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В статье представлены результаты исследованний липидного обмена у 79 
больных хроническим гепатитом С (ХГС) с умеренной активностью процесса. В 
результате исследования установлено значительное увеличение триглицеридов 
ЛПВГ, ЛПОНП и снижение ЛПНП; отмечено положительное влияние препара-
та УДХК на коррекцию нарушений метаболизма липидов у больных ХГС.
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Th e results of the study of lipid metabolism in serum of 79 patients with CHC with 
mild activity process were done. Signifi cant increase of triglycerides, HDL, VLDL and 
reduction of LDL were noted. Th e positive infl uence of the drug UDCA to correction 
of this type of metabolic disorders was show.
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Вступ. Тривала персистенція 
HCV-інфекції в організмі людини ра-
но чи пізно призводить до порушен-
ня функцій печінки, однією з яких є 
участь у обміні жирів. Цитотоксич-
ний вірус гепатиу С (ВГС) володіє 
прямою гепатоцелюлярною ушкоджу-
ючою дією, яка є причиною дестабі-
лізації багатьох біохімічних процесів, 
що протікають в гепатоцитах, перш 
за все – метаболізму ліпідів [1]. На-
віть цитоплазматична мембрана ге-
патоцита складається з двох ліпідних 
шарів, основною складовою частиною 
яких служать фосфоліпіди (ФЛ), що є 
гомео статичними структурами [2].

Останні дослiдження переконли-
во доказали тісний зв’язок між клі-
тинним метаболізмом ліпідів та ін-
фек цій ним процесом: встановлена 
взає мо дія між молекулярними особ-
ливос тями реплікації HCV, клітин-
ної біології ліпідів і ліпідного обміну 
в інфікованих пацієнтів [3–6]. У літе-
ратурі існують дані про те, що HCV 
викликає порушення метаболізму лі-
підів за рахунок клітинного рецеп-
тора ліпопротеїду низької щільнос-
ті (ЛПНЩ), який сприяє ендоцитозу 
HCV. Внутрішньоклітинні частинки 
HCV мають помітно вищу щільність, 
ніж його позаклітиннi елементи, що 
характерно для ЛПНЩ. Збирання та 
«дозрівання» HCV, що відбувається 
в ендо плазматичнiй мережі клітини 
та її відсіках, стимулює паралель но 
утворення ліпопротеїдів дуже низь-
кої щіль ності (ЛПДНЩ) [7–10]. Де-
зор гані зація ліпідного спектра з’яв-
ляється вже через 1–5 років після 
ін фікування HCV і в подальшому при-

зводить до розвитку хронічного стеа-
тогепатиту і цирозу печінки [11–14]. 
Літературні дані свідчать про те, що лі-
підний профіль інфікованих пацієнтів 
вказує на різні клінічні наслідки HCV-
інфекції, зокрема, прогресування хро-
нічних дифузних захворювань печін-
ки. Відомо, що процеси пероксидації 
ліпідів є одними з важливих в механіз-
мах пошкодження гепатоцитів та роз-
витку фіброзу [15–19]. Наукові публі-
кації щодо особливостей порушень лі-
підного спектра крові при хронічному 
гепатиті С (ХГС) досьогодні є супереч-
ливими. Вважається, що показники лі-
попротеїдів змінюються пропорційно 
ступеню активності запалення у печін-
ці, а кожен генотип HCV супроводжу-
ється власним характером порушень 
ліпідного обміну в період загострення 
[20]. Так чи інакше, ліпідні компонен-
ти є чутливими індикаторами патоло-
гічного процесу та яскравим проявом 
зниження функціональної здатності 
печінки при захворюваннях гепатобі-
ліарної системи. У літературі є пооди-
нокі публікації, які присвячені корек-
ції ліпідного обміну у хворих на ХГС. 
Особлива увага приділяється анти-
оксидантам природного походження 
[21–25]. Між тим, проблема діагности-
ки та терапії метаболічних порушень, 
що обумовлені HCV-інфекцією, зали-
шається до кінця не вивченою та по-
требує уточнень. Про важливість та 
актуальність цієї проблеми свідчить 
значна частота несприятливих наслід-
ків цього захворювання при досить 
скромних успіхах терапії.

Мета дослідження: Удосконален-
ня лікування порушень обміну ліпі-
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дів у хворих на ХГС шляхом включен-
ня до комплексної терапії препаратів 
урсодезоксихолевої кислоти (УДХК).

Матеріали і методи дослідження. 
Об’єктом спостереження служили 79 
хворих на ХГС з помірним ступенем 
активності процесу, які перебували 
на лікуванні у гепатологічному відді-
ленні Обласної клінічної інфекційної 
лікарні м. Харкова. Залежно від про-
веденого лікування хворі були поділе-
ні на 3 групи. До 1-ї групи ввійшло 26 
пацієнтів, які отримували препарати 
УДХК, що приймалися одноразово пе-
ред сном у дозі 10 мг/кг/добу. Пацієн-
ти 2 групи у складі 25 осіб отримували 
силімаринові гепатопротектори (СГП) 
по 1 таблетці 3 рази на день. У 3 гру-
пу увійшло 28 пацієнтів, яким призна-
чалась подвійна терапія, що включала 
підшкірне введення інтерферону-α2b 
(ІНФ-α2b) по 3 млн через день та ри-
бавірин (РВ) у щоденному режимі в 
дозі 15 мг/кг/добу. Ефективність при-
значеної терапії оцінювали через 3 мі-
сяці лікування, виходячи із спромож-
ності лікарських препаратів впливати 
на показники ліпідного обміну у сиро-
ватці крові хворих, а саме: поліпшу-
вати чи приводити у відповідність з 
контрольними значеннями їх початко-
вий рівень. До контрольної групи уві-
йшло 31 практично здорових осіб. Для 
верифікації діагнозу всім хворим було 
проведено загальноклінічне, лабора-
торно-інструментальне обстеження. 
Етіо логію ві русного гепатиту підтвер-
джували результатами ІФА та ПЛР. 
Дослідження ліпідного спектра кро-
ві (ЗХ, ТГ, ЛПВЩ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ) 
хворих було проведено традиційним 

колориметричним методом. Статис-
тичний аналіз отриманих результатів 
проводили звичайними прийомами об-
числення величин (М), помилок серед-
ніх арифметичних, достовірності від-
мінності (p) за t-критерієм Стьюдента.

Результати дослідження та їх об-
говорення. Дослідження ліпідного об-
міну та аналіз отриманих результатів 
дозволив встановити, що до початку 
терапії у хворих трьох груп відзначено 
достовірне підвищення ТГ (p<0,001), 
ЛПВЩ (p<0,01), ЛПНЩ (p<0,01), та 
зниження ЛПДНЩ (p<0,001). Вміст 
ЗХ не виходив за межі по каз ників 
контрольних значень. Вірогідних роз-
біжностей між групами до початку 
терапії не було. Отримані результа-
ти відображають наявність складних 
взаємозв’язків між складовими ком-
понентами ліпідного профілю кро-
ві. Так, підвищення у сироватці кро-
ві вмісту ЛПДНЩ, що містять значну 
кількість нейтральних жирів та є осно-
вною молекулярною формою, в якій 
ТГ виходять із печінки у кров, взаємо-
узгоджується з підвищеним вмістом 
останніх. Тобто, синтез ЛПДНЩ пе-
чінкою – основний шлях виведення з 
неї нейтральних жирів, а відтак, і ТГ. У 
свою чергу, підвищений рівень ТГ по-
яснюється надлишком жирних кислот, 
що синтезуються у печінці. До скла-
ду ЛПНЩ входить найбільша кіль-
кість холестерину та значно менше ТГ. 
Основна функція ЛПНЩ – постачан-
ня холестерину у клітинні мембрани. 
Зниження ЛПНЩ у сироватці кро-
ві обстежених хворих, мабуть, свід-
чить про активацію у них клітин Куп-
ффера та підвищене захоплення ними 
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ЛПНЩ з крові, що створює умови для 
найактивнішого проникнення вірусу 
у клітини печінки [26]. У той же час, 
поєднання зниження вмісту ЛПНЩ з 
підвищенням ЛПДНЩ вказує на пору-
шення процесів їх перетворення вна-
слідок дефіциту ферменту ліпопроте-
їнліпази [27]. ЛПВЩ містять відносно 
невелику кількість холестерину та ба-
гато ФЛ. На відміну від ЛПНЩ, ЛПВЩ 
витягають на себе мембранний холес-
терин та транспортують його у вигляді 
ефірів до печінки. Підвищення вмісту 
ЛПВЩ у сироватці крові обстежених 
хворих, можливо, пов’язано як з пе-
ренапруженням роботи фермента ле-
цитин-холестерол-ацилтрансферази, 
що приймає участь у етерифікації хо-
лестерину, так і з надмірним синтезом 
печінкою ФЛ. Отже, дисбаланс вище-
зазначених показників як єдиної ці-
лісної системи, у тій або іншій мірі, є 
невід’ємним супутником ХГС.

На тлі проведеної терапії у групах 
хворих відзначалася наступна динамі-
ка досліджуваних показників. У хворих 
1-ї групи, що одержували препарати 

УДХК, через 3 місяці від початку терапії 
спостерігалося достовірне зниження ТГ 
(p< 0,001), ЛПВЩ (p<0,001), ЛПДНЩ 
(p<0,001) та підвищення вмісту ЛПНЩ 
(p<0,001). При цьому всі показники до-
сягали контрольних значень. У хворих 
2-ї групи, що одержували СГП, після лі-
кування спостерігалося достовір не зни-
ження ТГ (p< 0,001), ЛПВЩ (p<0,01), 
ЛПДНЩ (p<0,001) та підвищен ня 
ЛПНЩ (p<0,001). При цьому зна чен-
ня ЛПВЩ (p<0,05) та ЛПДНЩ (p<0,01) 
не досягали контрольних значень. Рі-
вень ЛПДНЩ після лікування май же у 
1,5 рази перевищував аналогіч ний по-
казник у 1-й групі хворих на тлі терапії 
(р<0,01) та у 3-й групі – майже втричі 
(p<0,01). Рівень ЛПВЩ та ТГ у порів-
нянні з 1-ю та 3-ю групами після ліку-
вання також був підвищений (р<0,01 
та р<0,001 відповідно). У хворих 3-ї 
групи, що одержували ІНФ-α2b+РВ, 
спостерігалося достовірне зниження 
ТГ(р<0,001), ЛПВЩ (p<0,001), ЛПДНЩ 
(p<0,001) та підвищення вмісту ЛПНЩ 
(p<0,001). Всі показники досягали конт-
рольних значень (табл.1).

Таблиця 1.
Показники обміну ліпідів у хворих на ХГС 

до- та на тлі терапії препаратами УДХК (M±m), ммоль/л

Показник
Хворі на ХГС (n=26) Контрольна група 

(n=31)до лікування на тлі лікування
ЗХС, ммоль/л 3,72±0,12 4,37±0,081 4,41±0,79
ТГ, ммоль/л 2,1±0,09* 0,73±0,031 0,68±0,12

ЛПВЩ, ммоль/л 2,69±0,09# 1,84±0,141 1,47±0,26
ЛПНЩ, ммоль/л 0,59±0,04* 1,12±0,051 1,18±0,21

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,42±0,017# 0,146±0,071с 0,137±0,024

П р и м i т к а :  Різниця достовірна порівняно з контрольною групою:* – p<0,01; # – p<0,001; з 
вихідним рівнем: 1 – p<0,001; з 2-ю групою на тлі терапії: с – p<0,01.
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Отже, виражений ліпостабілізую-
чий ефект терапії відзначений у 1-й та 
3-й групах.

Висновки. Перебіг ХГС характе-
ризується порушенням ліпідного 
об мі ну, що проявляється достовір-
ним підвищенням вмісту ТГ, ЛПВЩ, 
ЛПДНЩ та зниженням ЛПНЩ. Засто-
сування препаратів УДХК у комплек-
сній терапії хворих на ХГС у дозі 10 
мг/кг/добу протягом 3 місяців пози-

тивно впливає на стан ліпідного обмі-
ну, що дозволяє рекомендувати його 
для корекції даного виду метаболіч-
них порушень.

Таблиця 2.
Показники обміну ліпідів у хворих на ХГС 
до- та на тлі терапії СГП (M±m), ммоль/л

Показник
Хворі на ХГС (n=25) Контрольна група 

(n=31)до лікування на тлі лікування
ЗХС, ммоль/л 3,55±0,2 4,32±0,09² 4,41±0,79
ТГ, ммоль/л 2,31±0,09V 1,3±0,092в 0,68±0,12

ЛПВЩ, ммоль/л 2,71±0,1# 2,25±0,12*1а 1,47±0,26
ЛПНЩ, ммоль/л 0,6±0,04** 1,14±0,06² 1,18±0,21

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,464±0,018# 0,26±0,019V1а 0,137±0,024

П р и м i т к а :  Різниця достовірна, порівняно з контрольною групою:* – p<0,05; ** – p<0,02; 
V – р< 0,01; # – p<0,001; з вихідним рівнем: ¹ – p<0,01; ² – p<0,001; з 1-ю та 3-ю 
групами після лікування: ª – p<0,01; в – p<0,001.

Таблиця 3.
Показники обміну ліпідів у хворих на ХГС 

до- та на тлі терапії ІНФ-α2b+РВ

Показник Хворі на ХГС (n=28) Контрольна група 
(n=31)до лікування на тлі лікування

ЗХС, ммоль/л 3,71±0,14 4,34±0,081 4,41±0,79
ТГ, ммоль/л 2,17±0,07* 0,69±0,041 0,68±0,12

ЛПВЩ, ммоль/л 3,06±0,24** 1,72±0,071 1,47±0,26
ЛПНЩ, ммоль/л 0,53±0,03* 1,18±0,051 1,18±0,21

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,434±0,0018** 0,139±0,0131а 0,137±0,024

П р и м i т к а :  Різниця достовірна, порівняно з контрольною групою:* – p<0,01; ** – p<0,001; 
з вихідним рівнем: ¹ – p<0,001; з 2-ю групою на тлі терапії: а – р<0,01.
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