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Цель исследования. Изучение взаимосвязи показателей липидного обмена с функциональным состоянием печени при вирусных 
гепатитах.

Материал и методы. Исследованы 100 больных с паренхиматозными поражениями печени вирусной этиологии. Исследование актив-
ности ферментов, уровней белков, мочевины, показателей липидного обмена проведено на автоматическом биохимическом анализаторе 
«Cobas Mira plus» фирмы «La Roche». 

Результаты. Участие печени в инициации и модуляции системной воспалительной реакции при паренхиматозных поражениях печени 
вирусной этиологии смещает в ней баланс биохимических механизмов, что вызывает прежде всего нарушение липидного обмена. 

Заключение. Нарушения липидного обмена у обследованных нами больных различны-
ми формами вирусного гепатита вызваны снижением синтетической функции гепатоцитов 
и зависят от резервных возможностей печени.

Ключевые слова: активность ферментов, липидный обмен, функциональное состоя-
ние печени. 

The purpose of research. Studying of interrelation of lipid exchange parameters with a 
functional condition of liver at viral hepatitises.

Material and methods. 100 patients with parenchymatous defeats of liver of viral etiology are 
investigated. Research of activity of enzymes, protein’s levels, urea, lipid exchange parameters 
is lead on the automatic biochemical analyzer  “Cobas Mira plus” of firm “La Roche”. 

лено снижение уровня гемоглобина в 
крови, что фактически характеризует 
наличие анемического состояния ор-
ганизма. При этом некоторые изме-
нения биохимического состава крови 
сопровождались повышением уровня 
глюкозы у 19,7% детей. Определен-
ные изменения также были выявлены 
по показателям общего анализа мочи. 
Так, повышение концентрации белка в 
моче наблюдалось у 17,42% обследо-
ванных, а  лейкоцитов – у 6,82%. 

В целом, высокий уровень распро-
страненности воспалительных процес-
сов органов дыхания и ротоносоглотки, 
а также наличие общесоматических 
патологий в дооперационный период 
фактически являются причинами пе-
реноса оперативных вмешательств на 
более поздние сроки у детей с врож-
денными расщелинами верхней губы 
и/или неба. Данная ситуация соответс-
твенно оказывает негативное влияние 
на комплекс медико-социальной реа-
билитации и адаптации таких детей.

Заключение 
Таким образом, врожденные расще-

лины верхней губы, альвеолярного от-
ростка и неба по своим анатомо-фун-
кциональным нарушениям органов и 
тканей полости рта, носа характери-
зуются высокой степенью вероятнос-
ти развития воспалительных заболе-
ваний у детей. А на их выраженность 
в определенной степени оказывают 
влияние сопутствующие патологии ор-

ганов и систем организма.  В связи с 
этим  возникает необходимость в опти-
мизации мероприятий, направленных 
на предупреждение развития воспа-
лительных осложнений ЛОР-органов 
и полости рта, с проведением и внед-
рением в регионе Якутия хирургичес-
ких восстановительных мероприятий 
в ранние сроки. Данные мероприятия 
будут способствовать повышению эф-
фективности комплексной реабилита-
ции детей с врожденными аномалия-
ми челюстно-лицевой области.
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Results. Participation of liver in initiation and modulation of system inflammatory reaction at liver parenchymatous defeats of viral etiology 
displaces balance of biochemical mechanisms in it that causes, first of all, infringement of a lipid exchange. 

The conclusion. Infringements of a lipid exchange in the surveyed patients with various forms of a viral hepatitis are caused by decrease in 
hepatocytes’ synthetic function and depend on reserve opportunities of liver.

Keywords: activity of enzymes, lipid exchange, functional condition of liver.

Липидный обмен во многом зависит 
от функционального состояния пече-
ни, так как целый комплекс биохими-
ческих процессов – синтез, метабо-
лизм и транспорт основных липидов 
обеспечивается печенью. Одной из 
причин распространенности дислипи-
демии среди населения Якутии может 
быть высокий уровень заболеваемос-
ти (в 2-3 раза превышающий показа-
тели России) вирусными гепатитами, 
характеризирующимися тяжелым те-
чением и высокой степенью хрониза-
ции [6, 7, 9].

Целью работы явилось изучение 
взаимосвязи показателей липидного 
обмена с функциональным состояни-
ем печени при вирусных гепатитах.

Материал и методы. На базе го-
родской инфекционной больницы г. 
Якутска было  обследовано 100 боль-
ных обоего пола в возрасте от 17 до 
68 лет с паренхиматозными пораже-
ниями печени вирусной этиологии (24 
– с острым вирусным гепатитом, 53 – с 
хроническим вирусным гепатитом, 23 
– с циррозом печени (ЦП)). Контроль-
ную группу составили 50 здоровых че-
ловек того же возраста. 

Исследование активности фермен-
тов, отражающих функциональное 
состояние печени, а также уровней 
белков, мочевины, триглицеридов, хо-
лестерина и его фракций, содержания 
в крови апопротеинов: апо А-I и апо В 
проводили на автоматическом биохи-
мическом анализаторе «Cobas Mira 
plus» фирмы «La Roche». 

Статистическую обработку получен-
ных данных проводили с помощью па-
кета прикладных статистических про-
грамм SPSS 10.0 for Windows 2000. 

Результаты и обсуждение
В Якутии течение хронического ге-

патита имеет свои особенности. Так, 
хронический гепатит имеет длитель-
ное латентное течение, без желтухи 
и гепатомегалии [5, 7]. По причине 
трудности диагностики, обусловленой 
отсутствием четкой зависимости меж-
ду структурными изменениями печени 
и ее функциональными проявлениями 
из-за компенсаторных возможностей 
органа, хронический гепатит прогрес-
сирует в 10-35% случаев и приводит 
к развитию цирроза печени, что оп-
ределяет высокую инвалидизацию, 
раковое перерождение и смертность 
больных [6, 8].

Между тем проживание людей в ус-
ловиях Якутии требует повышенного 
энергетического обеспечения за счет 
усиления липидного обмена. В насто-
ящее время вопросы, касающиеся со-
стояния липидного обмена у больных 
разными формами вирусного гепати-
та, не получили четкого отражения.

Больных острой формой вирусного 
гепатита (ОВГ) было 24 чел. в возрасте 
от 17 до 39 лет, при этом 20 чел. были 
моложе 30 лет. Гепатит А диагностиро-
ван у 16 чел., гепатит В – у 8. У всех 
наблюдаемых больных независимо 
от вида вирусной инфекции течение 
заболевания оценивалось как сред-
нетяжелое и протекало с желтухой. 
Особенностью клинического течения 
гепатита В было то, что у больных раз-
вивался внутрипеченочный холестаз, 
протекавший с цитолитическим синд-
ромом. 

Анализ активности ферментов, 
характеризующих функциональное 
состояние печени у больных ОВГ, не 
выявил различий в зависимости от 
этиологического фактора, что позво-
лило объединить больных с ОВГ в 
одну группу.

О наличии воспаления у этих боль-
ных свидетельствовал характер проте-
инограммы: уменьшение содержания 
альбумина (42,7±1,4%) и достоверное 
увеличение α1-и γ-глобулиновых фрак-
ций (6,2±0,5 и 26,4±2,1% соответс-
твенно). Повышение α1-глобулинов 
связано с увеличением синтеза бел-
ков острой фазы, а увеличение γ-гло-
булинов связано с усилением синтеза 

иммуноглобулинов, входящих в эту 
фракцию белков, клетками ретикуло-
эндотелиальной системы. 

Следует отметить, что степень 
диспротеинемии, коррелировавшая с 
тяжестью заболевания, сочеталась с 
гиперферментемией, так, активность 
АлАТ у больных ОВГ была увеличена 
в 11,9, АсАТ – в 4,5 раза по сравнению 
с контролем. Высокий уровень АлАТ (в 
5-10 раз выше нормы) является одним 
из факторов, прогнозирующих пере-
ход острой формы вирусного гепатита 
в хроническую форму [1]. Увеличение 
активности γ-ГТ у больных ОВГ по 
сравнению с контрольной группой в 
6 раз в настоящее время рассматри-
вается как фактор, указывающий на 
неблагоприятный исход патологичес-
кого процесса [11]. Активность ЩФ у 
больных ОВГ была в 2,3 раза выше 
по сравнению со здоровыми. Высо-
кие концентрации γ-ГТ и ЩФ являют-
ся биохимическими подтверждения-
ми синдрома холестаза в этой группе 
больных (табл.1).  

Участие печени в инициации и мо-
дуляции системной воспалительной 
реакции смещает в ней баланс биохи-
мических механизмов, что вызывает, 
прежде всего, нарушение липидного 
обмена. 

В наших исследованиях изменение 
липидного обмена главным образом 
касалось таких показателей, как триг-
лицериды, ЛПВП, ЛПОНП, апо А-I. 
Общий холестерин у больных ОВГ 
имел лишь тенденцию к снижению, 
что можно объяснить снижением син-

Значения биохимических показателей функционального состояния печени 
у больных с паренхиматозными поражениями печени

Биохимический 
показатель Здоровые

Острый 
вирусный 
гепатит

Хронический  
вирусный 
гепатит

Цирроз печени

Общий белок,  г/л 71,5±0,8 73,2±0,83 67,5±0,8 64,1±2,9
Альбумины, отн. % 51,40±0,20 42,7±1,4 46,8±1,2 38,6±2,1
Глобулины, отн. %:

α1
α2
β
γ

3,80±0,18
9,72±0,11
14,43±0,10
18,36±0,15

6,2±0,5*
10,8±0,4
14,0±0,6
26,4±2,1*

4,7±0,3
10,7±0,4
14,9±0,4
21,2±0,5

4,5±0,2
7,1±0,5
18,3±0,5
30,4±0,7*

АлТ, Ед/л 24,3±3,67 290,53±23,26* 128,29±26,11* 96,95±19,08*
АсТ, Ед/л 37,2±4,22 169,46±39,71* 101,69±1,76* 129,5±20,21*
ЩФ, Ед/л 116,0±7,72 263,75±42,76* 166,37±44,88 253,08±47,17*
γ- ГТ, Ед/л 18,6±2,29 113,38±19,53* 38,21±5,10* 88,08±17,61*
Мочевина, ммоль/л 4,84±0,25 3,1±0,26 2,86±0,17 3,46±0,47

*  Отличия статистически значимы (р<0,05) по сравнению со здоровыми лицами.

Таблица 1
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теза эндогенного холестерина. Нами 
констатировано достоверное по срав-
нению с контрольной группой повыше-
ние уровня триглицеридов в 2,8 раза, 
ЛПОНП – в 2,6 и снижение антиатеро-
генной фракции (ЛПВП) – в 1,9 раза 
(табл.2). Этот факт можно объяснить 
нарушением механизма утилизации 
жиров при поражениях печени вследс-
твие модификации апопротеинов, вхо-
дящих в состав ЛПОНП. Кроме того, в 
литературе имеются сведения о том, 
что в поврежденной ткани печени 
снижается скорость β-окисления сво-
бодных жирных кислот, которые могут 
эстерифицироваться с образовани-
ем триглицеридов. Полученные нами 
данные согласуются с имеющимися в 
литературе сведениями [2, 4].

Тенденция к увеличению апо В, ос-
новного транспортного белка липопро-
теидов низкой плотности, возможно, 
связана с угнетением синтеза ЛПНП-
рецепторов гепатоцитами. 

Низкий уровень фракции ЛПВП со-
четался со статистически  достовер-
ным снижением апо А-I (в 2,1 раза по 
сравнению с контролем), основного 
структурного белка ЛПВП, синтезируе-
мого в гепатоцитах. Снижение уровня  
апо А-I, возможно, связано с угнетени-
ем активности ЛХАТ (лецитин-холес-
терин-ацилтрансферазы), вызванным 
снижением синтетической способнос-
ти гепатоцитов в период острой фазы 
заболевания вирусным гепатитом. 
Так как физиологическим субстратом 
ЛХАТ являются ХС ЛПВП, высокое 
содержание фосфолипидов в этих 
частицах позволяет им служить эф-
фективными акцепторами свободного 
холестерина, в том числе и холестери-
на клеточных мембран, а присутствие 
апо А-I стимулирует последующую 
этерификацию, протекающую при 
участии ЛХАТ. Свободный холестерин 
ЛПОНП и ЛПНП тоже может быть суб-

стратом ЛХАТ (b-ЛХАТ), т.е. угнетение 
активности ЛХАТ (a-ЛХАТ) может при-
вести как к уменьшению ЛПВП, так и к 
увеличению ЛПОНП и ЛПНП. 

Значительное уменьшение ХС 
ЛПВП у больных ОВГ может быть 
вызвано также увеличением синте-
за гепатоцитами белков острой фазы 
воспаления, так как устойчивая дисли-
пидемия способствует модификации 
липопротеидов низкой плотности, при 
этом активируется макрофагально-
моноцитарная система, усиливается 
выработка провоспалительных цито-
кинов (интерлейкины, факторы некро-
за опухоли), что вызывает экспрессию 
в гепатоцитах генов, ответственных за 
синтез в печени острофазных белков.

В этой группе больных увеличение 
фракции a1 – глобулинов по сравне-
нию с контролем в 1,6 раза свидетель-
ствует об интенсивном синтезе белков 
воспалительного процесса, которые, 
по-видимому, влияют на метаболизм 
ЛП. Показано, что острофазные бел-
ки блокируют апо В-100 рецепторный 
эндоцитоз ЛПНП, легко и прочно свя-
зываются с ЛП и становятся физиоло-
гическими аналогами их апобелков. 
Например, С-реактивный белок может 
связать до 90%  циркулирующих  в 
крови  апо В [12]. 

Отношение апоВ/апоА, превышаю-
щее 1, свидетельствует об увеличении 
времени циркуляции ЛПНП в крови. 
Как утверждают Chapman M. J. с со-
авт. (1989), продолжительность пре-
бывания в плазме ЛПНП способствует 
снижению резистентности этих липоп-
ротеидов к окислительному стрессу 
[10]. Атерогенность модифицирован-
ных ЛПНП (м ЛПНП) обусловлена их 
способностью взаимодействовать с 
рецепторами моноцитов, ГМК, тром-
боцитов и вызывать атеросклероти-
ческие изменения сосудов. На основа-
нии вышеизложенного можно сделать 

вывод, что развитие ОВГ может со-
провождаться значительными функ-
циональными нарушениями в сердеч-
но-сосудистой системе. Увеличение 
отношения атерогенных фракций к 
антиатерогенной фракции (Ка=5,44) у 
больных ОВГ является подтверждени-
ем того, что дислипидемия имеет ате-
рогенный характер. Полученные нами 
результаты не противоречат немного-
численным литературным данным [3].

Больных хроническим вирусным ге-
патитом (ХВГ) было 53 чел. в возрасте 
от 20 до 68 лет, при этом средний воз-
раст больных ХВГ составил 42 года. 38 
чел. были инфицированы вирусом В, 
15   – вирусом С. Из них у 10 больных 
был диагностирован микст-гепатит (у 
7 – В+D, у 3 - В+С). Течение заболе-
вания характеризовалось у 28 (52,8%) 
как удовлетворительное, у 23 (43,4%) 
– как среднетяжелое, у 2 – тяжелое 
(3,8%).

Активность ферментов, отражаю-
щих функциональное состояние пе-
чени, у больных инфицированными 
различными вирусами в хронической 
стадии заболевания статистически 
достоверно не различалась, поэтому 
больные были объединены в одну 
группу. 

При хроническом вирусном гепа-
тите наблюдалась тенденция к сни-
жению содержания общего белка в 
крови по сравнению с практически 
здоровыми людьми. В данной группе 
отмечена умеренная диспротеинемия: 
умеренное снижение альбуминовой 
фракции сочеталось с увеличением 
γ-глобулиновой фракции. Активность 
ферментов, характеризующих функ-
циональное состояние печени, была 
увеличена: АлАТ в 5,2 раза, АсАТ – в 
2,7, g-ГТ – в 2 раза по сравнению со 
здоровыми (табл.1). Высокая концен-
трация трансаминаз у больных ХВГ 
свидетельствует об активном патоло-
гическом процессе. 

У больных хронической формой 
вирусного гепатита уровень общего 
холестерина и фракция ХС ЛПВП име-
ли тенденцию к снижению при парал-
лельном  повышении ХС ЛПОНП и ХС 
ЛПНП (табл.2). 

Концентрация апо А-I была ниже, 
а уровень апо В имел тенденцию к 
снижению по сравнению с контролем. 
Снижение апопротеинов, общего бел-
ка, альбуминовой фракции и мочеви-
ны у больных хронической формой 
вирусного гепатита также свидетель-
ствует о нарушении синтетической 
функции гепатоцитов.

Цирроз печени встречался у лиц 
старше 30 лет, был диагностирован у 

Таблица 2
Уровень липидов в крови у больных гепатитами

Показатель Здоровые
Острый 

вирусный 
гепатит

Хронический  
вирусный 
гепатит

Цирроз
печени

Холестерин, ммоль/л 4,13±0,20 4,03±0,35 3,54±0,21 3,16±0,24
Триглицериды, ммоль/л 0,70±0,09 2,0±0,21* 1,24±0,15 0,91±0,08
ЛПВП-ХС, ммоль/л 1,62±0,08 0,87±0,11* 1,47±0,11 1,07±0,11
ЛПНП-ХС, ммоль/л 2,17±0,19 2,37±0,27 2,67±0,22 1,68±0,17+

ЛПОНП-ХС, ммоль/л 0,32±0,04 0,84±0,09* 0,57±0,07 0,41±0,02
Ка 1,63±0,16 5,44±0,68* 3,07±0,63* 2,69±0,44
апо А-I (мг/дл) 170,88±8,20 79,27±8,05*+ 141,04±7,93 134,91±13,25
апо В (мг/дл) 84,68±6,87 92,76±7,18 60,91±6,03 70,83±5,59
апо В/ апо А-I 0,50±0,03 1,24±0,09*+ 0,46±0,11 0,67±0,08

*  Отличия статистически значимы (р<0,05) по сравнению со здоровыми лицами;
+ отличия статистически значимы (р<0,05) по сравнению с группой больных ХВГ.
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23 чел., при этом средний возраст со-
ставил 57 лет. У 8 чел. был диагности-
рован вирус гепатита В, у 3 - обнаруже-
на сочетанная форма инфицирования 
вирусами В+С+Д, у 6 – вирусами В+Д, 
у 1 – вирусами В+С, у 5 чел.– вирус 
гепатита С. 

У 30,4% течение заболевания оце-
нивалось как тяжелое, у 55,0 - отме-
чалась желтуха, у 78,2% наблюдалась 
краевая иктеричность склер. У 22 чел. 
(95,6%) ЦП протекал с осложнениями: 
портальная гипертензия отмечалась 
у 19 пациентов, варикозное расши-
рение вен пищевода разной степени 
– у 16, ИБС – у 3, печеночная недо-
статочность – у 2, сердечно-легочная 
недостаточность – у 2, гепатосплено-
мегалия – у 7, гепатоцеллюлярный рак 
– у 1. 

Проведенный нами анализ пока-
зал, что функциональное состояние 
печени у больных ЦП фактически не 
зависело от этиологического агента 
– моноинфекции (инфицирование ви-
русом В) или коинфекции (В+С, В+Д 
или В+С+Д). Изменения в активности 
ферментов, характеризующих функ-
цию гепатоцитов, разнонаправлены и 
статистически недостоверны, поэтому 
все больные были объединены в одну 
группу.

Активность ферментов была до-
стоверно выше контроля: АлАТ в 3,9 
раза, АсАТ - в 3,5, g-ГТ в 4,7, ЩФ – в 
2,2 раза (табл.1). Следует отметить, 
что при ЦП соотношение активностей 
АсАТ и АлАТ было иным, чем при ХВГ. 
Если при ХВГ коэффициент де Ритиса 
был ниже 1, то при ЦП – выше 1, что 
свидетельствует о некрозе клеток, при 
котором в кровь выходят митохондри-
альная АсАТ и клетки печени заменя-
ются фиброзной тканью. Результатом 
разрушения митохондрий является 
снижение энергетического обеспече-
ния гепатоцитов и как следствие - за-
медление анаболических процессов, 
прежде всего белоксинтетической 
функции печени. Низкий уровень об-
щего белка у этих больных (64,1±2,9 
г/л) сочетался с достоверным сниже-

нием уровня альбумина (38,6±2,1%) и 
достоверным повышением g-глобули-
новой фракции (30,4±0,7%).

У больных циррозом печени наблю-
дается снижение содержания общего 
холестерина, сочетающееся с повы-
шением триглицеридов. Уровень ХС 
ЛПВП по сравнению с контролем был 
ниже в 1,5 раза. Содержание в крови 
ХС ЛПНП по сравнению с контролем 
было в 1,6 раза, а ХС ЛПОНП – в 1,4 
раза ниже. О снижении белоксинте-
тической функции печени вследствие 
повреждения паренхимы печени сви-
детельствует тенденция к снижению 
уровней как апо А-I, так и апо В. 

Корреляционные связи
Проведенный нами анализ корре-

ляционных связей между показателя-
ми обменных процессов, отражающих 
функциональное состояние печени, 
показал, что изменение коэффициен-
тов корреляции зависит от формы и 
тяжести заболевания. 

Так, при хронической форме гепа-
тита положительная корреляционная 
связь между всеми ферментами, от-
ражающими функциональное состо-
яние печени, усиливается. У больных 
ХВГ в отличие от больных острой фор-
мой вирусного гепатита наблюдаются 
положительные взаимосвязи между  
аминотрансферазами и ХС ЛПНП, зна-
чимые на уровне 99%. Между ЩФ и хо-
лестерином существует прямая связь: 
коэффициент корреляции по Пирсону 
(r=0,833, р<0,01). Обратные линей-
ные связи имеются у ХС ЛПВП с АсАТ  
(r = -0,452, р<0,05), с g-ГТ (r = -0,389, 
р<0,05) и ЩФ (r = -0,346, (р<0,05). 

У больных ЦП взаимосвязи между 
ферментами, характеризующими фун-
кциональное состояние печени, ана-
логичны с таковыми у больных ОВГ. В 
этой группе больных наблюдается по-
ложительная корреляция между g-ГТ и 
ХС ЛПОНП (r=0,464, р<0,05). При этом 
существует обратная достоверная 
связь ХС ЛПВП с ХС ЛПОНП (r=-0,478, 
р<0,05) и с ТГ (r=-0,467, р<0,05). 

Таким образом, нарушения липид-
ного обмена у обследованных нами 

больных различными формами ви-
русного гепатита вызваны снижением 
синтетической функции гепатоцитов и 
зависят от резервных возможностей 
печени.
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