаа нь дэвшилтэт бөгөөд вирусийн шалтгаант 

элэгний архаг үрэвслийн үед элэгний фиброзын зэргийг тодорхойлоход 

анхдагч судалгаа болох юм. 

2. Вирусийн шалтгаант элэгний эмгэгийн үеийн цусан дах цитокины 

өөрчлөлтийг элэгний фиброзын үе шаттай холбон судалж үр дүн гарган 

авснаар эмнэлзүйд элэгний фиброзын зэргийг тодорхойлох боломжтой 

болно.  

3. Өөрийн орны вирусийн шалтгаант элэгний эмгэгийн үеийн цусан дах IL-4 

цитокины өөрчлөлтийг тогтоож, цаашид судалгааг хөгжүүлж улмаар 

оношилгоо, эмчилгээнд нэвтрүүлэх, ашиглах (оношилгоо эмчилгээний 

орчин үеийн арга аргачлал, алгоритм зохиох) боломжтой болох юм. 

4. Манай орны нөхцөлд эдгээр молекулын түвшинд хийгдэх туршилт 

шинжилгээнүүдийг анхлан хийж байгаа нь шинэлэг тал болно.  

Судалгааны практик ач холбогдол 

1. Эмнэлзүйн шинж тэмдэг илрээгүй, вирусийн шалтгаант элэгний архаг 

үрэвсэлтэй өвчтөнүүдийн фиброзын зэргийг эрт тогтоосноор эмчилгээний 

зарчмыг зөв сонгох, дагалдан гарах хүндрэлээс сэргийлэх болно.  
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2. Монголд анх удаа вирусийн шалтгаант элэгний эмгэгийн үед цусан дах 

цитокинуудын хөдлөлзүйн талаар судлан тогтоож, онолын шинэ мэдээлэл 

бий болгосноор эмнэлзүйд болон эмнэлгийн мэргэжилтний сургалтын үйл 

ажиллагаанд ашиглагадаг материал болох юм. 

3. Сүүлийн үед ихээхэн анхаарал татаж буй элэгний фиброзын зэргийг 

таамаглах шинэ биомаркерыг өөрийн орны бүх шатны эмнэлгүүдийн 

оношилгооны практикт анхлан нэвтрүүлнэ. 
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НЭГДҮГЭЭР БҮЛЭГ. СУДАЛГААНЫ АЖЛЫН АРГА, АРГАЧЛАЛ  

 
1.1. Судалгааны материал арга зүй 

Уг судалгааг 2021-2022 онд Анагаах ухааны хүрээлэн (АУХ) болон 

Тэгш хүслэн дотрын эмнэлгийг түшиглэн хийж гүйцэтгэв.  

Судалгаанд вирусийн эсрэг эмчилгээ хийлгээгүй, гепатитийн С 

вирусийн архаг халдвартай 110 үйлчлүүлэгчийг хамруулсан бөгөөд 

судалгааны хасах шалгуур болон цитокины далайц хэт өндөр байсан 

тохиолдлыг хасаад 92 үйлчлүүлэгчийг судалгаанд хамруулсан. Судалгаанд 

хамрагдсан хүмүүсийн цусны ерөнхий болон биохимийн шинжилгээнд 

үндэслэн элэгний үйл ажиллагааг үнэлэх, APRI, AST/ALT ratio, FIB4 

оноогоор фиброзын зэргийг тооцох болон ийлдсэнд интерлеикин-4 

(Interleukin-4; IL-4) тодорхойлох шинжилгээг фермент холбох урвал - ELISA 

(enzyme linked immunosorbent assay) аргаар АУХ-ийн Эрдэм шинжилгээний 

төв лаборатори (ЭШТЛ)-т IL-4 цитокин тодорхойлох кит ашиглаж, 

удирдамжийн дагуу тодорхойлов. Эдгээр шинжилгээнд үндэслэн ийлдсийн 

цитокины өөрчлөлт болон элэгний фиброзыг харьцуулан судалсан. 

Эмнэлзүйн үзүүлэлт, шинжилгээний хариунд статистик боловсруулалт хийж 

дүгнэв.  

1.2. Судалгааны загвар 

Анагаахын шинжлэх ухааны үндэсний их сургууль (АШУҮИС)-ийн 

Анагаах ухааны сургууль (АУС)-ийн Хавдар сулалын тэнхим (ХСТ)-ийн 2021 

оны 05-р сарын 13-ны өдрийн хурлаар хэлэлцүүлж, батлагдсан арга 

аргачлалаар, АШУҮИС-ийн Судалгааны Ёс зүйн Хяналтын Хорооны 2021 

оны 05 сарын 21-ний хурлаар судалгааны ажлын ѐс зүйн зөвшөөрөл 

олгогдсоны үндсэн дээр “Аналитик судалгааны агшингийн судалгаа”-ны 

загварыг ашиглан гепатитийн С вирусийн шалтгаант архаг үрэвслийн үеийн 

сийвэнгийн IL-4 цитокин тодорхойлон судлав. 

1.3. Судалгааны хамрах хүрээ ба түүвэр 

Судалгаанд АУХ болон Тэгш хүслэн дотрын эмнэлгээр үйлчлүүлж 

гепатитийн вирусийн шалтгаант элэгний архаг үрэвсэл батлагдсан вирусийн 

эсрэг эмчилгээ хийлгээгүй, гепатитийн С вирусийн архаг халдвар 

батлагдсан 100 өвчтнийг сонгон авсан. Судалгаанд оролцогчдыг 

судалгааны хамруулах шалгуурт тэнцсэн гепатитийн C вирусийн архаг 
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халдвартай 92 өвчтөнд судалгааг гүйцэтгэв. 

Судалгаанд хамруулсан шалгуур: 

• 18 наснаас дээш насны  

• Вирусийн шалтгаант элэгний архаг үрэвсэлтэй насанд хүрсэн 

өвчтөнүүд 

• Гепатитийн С вирусийн архаг халдвар шинжилгээгээр батлагдсан 

• Хасах шалгуурт заагдсан хүчин зүйлгүй  

Судалгаанаас хассан шалгуур: 

• 18 наснаас доош насны  

• Хүнд хэлбэрийн эмгэгтэй ялангуяа дархлалын тогтолцоо болон 

аутоиммуны өвчтэй нь оношоор батлагдсан 

• Гепатитийн В болон С вирусийн хавсарсан халдвартай 

• Гепатитийн В болон Д вирусийн хавсарсан халдвартай 

• Гепатитийн В болон С вирусийн халдвартай хавсарсан бусад 

эмгэгтэй бол ялангуяа халдварт өвчин, ээнэгшилээ алдсан эрхтэн 

тогтолцооны эмгэг 

• Гепатитийн В болон С вирусийн цочмог халдвартай 

• Бусад эрхтний хавдраар өвдөж байсан 

• Хоол боловсруулах замын болон элэгний бусад эмгэг 

• Элэгний вирусийн эсрэг эмчилгээ хийлгэсэн 

• Жирэмсэн болон хөхүүл эмэгтэйчүүд  

1.4. Судалгааны мэдээ мэдээлэл цуглуулсан арга, хэрэгсэл 

Судалгаанд хамрагдагчаас судалгааны зорилго, зорилгыг 

танилцуулан зөвшөөрөл авч, зөвшөөрсөн тохиолдолд тусдаа ширээнд сууж 

ярилцан ерөнхий мэдээлэл ба тусгай асуумж, шинжилгээ багтаасан 

тусгайлан боловсруулсан асуумжыг цаасан хэлбэрээр бөглүүлж судалгааны 

мэдээлэл авсан. 

Судалгааны карт нь судалгаанд хамрагдагчийн ерөнхий мэдээлэл, оношийн 

байдал, одоогийн зовуурь, оношилгоо, удамшил, урьд өвчилсөн өвчин, 

шинжилгээ гэсэн 3 бүлэг, 30 асуулттай. Шинжилгээний хэсэгт гепатитийн С 

вирусийн халдвар оношлогдсон болон шинжилгээний хариуг тэмдэглэсэн.   
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1.5. Судалгаанд оролцогчдоос шинжлэгдэхүүн (Цусны дээж) 

цуглуулах 

Үйлчлүүлэгчийг шинжилгээнд ирэхэд шинжилгээний талаар, 

шинжилгээнд хамрагдахад бэлэн эсэхийг харилцан ярилцаж зөвшөөрсний 

дараа таниулах зөвшөөрлийн хуудсыг танилцуулж, гарын үсэг зуруулж 

зөвшөөрөл авсны дараа сорьцыг авсан.   

Шинжилгээний бэлтгэл 

➢ Шинжилгээнд орохоос өмнө 5-6 цаг өлөн байх 

➢ Сорьц өгөхийн өмнө шинжилгээний зөвшөөрлийн хуудастай 

танилцаж гарын үсэг зурах. 

Сорьц авах  

➢ Цусны дээжийг нэг удаагийн үл бүлэгнүүлэгч агуулаагүй хуруу 

шилэнд стандартын дагуу 5-10мл мл цус авсан.  

➢ Сорьцыг  зөөврийн хөлдөөгчинд хадгалан 2 цагийн дотор АУХ-ийн 

Эрдэм шинжилгээний төв лабораторид хүргэсэн.  

➢ Авсан дээжийг бүлэгнэж дуустал 1 цаг хөдөлгөөнгүй, тасалгааны 

хэмд байлгасан. Дээжийг центрифугийн 4000 rpm/min хурдаар 5 минут 

эргүүлэн сийвэнг соруулж ялгасан.  

➢ Ийлдсийг 1мл-ийн 2ш ийлдсийн хуванцар саванд хийж, -70˚С 

хөргөгчинд шинжилгээ хийх хүртэл гүн хөлдөөсөн. 

Биологийн сорьц цуглуулалт, хадгалалт, тээвэрлэлт 

➢ Судалгаанд хамрагдагчаас зөвшөөрөл авсан.  

➢ Захын венийн судаснаас 5-10 мл цусыг халдвар хамгааллын зохих 

дүрмийг баримтлан нэг удаагийн вакумтейнер систем ашиглан авсан.  

➢ Тасалгааны хэмд 30-60 минут байлгаад 1 минутанд 4000 rpm эргэлттэй 

центрифугээр 5 минут эргүүлсэн. 

➢ Ялгаж авсан бүх ийлдсийг 2 мл-ийн тюбэнд хийж, -70°С хөргөгчинд 

шинжилгээ хийх хүртэлх хугацаанд хадгалсан. 

1.6. Цусны дээж шинжлэх аргачлал  

Цусны болон биохимийн шинжилгээ 

Цусны сийвэнд АсАТ, АлАТ, ялтаст эс, шүлтлэг фосфатаз зэргийг 

биохимийн автомат анализатороор тодорхойлсон.   
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Цитокин тодорхойлох шинжилгээ хийсэн аргачлал 

Судалгаанд хамрагдсан оролцогчдын ийлдсэнд IL-4 цитокин 

тодорхойлох шинжилгээг фермент холбох урвал (ELISA-enzyme linked 

immunosorbent assay)-ын аргаар IL-4 цитокин тодорхойлох цомгийг ашиглан 

үйлдвэрлэгчийн заавар аргачлалын дагуу АУХ-ийн ЭШТЛ-т хийж гүйцэтгэсэн. 

Шинжилгээг хийхийн өмнө сорьцыг шингэлж бэлтгэсэн. Сорьцыг тасалгааны 

хэмд гэсгээсэн. Нэг хүний сорьцонд гурав давталттайгаар хийж, дундаж 

үзүүлэлтийг авлаа.  

ELISA шинжилгээний протокол:  

ELISA шинжилгээг дараах протоколын дагуу хийж гүйцэтгэлээ. 

➢ Аюулгүй ажилгааны зааварчилгааны дагуу ажиллаж, хамгаалах хэрэгсэл 

хэрэглэнэ.  

➢ Хоосон (Blank) үүрэнд ямар нэгэн урвалж нэмэхгүй.  

➢ Стандарт уусмалуудыг бэлтгэж концентрацийн дагуу бичил үүрт хавтанд 

хийнэ. 

➢ Сорьцоос 100 μl мкл хэмжээтэй нүх тус бүрт нэмж (0, 25, 50, 100 ng/ml  

бүлэгт standard diluent хийнэ) 370С-ийн хэмд 90 минут байлгана.  

➢ Эсрэгбиеийг хэрэглэхээс 30 минутийн өмнө гаргаж бэлтгэнэ. 

➢ Бичил үүрт хавтанг 350 мкл угаах уусмалаар 2 удаа 20-30 секундийн 

турш сэгсэрч угаана. 

➢ Эсрэгбиеийг  100 мкл хэмжээтэй нүх тус бүрт нэмж 370С-ийн хэмд 60 

минут инкубацлана. 

➢ Энзим холбоот уусмалыг  хэрэглэхээс 30 минут өмнө гаргаж бэлтгэнэ. 

➢ Бичил үүрт хавтанг 350 мкл угаах уусмалаар 3 удаа угаана. 

➢ Энзим холбоот уусмалыг 100 мкл хэмжээтэй үүр тус бүрт нэмж 370С 

хэмд 30 минут инкубацлана. 

➢ Илрүүлэгч уусмалыг бэлтгэнэ: шинжилгээнд хэрэглэхээс 30 минутын 

өмнө  илрүүлэгч A уусмал болон илрүүлэгч B уусмалыг үйлдвэрээс 

өгсөн  харьцаагаар хольж бэлтгэнэ.  

➢ Бичил үүрт хавтанг 350 мкл угаах уусмалаар 5 удаа 20-30 секунд сэгсэрч 

угаана. 

➢ Илрүүлэгч уусмалаас нүх бүрт 100 мкл нэмж гэрэлээс хамгаалж 

(харанхуй) 370С хэмд 30 минут хүртэл хугацаагаар стандарт уусмалд 

бараан өнгө үзүүлэх хүртэл  байлгана. 
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➢ Бараан өнгө бүхий уусмалд илрүүлэгчийг Colour Reagent С (зогсоогч С 

уусмал (зогсоогч уусмал)-аас 100 μl мкл хэмжээтэйгээр үүр  нүх тус бүрт 

нэмж 10 минутын дотор 450 нм долгионы уртад уншуулна хэмжинэ. 

1.7. Элэгний фиброзыг инвазив бус аргаар тодорхойлох аргууд  

Цусны болон биохимийн шинжилгээнд үндэслэн АсАТ, АлАТ, ялтаст эс, 

шүлтлэг фосфатаз,  APRI, FIB4 биомаркеруудаар фиброзын хүнд зэрэг болон 

циррозыг тодорхойлсон (Хүснэгт 2). 

   

Хүснэгт 1. Элэгний фиброзын тодорхойлох инвазив бус арга 

Шинжилгээ Үзүүлэлт Тодорхойлох 
 

APRI аргаар 
 

     AST, PLT AST( тохиолдлын) / 
PLT*100 
 

FIB4 аргаар     Нас, AST, ALT,  PLT Нас*AST / PLT*√ALT 
 

Элэгний  үйл 
ажиллагааны тест 

     AST, ALT харьцаа AST / ALT 

   
1.8. Судалгааны ажлын статистик боловсруулалт 

Судалгааны үр дүнг тооцохдоо хэвийн тархалттай тоон үзүүлэлтийн 

бүлэг хоорондын ялгааг үл хамааралт түүврийн стюдентийн t тестээр 

шинжилж дундаж болон стандартаар хазайлтаар илэрхийлсэн. Хэвийн бус 

тархалттай тоон үзүүлэлтийн бүлэг хоорондын ялгааг параметрийн бус 

тестийн аргаар шинжилж медиан болон дээд доод квартиллаар илэрхийлэв. 

Категори үзүүлэлт хоорондын ялгааг хи-квадрат тестээр шинжилж 

тархалтын хувиар илэрхийлсэн. 

Эрсдэлт хүчин зүйлс эцсийн үр дүн хоорондын хамаарлыг нэг болон олон 

хүчин зүйлийн регрессийн шинжилгээгээр шинжилж odds ratio болон 95%-

ийн итгэх интервалаар илэрхийлсэн. ROC curve аргыг ийлдсийн IL-4 түвшин 

элэгний фиброзыг таамаглах үед мөн FIL-4 оноо фиброзын зэргийг 

таамаглах өвөрмөц, мэдрэг байдлыг шалгах зорилгоор ашиглав. 

Судлагааны үр дүнгийн тоон үзүүлэлтүүдийг боловсруулахдаа SPSS 21 

(version 16.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) программ ашиглан хийж 

гүйцэтгэсэн. Бүх статистик анализийг 2 талт байдлаар хийж Р утга <0.05 

байх тохиолдлыг статистик ач холбогдолтой гэж үзсэн. 
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ХОЁРДУГААР БҮЛЭГ. СУДАЛГААНЫ АЖЛЫН ҮР ДҮН 

2.1. Судалгаанд хамрагдагчдын ерөнхий үзүүлэлт 

Судалгаанд гепатитийн С вирусийн архаг халдвартай 110 үйлчлүүлэгчийг 

хамруулсан бөгөөд судалгааны хасах шалгуур болон цитокины далайц хэт өндөр 

байсан тохиолдлыг хасаад 92 өвчтөн хамрагдсан. Үүнээс 53.3% (n=49) нь 

эрэгтэй, 46.7% (n=43) нь эмэгтэй байлаа. Судалгаанд оролцогчдыг элэгний 

фиброзын үнэлэх FIB4 үнэлгээгээр элэгний фиброзыг үнэлэхэд 25% (n=25) нь 

фиброзын хүнд зэрэгтэй, 75% (n=67) нь фиброзын хөнгөн зэрэгтэй байлаа. 

Элэгний фиброзын хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт дундаж нас 50.4±9.7 жил байсан бол 

хүнд зэргийн фиброзтой бүлэгт 56.3±7.4 жил байсан. Энэ нь элэгний фиброзын 

хүнд болон хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт нас (дундаж утга ± SD; 50.4±9.7 ба 56.3±7.4 

жил, p<0.05) ялгаатай байлаа.  

Судалгаанд хамрагдагсдын цусны АсАТ-ын дундаж түвшин фиброзын 

хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт 92.4±55.5 н/л, хүнд зэрэгтэй бүлэгт 120.8±63.2 н/л байлаа. 

Энэ нь бүлэг хооронд статистикийн үнэн магадлалтайгаар (дундаж утга ±SD; 

120.8±63.2 ба 92.4±55.5 н/л, p<0.05) ялгаатай байлаа. Харин АлАТ-ын дундаж 

хэмжээ хөнгөн зэргийн фиброзтой бүлэгт 151.1±100.5 н/л ба хүнд зэргийн 

фиброзтой бүлэгт 178.5±110.5 н/л тодорхойлогдлоо. Цусны ялтас эсийн хувьд 

фиброзын хүнд зэргийн бүлэгт 153.2±48.5×109 /л ба фиброзын хөнгөн зэргийн 

бүлэгт 184.5±61.6×109/л байлаа. Хоёр бүлгийн хооронд ферритины хэмжээ 

фиброзын хүнд зэрэгтэй бүлэгт фиброзын хөнгөн зэргийн бүлгээс бага (дундаж 

утга ±SD; 153.2±48.5 ба 184.5±61.6×109/л, p<0.05) тодорхойлогдсон. Цусны 

шинжилгээний цагаан эс, гемоглобин зэрэг бусад үзүүлэлтүүд бүлэг хооронд 

ялгаатай байсангүй. 

Бидний тодорхойлсноор элэгний фиброзын хүнд зэрэгтэй бүлэгт IL-4 

хэмжээ 527.6±99.7 пг/мл, фиброзын хөнгөн зэргийн бүлэгт 309.6±41.5 пг/мл 

басйан ба дундаж түвшин 418.6±76 пг/мл байлаа. Энэ нь фиброзын хүнд болон 

хөнгөн зэргийн фиброзтой бүлэг хооронд ялгаатай байлаа (Хүснэгт 2). 

Бид Th2 хамааралт цитокин IL-4 цитокиныг элэгний фиброзын зэрэгт уялдуулан 

судалсан. Бидний тодорхойлсноор элэгний фиброзын хүнд зэрэгтэй бүлэгт IL-4 

хэмжээ 527.6±99.7 пг/мл, фиброзын хөнгөн зэргийн бүлэгт 309.6±41.5 пг/мл ба 

дундаж түвшин 418.6±76 пг/мл байлаа. 
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Хүснэгт 2. Фиброзын хүнд болон хөнгөн зэргийн бүлгийг харьцуулалт  

Хувьсуур  Нийт  Фиброз 3-4 Фиброз 0-2 P утга 

N 92 25 67 - 

Нас (дундаж стандарт 
хазайлт ) 

51.9±9.4 56.3±7.4 50.4±9.7 0.009 

Хүйс (эрэгтэй, %) 49(53.3%) 13(56.5%) 35(52.2%) 0.722 

АСАТ (U/l) (дундаж 
стандарт хазайлт ) 

99.0±58.0 120.8±63.2 92.4±55.5 0.048 

АЛАТ (U/l)  (дундаж 
стандарт хазайлт ) 

157.3±102.0 178.5±110.5 151.1±100.5 0.282 

Вирусийн ачаалал 
(log 10) (IU)  (дундаж 
стандарт хазайлт ) 

5.2±0.9 5.2±1.0 5.2±0.9 0.877 

Цагаан эс (109/дл) 
(дундаж стандарт 
хазайлт ) 

5677.0±1700.3 5381.3±1713.4 5797.7±1712.7 0.317 

Гемоглобин (г/дл) 14.1±1.5 14.1±1.1 14.1±1.6 0.922 

Ялтас эс (109/l) 175.7±59.5 153.2±48.5 184.5±61.6 0.030 

Ферритин  (ng/ml )   450.2±427.0 641.0±548.0 384.1±363.6 0.013 

IL-4 (пг/мл) 418.6±76 527.6±99.7 309.6±41.5 0.019 

 

Энэ нь IL-4 цитокины түвшин фиброзын хүнд зэргийн бүлэгт фиброзын хөнгөн 

зэргийн бүлгээс мэдэгдэхүйц өндөр (дундаж утга±SE; 309.6±41.5 ба 527.6±99.7 

пг/мл, р<0.05) тодорхойлогдлоо. Фиброзын хүнд болон хөнгөн зэргийн фиброзтой 

бүлэг хооронд ялгаатай байлаа. Мөн судалгаанд хамрагдсан өвчтнүүдийг 

вирусийн  ачааллаар нь вирусын ачаалал өндөртэй (≥4×105 ОУН/л) болон 

вирусийн ачаалал багатай (≤4×105 ОУН/л) бүлэгт хувааж, бүлэг тус бүрийг 

фиброзын хөнгөн болон хүнд зэргийн бүлэгт хуваасан.  Вирусын ачаалал 

өндөртэй (≥4×105 ОУН/л) өвчтөнүүдийн дунд IL-4 цитокины хэмжээ фиброзын хүнд 

зэрэгтэй бүлэгт 626.5±340.9 пг/мл, фиброзын хөнгөн зэргийн бүлэгт 371.0±329.8 

пг/мл байлаа. Энэ нь вирусын ачаалал өндөртэй, фиброзын хүнд зэргийн бүлэгт 

IL-4 цитокины түвшин вирусын ачаалал өндөртэй, фиброзын хөнгөн зэргийн 

бүлгийнхээс өндөр тодорхойлогдсон.   
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Зураг 3. Вирусын ачаалал их (≥4x105 ОУН/мл) болон бага (<4x105 ОУН/мл) 

бүлгүүдийн хоорондох IL-4 цитокины түвшин 

 

Мөн судалгааны оролцогчдыг цусан дах ферритины хэмжээгээр ферритины 

хэмжээ их (≥336 нг/мл) болон ферритины хэмжээ бага (<336 нг/мл) бүлэгт хуваан, 

бүлэг тус бүрийг фиброзын хүнд болон хөнгөн зэргээр 2 бүлэг болгон хувааж  IL-4 

цитокины хэмжээг тодорхойлсон. Ферритины хэмжээ их (≥336 нг/мл) элэгний 

фиброзын хөнгөн зэрэгтэй бүлэгт IL-4 цитокины хэмжээ 307.7 пг/мл байсан бол 

хүнд зэрэгтэй бүлэгт IL-4 цитокины хэмжээ 623.2 пг/мл байлаа. Энэ нь ферритины 

хэмжээ их (≥336 нг/мл) хөнгөн болон хүнд зэрэгтэй бүлэг хооронд IL-4 цитокины 

хэмжээ статистик ач холбогдол бүхий ялгаатай (P<0.05) байлаа. 
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Зураг 4. Ферритины хэмжээ их (≥336 нг/мл ) болон бага (<336 нг/мл) 

бүлгүүдийн хоорондох IL-4 цитокины түвшин 

2.2. Элэгний фиброзын зэрэг болон цитокинуудын хамаарал, түүний 

үнэлгээ 

Бид суурь IL-4 цитокины хамгийн оновчтой түвшинг ROC муруйг ашиглан 

Юудений индексээр 490 пг/мл байгааг олж тодорхойлсон ба AUC нь 0.659 (95% CI 

= 0.512-0.806, р<0.05) байлаа. IL-4 цитокины концентраци фиброзын үе шатанд 

үзүүлэх нөлөөллийг үнэлэхдээ суурь IL-4 цитокины хэмжээг 490 пг/мл cut-off 

тооцож ROC муруй ба AUC ашиглан тодорхойлоход 0.659  (95%) CI = 0.512-0.806, 

p<0.05) байсан. IL-4 цитокины концентраци өндөр (≥490 пг/мл) өвчтөн хүнд зэргийн 

фиброзтой (57.9% ба 31.5%, р<0.05) байх магадлал IL-4 цитокины концентраци 

багатай хүмүүсээс өндөр байсан. Олон хувьсагчийн шинжилгээгээр суурь IL-4 

цитокины хэмжээ хүнд зэргийн фиброзыг урьдчилан таамаглах үндсэн хүчин зүйл 

болохыг илрүүлсэн (odd ratio [OR]=4.34, 95% CI=1.11-16.8, р<0.05) (Хүснэгт 3).   

 

Хүснэгт 3. IL-4 цитокины хамаарал 

Хувьсуур Талбай 
(Area) 

Стандарт 
алдаа (Std. 
Error) 

P утга 95% итгэх 
интервал 

IL-4 0.659 0.075 0.041 0.512-0.806 
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2.3. Гепатитийн C вирусийн халдвартай өвчтөний хүндэрсэн элэгний 

фиброзыг IL-4 цитокиноор урьдчилан таамаглах нь 

Фиброзын зэргийг таамаглахад IL-4 цитокины хэмжээ ямар нөлөөтэйг бид 

тодорхойлохдоо судалгаанд хамрагдагсдыг IL-4 цитокины хэмжээгээр бага болон 

их гэсэн 2 бүлэгт хуваасан. Дээрх AUC-ийн аргаар нас (≥ эсвэл ≤45 жил), цусны 

АсАТ-ын түвшин (≥ эсвэл ≤80 н/л), ферритины түвшин (≥ эсвэл ≤450 пг/мл), ба 

ялтас эсийн тоо (≥ эсвэл ≤ 100 × 109/л) зэрэг хувьсагчдын хамгийн оновчтой утгыг 

олж тогтоосон. Ийлдсийн IL-4 цитокины хэмжээ бага байгаа өвчтөнүүдтэй, IL-4 

цитокины хэмжээ өндөр байгаа өвчтөн (≥490 пг/мл)-үүдийг харьцуулахад хүнд 

зэргийн элэгний фиброзтой өвчтөний тоо их байх хандлагатай байв. Олон 

хувилбарт анализаар IL-4 цитокины түвшин нь элэгний хүнд зэргийн фиброзын 

бие даасан хүчин зүйл мөн (тохируулсан odds ratio [OR] = 4.34, 95% CI = 1.11-16.8, 

р<0.05) болохыг илрүүлсэн. Гэсэн хэдий ч, хүнд болон хөнгөн зэргийн фиброзтой 

2 бүлэгт Х2 хамааралт ба олон хувилбарт логистик регрессийн анализаар цусны 

АлАТ-ын ялгаа илт мэдэгдэхүйц өөр байсныг илрүүлсэн. Дээрх 2 бүлэгт нас, ялтас 

эсийн тоо болон ферритиний түвшингийн статистик ач холбогдолтой хамаарал 

тодорхойлогдоогүй. Харин цусны АсАТ-ын хэмжээ болон ийлдсийн IL-4 цитокины 

хамаарлыг шугаман регрессийн аргаар ашиглаж үзэхэд статистик ач холбогдолгүй 

байлаа.  

 

IL-4 cut off : 490 

пг/мл 

Зураг 5. ROC муруй IL-4 фиброзын хамаарал 
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Хүснэгт 4. Гепатитийн С вирусийн халдвартай өвчтөний элэгний хатуурал ба 

IL4, Нас, АСАТ, Ферритиний хамаарал 

Хувьсуур 
Фиброз 

0-2 
Фиброз 

3-4 
P утга  

 (OR) 
(95%CI) 

Олон хүчин 
зүйлийн 

регрессийн 
шинжилгээ 

 (OR) 
(95%CI) 

P утга 

IL-4 хэмжээ 
(<490) 

37(68.5% ) 8(42.1%) 

0.042 
2.99(1.02-
8.78) 

4.34 (1.11-
16.8) 

0.034 
IL-4 хэмжээ 
(≥490) 

17(31.5%) 11(57.9%) 

Нас (<45) 16(23.9%) 0(0%) 0.009 1.451(1.24-
1.69) 

1.07 (0.98-
1.16) 

0.113 

Нас  (≥45) 51(76.1%) 23(100%) 

АСАТ (<80) 35(53%) 5(22.7%) 
0.015 

3.83(1.26-
11.62) 

6.39 (1.13-
36.1) 

0.036 
АСАТ (≥80) 31(47%) 17(77.3%) 

Ферритин 
(<450) 

46(69.7% ) 8(34.8%) 

0.003 
4.31(1.57-
11.79) 

2.95 (0.79-
11.0) 

0.108 Ферритин 
(≥450) 

20(30.3%) 15(65.2%) 

Ялтас эс 
(<100) 
Ялтас эс 
(≥100) 

63(94%) 
 
4(6%) 

21(91.3%) 
 
2(8.7%) 

0.643 
1.50(0.25-
8.78) 

0.36 (0.02-
4.59) 

0.432 

 

Бид судалгаанд ач холбогдолтой утгуудыг Юудений индексээр тодорхойлж дараах 

байдлаар cut-off утгыг авсан. Бид энэхүү судалгааны үр дүнгийн тоон үзүүлэлтээр 

элэгний фиброзыг FIL4 оноогоор тодорхойлсон. 

FIL4 = НАС + АСАТ+ ФЕРРИТИН + IL-4 

Cut-off утгыг:  

•  Нас- 45 

•  Асат- 80 ОУН/л 

•  Ферритин–450 нг/мл 

•  IL-4 – 490 пг/мл 

Тухайн утгат харгалзан оноог дээр дурьдсан хувьсагчид тус бүр нэмэгдэхэд 1 

оноогоор хялбарчилсан.  
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FIL4 үнэлгээг AST/ALT харьцаа, AST ба тромбоцитын харьцааны индекс 

(APRI) ба FIB4 индекстэй харьцуулалсан байдлыг AUC шинжилгээгээр Хүснэгт 5, 

Зураг 6-т үзүүлэв.  

FIL4-ийг бусад индексүүдтэй харьцуулахад R програм хангамж ашигласан. 

FIL4 бусад индексүүдээс арай өндөр AUC (0.833) байлаа. FIL4-тэй харьцуулсан 

APRI (p=0.005), FIB4 (p=0.03), AST/ALT харьцаа (p<0.05) тус бүр статистик ач 

холбогдол бүхий ялгаатай байсан (Хүснэгт 5). 

Хүснэгт 5.  Фиброзын зэргийг таамаглах инвазив бус аргуудын харьцуулалт 
(AST/ALT харьцаа, APRI, FIB4 оноог FIL4 оноотой харьцуулсан байдал) 

 

Хувьсуур Талбай 
(Area) 

Стандарт 
алдаа 
Std. Error 

P утга 95% итгэх 
интервал 

P утгын 
харьцуул
алт 

AST/ALT ratio 0.599 0.076 0.212 0.45-0.748 0.002 

APRI 0.689 0.063 0.017 0.565-0.812 0.005 

FIB4 0.710 0.063 0.008 0.586-0.833 0.031 

FIL4 0.833 0.051 0.0001 0.733-0.934 
 

 

 

Зураг 6. ROC curve AST/ALT харьцаа, APRI, FIB4 оноо, FIL4 
харьцаа 
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ГУРАВДУГААР БҮЛЭГ. СУДАЛГААНЫ ҮР ДҮНГИЙН ХЭЛЦЭМЖ 

Дэлхий дахинд 177.5 сая гаруй хүмүүс гепатитийн С вирусын халдвараар 

халдварлагдсан байдаг. Монгол улсад насанд хүрсэн хүн амын 11-16% 

гепатитийн С вирусийн халдварт өртсөн тоо баримт байгаа нь манай улс халдвар 

өндөр тархсан улс орнуудын нэг болохыг харуулж байна. Гепатитийн С вирусын 

халдвар нь элэгний фиброз, элэгний хатуурал (Liver cirrhosis), элэгний эсийн 

хавдар (HCC) үүсэх эрсдэлийн гол хүчин зүйл болдог. Элэгний фиброз нь элэгний 

гэмтлийн үеийн хамгаалах процесс бөгөөд элэгний фиброзыг эмчлэх батлагдсан 

эмчилгээ байдаггүй судлаачид элэгний архаг өвчний үед фиброгенезийн 

механизмыг нэгтгэн дүгнэж, нэн даруй шаардлагатай фиброзын эсрэг эмчилгээг 

хөгжүүлэх, эрт илрүүлэж оношлох талаар дурьдсан нь бидний судалж буй элэгний 

фиброзыг эрт илрүүлэх аргыг цаашид дэлгэрүүлж судлах шаардлагатай болохыг 

харуулж байна25. Түүнчлэн элэгний фиброзын зэргийг тодорхойлох нь элэгний 

эмгэгийг эрт илрүүлэх, үе шатыг тодорхойлох, эмчилгээний тактик боловсруулах, 

элэгний ээнэгшил алдагдлыг илрүүлэх, элэгний эст өмөнгийн тандалтын давтамж 

ба өвчний тавиланг тогтооход чухал ач холбогдолтой гэж үзэж байна59.  

Д.Наранжаргал нарын судалгаанд 1158 хүн хамрагдсанаас 128 (11%) хүнд 

Аnti-HCV эерэг илэрсэн байна. Тус судалгаанд хамрагдсан 40-49 насны 

хүмүүсийн 7.5%, 50-иас дээш насны хүмүүсийн 26.1%-д Аnti-HCV эерэг, 

эрэгтэйчүүдийн 9.2%, эмэгтэйчүүдийн 12.5%-д Аnti-HCV эерэг тодорхойлогдсон 

ба Монгол улсын харьцангуй эрүүл хүн амын дунд гепатитийн С вирусийн 

тархалтыг тандсан судалгаагаар хүн амын 11-16%-д нь гепатитийн С вирусийн 

эсрэг бие илэрсэн нь бусад орнуудтай харьцуулахад их тархалттай байсан ба 

насанд хүрэгчдийн дунд Anti-HCV эсрэг биеийн тархалт насны бүлэг дээшлэхэд 

нэмэгддэг, эмэгтэйчүүдэд тархалт их байна гэсэн үр дүнтэй байна6. Мөн судлаач 

Уранбайгаль, Сэр-Од, Оюун-Эрдэнэ нарын судалгаанд насны бүлэг нэмэгдэхэд 

гепатитийн С вирусийн тархалт нэмэгдэж байна, тархалт эмэгтэйчүүдэд 

эрэгтэйчүүдээс илүү байгаа талаар дурьдсан7. Бидний судалгаанд 53.3% (n=49) 

нь эрэгтэй, 46.7% (n=43) тодорхойлогдсон нь хүйсийн хувьд ялгаатай байдал 

ажиглагдаагүй бөгөөд дээрх судалгаануудын үр дүнгээс ялгаатай байлаа. Энэ нь 

нэгдүгээрт бидний судалгаанд хамрагдсан түүврийн тоо бага байсан, 

хоѐрдугаарт судалгаанд  хамрагдсан бүлгийг нэг эмнэлгийг түшиглэн сонгосон 

байдалтай холбоотой байж болох юм. Гэсэн хэдий нас нь элэгний фиброзыг 

таамаглах гол хувьсуур болохыг олон судалгаанд дурьсан бөгөөд насыг 

хамруулсан олон хослолыг (FIB4; Hepascore; NAFLD fibrosis score; Forns index; 
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Fibrometer гэх мэт) элэгний фиброз, элэгний үрэвслийг тодорхойлоход ашиглаж 

байна. Энэ нь бидний судалгааны үр дүнтэй дүйж байна. 

Цусан дах төмрийн маркерууд (ферритин, трансферрин) элэгний фиброз, 

элэгний үрэвслийн үед ихэсдэг талаар олон судалгаанууд хийгдэж ферритин, 

трансферрин нь элэгний фиброзыг таамаглах чухал маркер гэдгийг тодорхойлоод 

байна60,61. Saba Latif нарын гепатитийн С вирусийн халдвартай 120 өвчтөнд цусны 

ферритин хэмжээг тодорхойлсон ба эластографийн шинжилгээтэй харьцуулан 

судалсан судалгаанд элэгний фиброз болон цусны ферритиний түвшин 

хамааралтай буюу фиброз нэмэгдэх тусам ферритиний хэмжээ нэмэгдэж 

байсан62 энэ нь бидний судалгааны үр дүнтэй ойролцоо байна. 

Түүнчлэн 2000 оноос хойш элэгний фиброз, элэгний үрэвслийн үе шатыг 

тодорхойлох ач холбогдолтой хувьсууруудыг ихээхэн судлаж цусны тромбоцит 

эсийн тоо болон тромбоцитын фракцууд нь элэгний фиброз, элэгний үрэвслийг 

таамаглах, хяналтын үед ашиглах гол хувьсуур гэдгийг харуулсан олон 

судалгаанууд байна63,64. Мөн тромбоцит эсийг оролцуулсан хослолоор (PLT/INR 

ratio; APRI; FIB4 Fibrometer; Forns index гэх мэт) элэгний фиброз, элэгний 

үрэвсэл, эмчилгээний болон эмчилгээний дараах хяналтын хувьсуур болгон 

ашиглаж байна. Бидний судалгаанд хөнгөн зэргийн фиброзтой болон хүнд 

зэргийн фиброзтой бүлэг хооронд ялгаатай байсан эдгээр судалгааны үр дүнтэй 

ижил байна. 

Цусны АсАТ хэмжээг элэгний фиброз, элэгний эс задрал үрэвслийн үед 

ихэсдэг бөгөөд элэгний фиброз, элэгний эмгэгийн үеийн гол хувьсуур гэдгийг 

судалчихаад байна65 энэ нь бидний судалгаанй үр дүнтэй дүйж байна. 

Элэгний фиброзыг инвазив болон инвизив бус аргаар тодорхойлдог бөгөөд 

элэгний биопси шинжилгээ буюу инвазив арга нь элэгний фиброзыг тодорхойлох, 

үе шатыг үнэлэх алтан стандарт арга боловч өндөр  өртөгтэй, сорьцын алдаа, 

олон давтан хийх боломж хомс, ажилбартай холбоотой ноцтой хүндрэл гарах 

эрсдэлтэй зэрэг сул  талуудтай байдаг66. Элэгний үйл ажиллагааны шууд болон 

шууд бус маркеруудтай хослуулсан, олон тооны инвазив бус аргуудыг шинээр бий 

болгож түүнийгээ элэгний фиброзын зэргийг таамаглахад ашиглаж байна27. Иймд 

элэгний фиброзыг оношлох өндөр мэдрэг инвазив бус аргуудыг судлах 

шаардлага урган гарч ирсэн юм. 

Япон улсын эрдэмтэд элэгний фиброзын үед гепатоцит эсийн ханын бүтцэд 

байх гликопротеиний бүтэц өөрчлөгддөгийг тогтоосон ба үүний дүнд элэгний 

фиброзын маркер болох ийлдсийн M2BPGI хэмээх өвөрмөц глико-биомаркерыг 

https://www.iarc.fr/?term=Latif%20S%5BAuthor%5D
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илрүүлсэн юм. M2BPGi глико-биомаркерыг эмнэлзүйн хувьд ач холбогдолтойг 

батлахын тулд Япон улсын 15 эмнэлэгт элэгний биопси шинжилгээгээр элэгний 

фиброзтой (F0-F4) гэж оношлогдсон өвчтөнүүдээс цуглуулсан 8000 гаруй 

сорьцонд баталгаажуулалтын судалгааг явуулж үр дүнг баталгаажуулан “шингэн 

биопси” хэмээн нэрлэж 2015 оноос Япон улсын эрүүл мэндийн даатгалаар 

хийгддэг шинжилгээний жагсаалтанд оруулжээ67,68,69. Мөн судлаач Д.Даваалхам, 

Ш.Оюун-Эрдэнэ, Л.Уранбайгаль нарын 2019 онд хийгдсэн “Хүн амын дундах 

Гепатитийн С вирусийн халдварын тархалт буюу сийвэнгийн M2BPGI биомаркер 

тодорхойлсон” судалгаанд илүүдэл жинтэй ба таргалалттай хүн амын 39%-д, 

гепатитийн В вирусийн халдвартай хүн амын 63.6%-д, гепатитийн С вирусийн 

халдвартай хүн амын 71.3%-д, хавсарсан халдвартай хүн амын 76.5%-д ихэссэн 

судалгааны үр дүн гаржээ70. Түүнчлэн Ken Shirabe, Yuki Bekki, Dolgormaa 

Gantumur нарын судалгаанд глико-биомаркерыг ийлдсэнд тодорхойлж элэгний 

фиброзыг тодорхойлсноор элэгний фиброзыг эрт илрүүлэх өндөр ач 

холбогдолтой байгааг дурьджээ71. 

Судлаач Hung-Wei Wang, Cheng-Yuan Peng нар лабораторийн 

үзүүлэлтүүдийг ашиглан архаг гепатитийн В (CHB) болон архаг гепатитийн С 

(CHC) 2 бүлэг өвчтөнүүдийн элэгний хатуурлыг урьдчилан таамаглах оновчтой 

инвазив бус индексийг таамаглан судалж, эдийн шинжилгээтэй харьцуулан 

судалсан. Уг судалгаанд элэгний биопси хийлгэсэн архаг гепатитийн В вирустай 

992 өвчтөн, архаг гепатитийн С вирустай 1284 өвчтөн хамрагдсан бөгөөд 

судалгаанд хамрагдсан өвчтөнүүдэд элэгний фиброз, хатуурлыг тодорхойлох 

AST/ALT ratio (AAR), AAR/platelet ratio index (AARPRI), AST/platelet ratio index 

(APRI), FIB-4, Pohl score, age-platelet (AP) index, Lok index, fibrosis quotient (FibroQ) 

болон өөрсдийн таамагласан mFIB-4 оноог тооцож үзсэн. Судалгааны үр дүнд 

архаг гепатитийн В вирус болон С вирустай Ази хүмүүст элэгний фиброз болон 

хатуурлыг таамаглахад fibrosis quotient (FibroQ) болон mFIB-4  бусад 

биомаркераас мэдрэг байгааг судалжээ72. Энэ нь бидний судалгааны таамаглал 

болон улс үндэстэний онцлог, вирусийн генотип зэрэг нь элэгний фиброз, 

хатуурлыг таамаглахад  нэгэн төрлийн арга хэрэглэхэд ялгаатай байгааг харуулж 

байна. 

Түүнчлэн Тайван улсын судлаач Chia-Yen, Ming-Ying нарын судалгаанд 

дурьдсанаар гепатитийн 1В генотиптэй С вирусийн архаг халдвартай хөнгөн 

зэргийн фиброзтой бүлэгт IL-4 цитокины хэмжээ 285.1±303.3 пг/мл, хүнд зэргийн 

фиброзтой бүлэгт 706.8±519.5 пг/мл (p<0.005) байсан бөгөөд судалгааны үр дүнд 

https://gco.iarc.fr/#auth-Ken-Shirabe
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2214109X19304887#auth-Yuki-Bekki
https://www.iarc.fr/#auth-Dolgormaa-Gantumur
https://www.iarc.fr/#auth-Dolgormaa-Gantumur


27 
 

IL-4 цитокины түвшингийн ихсэл гепатитийн С вирусийн 1В генотип үед бусад 

генотип илүү ач холбогдолтой байгааг дурьджээ21. Энэхүү судалгааны үр дүн нь 

IL-4 цитокин болон гепатитийн С вирусийн халдварын хамааралтай байна гэсэн 

бидний судалгааны үр дүнтэй дүйж байгаа бөгөөд бид судалгаандаа гепатитийн 

С вирусийн генотипийг тодорхойлоогүй, генотип болон цитокины хамаарлыг 

тодорхойлоогүй нь цаашид судалгааг үргэлжлүүлэх боломжтойг харуулж байна. 

Гепатитийн С вирус нь үндсэн 7 генотиптэй байдаг ба хэд хэдэн дэд 

генотиптэй (1a, 1b, 2a, 2b, 3, 4, 5, 6 гэх мэт), генотип тус бүр амин хүчлийн 

дарааллаараа өөр өөр байдаг73. Гепатитийн С вирусийн генотипийн тархалт улс 

орнуудад харилцан адилгүй байдаг байна. Африкийн улс орнууд  G4 генотип 

(28.1%), Өмнөд Африк, Ойрх дорнод G4 генотип (65%), Америк G1 генотип 

(74.5%), Европ G1 генотип (64.4%), Азид G1 генотип (46.1%) илүү тархалтай 

байна74. Ази тивд тохиолдож байгаа гепатитийн С вирусийн тархалтыг авч үзвэл 

хамгийн өндөр тархалттай улсын тоонд Узбекстан, Монгол, Жоржа, Пакистан, 

Тайван зэрэг улс эхний байруудыг эзлэж байна. Гепатитийн С вирусийн 

генотипийн тархалтыг авч үзвэл G1 генотип Узбекстан 73%, Хятад 64%, буюу 

бусад улс оронд 80%-с бага тархалттай байна1. Харин Монгол орны хүн амын 

дундах гепатит С вирусийн тархалтын хувьд гепатит С вирусийн 1В генотип 

давамгай (98%) эзлэж байна75. Энэ нь Chia-Yen, Ming-Ying нарын судалгааны үр 

дүн болох IL-4 цитокины түвшингийн ихсэл гепатитийн С вирусийн 1В генотип 

үед бусад генотип илүү ач холбогдолтой байгааг тодорхойлсонтой уялдаж 

байна. Мөн бидний судалгааны үр дүнг улам нэмэгдүүлж байна. 

Судлаач Bedossa P, Dargere D, Paradis V нарын 2003 оны “Гепатитийн С 

вирусын архаг халдвартай өвчтөнүүдийн элэгний фиброзын тархалтын 

судалгаа”-нд нас болон цусан дах АлАТ-ын хэмжээ нэмэгдэх нь хүнд зэргийн 

фиброзтой холбоотой байгааг дурьдсан. Энэ нь гепатитийн С вирусийн архаг 

халдвартай хүнд зэргийн фиброзтой бүлэгт цусанд дах АлАТ-ын хэмжээ өндөр 

байна гэнэ бидний судалгааны үр дүнтэй дүйж байна76.  

2010 онд Хятадын судлаач Yang JF, Lin CI, Huang JF, Dai CY, Lin WY, Ho 

CK нарын “Тайван улсын хүн амын дундах вирусийн шалтгаант элэгний 

үрэвслийн тархалтын судалгаа”-нд ийлдсэн дэх ферритины хэмжээ нэмэгдэх нь 

С вирусын шалтгаант архаг үрэвсэлтэй өвчтөнүүдийн хүнд хэлбэрийн фиброзыг 

урьдчилан таамаглах гол хувьсуур болдогийг харуулсан77. Харин бидний 

судалгаанд цусан дах ферритины хэмжээ хөнгөн зэргийн фиброзтой бүлэгт 

болон хүнд зэргийн фиброзтой бүлгээс ялгаатай байсан. Энэ нь ферритины 
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хэмжээ хүнд зэргийн фиброзтой хамааралтай гэсэн бусад судалгааны үр дүнтэй 

мөн дүйж байна. 

2005 онд хийгдсэн Японы судлаач Sugimoto R, Enjoji M, Nakamuta M, Ohta 

S, Kohjima M, Fukushima M нарын “Элэгний одлог эсийг IL-4 болон IL-13 

цитокиноор өдөөж коллагены нийлэгжилтыг судалсан In vitro судалгаа”-нд IL-4 

цитокин in vitro нөхцөлд паренхимийн бус элэгний эсүүдээр коллагены 

нийлэгжилтийг сайжруулж байгаа дурьдсан байна.24  Энэ нь IL-4 цитокин элэгний 

фиброзын процесст чухал оролцоотой байгааг харуулж байгаа бөгөөд бидний 

судалгааны таамаглал болон шепатитийн С вирусийн шалтгаант элэгний архаг 

үрэвслийн хүнд зэргийн фиброзтой өвчтөнүүдэд сийвэнгийн IL-4 ихэсдэг гэсэн үр 

дүнтэй нийцэж байна. 

Германы судлаач Reiser M, Marousis CG, Nelson DR, Lauer G, González-

Peralta RP, Davis GL нарын 1997 оны “Элэгний архаг С вирусийн халдвартай 

эмчлүүлэгчдийн сийвэн дэх IL-4 ба IL-10 хэмжээг судалсан судлагаа”-нд ийлдсэн 

дэх IL-4 хэмжээ С вирусын шалтгаант элэгний архаг үрэвсэлтэй үйлчлүүлэгчид 

эрүүл бүлэгтэй харьцуулахад өндөр байсан32 үр дүн нь бидний судалгаатай мөн 

ойролцоо байна.  

Өөр нэгэн судалгааны ажилд IL-4 нь Th-2 эсийг идэвхжүүлэх замаар Т 

эсийн ялгаран хөгжилтийг дэмждэг бөгөөд In vitro орчинд паренхимийн бус 

элэгний эсүүдээс коллаген нийлэгжих явцыг идэвхжүүлдэг болохыг нь судалсан 

байна23. IL-4 нь дархлааны эсүүд болон эсүүдийн өсөлтөд нөлөөлөх, Th-1 эсийн 

идэвхжилийг хориглох замаар үрэвслийн эсрэг нөлөөлөл үзүүлэх зэрэг олон үйл 

ажиллагаанд нөлөөлдөг цитокин билээ78.  IL-4 нь гепатитийн С вирусийн дахин 

халдвар авсан өвчтөнүүдэд ихэссэн байдаг79 ба мөн эсийн өсгөврийн судалгаанд 

human hepatocyte (HepG2) эгнээний эсэд апоптозыг өдөөж байсныг илрүүлсэн 

байна19. Ихэнх судлаачид идэвхжсэн HSC нь анхдагч фиброгеник эсүүдийг эсийн 

гаднах матрицад хуримлагдахыг нөхцөлдүүлж, элэгний фиброз үүсэхэд 

шийдвэрлэх нөлөө үзүүлдэг гэж үзэж байна31. Хэдий тийм боловч, сийвэнгийн IL-

4 түвшин нь эрүүл бүлэгтэй харьцуулахад гепатитийн С вирусийн шалтгаант 

элэгний архаг үрэвсэлтэй өвчтөнүүдийн бүлэгт илүү өндөр байсан32 ба бидний 

судалгаанд IL-4 нь хүнд зэргийн элэгний фиброзтой бүлэгт илүү өндөр байсныг 

илрүүлсэн билээ.  

Судалгааны хязгаарлагдмал тал 

Бид судалгааны үр дүнг элэгний биопси шинжилгээтэй харьцуулаагүй байдал нь 

үнэ өртөг, цитокин тодорхойлох китны олдоц муу, цаг хугацаа ихээхэн зарцуулж 



29 
 

байгаа байдал нөлөөллөө. Түүнчлэн судалгаанд цөөн тооны оролцогчыг 

хамруулсан судалгааны хязгаарлагдмал тал боллоо. Иймд судалгааг цааш 

өргөжүүлвэл сийвэнгийн цитокин болон элэгний фиброзын хоорондын хамаарал 

илүү хүчтэй болох юм. 
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ДҮГНЭЛТ 

1. Гепатитийн С вирусийн шалтгаант элэгний архаг үрэвслийн хүнд зэргийн 

фиброзтой өвчтөнүүдэд сийвэнгийн IL-4 ихэсдэг байна. 

2. Сийвэнгийн IL-4 490 pg/mL хэмжээнээс ихэссэн тохиолдолд хүнд зэргийн 

фиброзыг таамаглах инвазив бус маркерт оруулах боломжтой юм. 
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ШУА-аас зохион байгуулсан “Ахисан түвшний судалгааны үр дүн - 2022” эрдэм 

шинжилгээний хуралд “Вирүсийн шалтгаант элэгний архаг үрэвслийн үед элэгний 

фиброзын зэргийг цусан дахь цитокинуудын тусламжтайгаар тодорхойлох 

боломж” сэдвээр 2022 оны 10 дугаар сарын 14-ний өдөр цахимаар хэлэлцүүлсэн.  
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ВИРҮСИЙН ШАЛТГААНТ ЭЛЭГНИЙ АРХАГ ҮРЭВСЛИЙН ҮЕД ЭЛЭГНИЙ 

ФИБРОЗЫН ЗЭРГИЙГ ЦУСАН ДАХ ЦИТОКИНУУДЫН ТУСЛАМЖТАЙГААР 

ТОДОРХОЙЛОХ БОЛОМЖ СУДАЛГААНЫ АСУУМЖ  
Судалгаанд оролцогчийн овог _________________нэр______________________код:  ______ 

Асуумж авагчийн код: _____  

Асуумж авсан: ______   өдөр  _______  сар  ______  он   

Утасны дугаар: ____________________,  _____________________ 

Д/

д 
Асуумж Хариулт 

сонгон 

дугуйлна 

уу. 

Кодлох 

багана  

Ерөнхий мэдээлэл 

1 Хүйс  
эрэгтэй  1 

А1 
эмэгтэй  2 

2 Нас (жилээр) I__I__I А2 

3 Боловсрол 

Бага  1 

А3 

Дунд  2 

Мэргэжлийн болон техникийн  3 

Дээд  4 

Боловсролгүй 5 

4 Яс үндэс 

Халх  1 

А4 Казак 2 

Бусад …………………. 9 

5 Оршин суугаа газар  

______________ аймаг, хот    

А5 
________________ сум, дүүрэг   

___________ баг хороо   

___________ гудамж, хороолол  

6 
Энэ хаяг дээрээ хир удаан 

амьдарсан бэ? 
(жилээр) I__I__I А6 

7 Хамгийн удаан амьдарсан газар  
Аймгийн нэр ___________  

А7 
Сумын нэр ____________ I__I__I 

8 Ямар ажил эрхэлдэг вэ/байсан бэ?   

Ажилчин  1 

А8 

Албан хаагч  2 

Малчин  3 

Хувиараа хөдөлмөр эрхлэгч  4 

Группт  5 

Оюутан 6 

Ажилгүй  7 

Бусад ......................................  9 

9 
Ажлын нөхцөл ямар вэ/байсан 

бэ? 

Оффиссийн ажил 1 

А9 

Хөнгөн үйлдвэр  2 

Хүнд үйлдвэр  3 

Газар тариалан 4 

Мал аж ахуй 7 

Гэртээ 8 

10 
Хортой нөхцөлд ажиллаж байсан 

эсвэл ажилладаг уу? 

тийм  1 

А10 үгүй  2 

мэдэхгүй  9 

11 Хэрэв тийм бол жилийг бич   I__I__I А11 

Танд баярлалаа! 
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Шинжилгээний үзүүлэлтүүд 

Жин (кг):                            Тохиолдол бол өвчлөхөөс өмнөх жинг тодруулж асууна уу.  

Өндөр (см):    

БЖИ:   Боловсруулалт хийхэд тооцолно.  

 

Шинжилгээ 

 

Үзүүлэлт Нэгж  Хариу 

АсАТ   

АлАТ   

Ферритин   

TNF   

IL4   

IL10   

Биопсийн онош 

Гистологийн онош 

 Тайлбар     
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