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РОЛЬ ПРОЦЕССОВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
В МЕХАНИЗМАХ ПОРАЖЕНИЯ ПЕЧЕНИ 

ПРИ ИНФЕКЦИОННОМ МОНОНУКЛЕОЗЕ

Н.А. Жураковская

Под наблюдением находилось 93 больных гаммагерпесвирусным инфек-
ционным мононуклеозом (ИМ) в возрасте от 18 до 40 лет, которые лечились в 
Одесской городской клинической инфекционной больнице или амбулаторно. С 
учетом степени тяжести болезни все больные были разделены на 3 группы: І (31 
человек) – с легким, ІІ (32 человека) – со среднетяжёлым, ІІІ (30 человек) – с тя-
желым течением ИМ. Изучено содержание продуктов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) в сыворотке крови больных ИМ в динамике заболевания. В ре-
зультате исследования выявлено повышение концентрации продуктов перокси-
дации – малонового диальдегида и диеновых конъюгатов, которое зависело от 
тяжести течения и периода заболевания. Установлена прямая выраженная кор-
реляционная взаимосвязь между содержанием продуктов ПОЛ и активностью 
АлАТ, что говорит о непосредственном участии процессов ПОЛ в механизмах 
деструкции гепатоцитов и позволяет усовершенствовать существующие мето-
ды патогенетической терапии.

Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, поражение печени, перекис-
ное окисление липидов.
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Вступ. Інфекційний мононукле-
оз (ІМ) являє собою синдромокомп-
лекс, який включає інтоксикаційний 
і гіпертермічний синдроми, гострий 
тонзиліт, полілімфаденопатію, ати-
повий лімфомоноцитоз, гепатит та 
ін. Вірус Епштейна-Барр (VEB), що 
відноситься до ДНК-вмісного гер-
песвірусу 4 типу, є одним з найбільш 
розповсюджених етіологічних чин-
ників ІМ. Реплікація VEB в організ-
мі людини може викликати первин-
не ураження печінки, внаслідок чо-
го формується гепатит. Лабораторні 
дослідження виявляють, як правило, 
помірне підвищення активності амі-
нотрансфераз, рівня білірубіну та 
ферментів, які вказують на розвиток 
холестазу. Іноді гепатит, спричине-
ний гострою VEB-інфекцією, може 
перебігати з формуванням гепато-

целюлярного некрозу та гранульом і 
призводити до фатальних наслід ків 
[1, 2, 3]. 

Але, не зважаючи на численні до-
слідження, до сьогоднішнього дня ме-
ханізми розвитку гепатиту при інфек-
ційному мононуклеозі залишаються 
докінця нерозкритими, частіше цей 
процес пояснюють безпосереднім ге-
патотропним впливом VEB на кліти-
ни печінки [1-4].

З іншого боку, у світовій літерату-
рі є свідчення про роль процесів пе-
рекисного окислення ліпідів (ПОЛ) у 
механізмі ураження печінки при різ-
них захворюваннях гепатобіліарної 
системи. Так, зазначено, що надлиш-
кове утворення продуктів перокси-
дації справляє значний негативний 
вплив на функціонування гепатоцитів 
у хворих із хронічними вірусними ге-
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патитами В і С, при алкогольному та 
токсичному ураженні печінки, стеато-
гепатиті, тощо. Однак, у хворих на ІМ 
ці процеси не вивчені, що не дозволяє 
враховувати їх при призначенні пато-
генетичної терапії [5-9].

Мета роботи: дослідити осно-
вні порушення процесів ПОЛ у хво-
рих на ІМ та прослідити їх можливий 
взаємозв’язок із активністю гепатиту.

Матеріали та методи. Під спосте-
реженням знаходились 93 хворих на 
ІМ, які лікувались в Одеській місь-
кій клінічній інфекційній лікарні або 
амбулаторно. Хворі поступали на 5–6 
день хвороби. З урахуванням тяжко-
сті перебігу хвороби всіх хворих бу-
ло поділено на 3 групи: І (31 особа) 
– із легким, ІІ (32 особи ) – із серед-
ньотяжким, ІІІ (30 осіб) – із тяжким 
перебігом ІМ. Діагноз інфекційного 
мононуклеозу був встановлений на 
підставі клінічної картини захворю-
вання, з урахуванням епідеміологіч-
ного анамнезу і був підтверджений 
виявленням у хворих маркерів го-
строї Епштейна-Барр-вірусної інфек-
ції (VCA-IgM, ЕА-IgМ) та ДНК вірусу 
у слині методом ПЛР.

Поряд з традиційними методами 
обстеження (загальний аналіз крові 
та сечі, біохімічне дослідження крові, 
бактеріологічне дослідження слизу із 
ротоглотки, УЗД органів черевної по-
рожнини), проведено вивчення стану 
процесів ПОЛ. З цією метою у сиро-
ватці крові хворих вивчали концен-
трацію нових кон’югатів (ДК) і мало-
нового діальдегіду (МДА) за методом 
І.Д. Стальної та Т.Г. Гаришвілі. Вище 
зазначені дослідження проводили у 

динаміці перебігу хвороби – під час 
вступу хворих до стаціонару, на 10 та 
30 добу спостереження. Для оцінки 
означених показників обстежено 30 
здорових осіб. 

Усі хворі отримували лікування 
згідно протоколів надання медичної 
допомоги МОЗ України. Статистичну 
обробку одержаних результатів здій-
снювали на персональному комп’ютері 
ASUS A7V8X-X/LAN за допомогою 
Microsoft  Offi  ce 2010, StatPlus 2009.

Отримані результати та їх об-
говорення. При госпіталізації хво-
рі скаржилися на загальну слабкість, 
зниження апетиту, підвищення тем-
ператури тіла до 39,3˚С, міальгію, біль 
у горлі при ковтанні, збільшення пе-
риферичних лімфовузлів, відчуття 
тяжкості у правому підребер’ї.

У хворих із легким перебігом ІМ 
збільшення печінки відмічалось у 8 
(22,8 %) випадках і було помірним 
(+1-1,5 см по середньо-ключичній лі-
нії). За умов середньотяжкого перебі-
гу ІМ при госпіталізації або зверненні 
до поліклініки гепатомегалія відміча-
лась у 29 (82,8 %) хворих, нижній край 
печінки виступав з-під краю правої 
реберної дуги на 1,5-2 см по середньо-
ключичній лінії. У хворих із тяжким 
перебігом хвороби ця ознака зустрі-
чалась частіше. Так, наявність гепа-
томегалії підтверджена у 33 (94,2 %) 
хворих – нижній край печінки висту-
пав з-під краю правої реберної дуги на 
2–2,5 см по середньо-ключичній лінії.

При біохімічному досліджен-
ні крові хворих із легким перебігом 
хвороби активність АлАТ і вміст бі-
лірубіну залишались в межах нор-
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ми. Прояви цитолітичного синдрому 
встановлені у 23 (65,7 %) хворих із се-
редньотяжким, у 35 (100 %) – з тяж-
ким перебігом ІМ. Активність АлАТ 
в ІІ групі не перевищувала 1,6±0,2 
ммоль/год.·л у 19 (54,3  %) хворих, у 4 
(11,4 %) – дорівнювала 2,2±0,4 ммоль/
год·л, у 8 хворих спостерігалась по-
мірна гіпербілірубінемія, рівень за-
гального білірубіну в крові складав 
33,40±1,28 мкмоль/л, переважала 
пря ма фракція. Активність АлАТ у 
хворих ІІІ групи в середньому дорів-
нювала 3,69±0,08 ммоль/год·л, гіпер-
білірубінемія виявлена у 22 (62,8 %), 
рівень загального білірубіну в крові 
складав 39,92±0,45 мкмоль/л, перева-
жала пряма фракція. 

У результаті проведеного дослі-
дження встановлено збільшення вміс-
ту продуктів пероксидації – ДК і МДА 
у всіх групах спостереження (табл.1).

Як видно з таблиці 1, за умов лег-
кого перебігу ІМ вміст продуктів ПОЛ 
зростав несуттєво та наближався до 
норми вже на 10 добу лікування. У 
хворих із середньотяжким перебігом 
ІМ рівень МДА у сироватці крові хво-
рих при зверненні до поліклініки або 
під час госпіталізації збільшувався на 
420 %, а ДК – на 467 %, а за умов тяж-
кого перебігу хвороби – на 550 % та 
511  % відповідно, порівняно із здоро-
вими особами (р<0,001). У цей же час 
в обох групах хворих визначали най-
більше підвищення активності АлАТ. 

Таблиця 1.

Динаміка змін вмісту МДА і ДК та активності АлАТ у сироватці крові хворих 
на ІМ залежно від тяжкості перебігу хвороби 

Період спостереження МДА, ммоль/л ДК, ммоль/л АлАТ, ммоль/год·л

Хворі зі легким перебігом інфекційного мононуклеозу (n=31)

Первинне дослідження 0,31±0,01* 1,55±0,01* 0,57±0,01
10-й день лікування 0,29±0,01* 1,34±0,01* 0,53±0,03
30-й день лікування 0,26±0,01 0,97±0,01 0,52±0,02

Хворі зі середньотяжким перебігом інфекційного мононуклеозу (n=32)

Первинне дослідження 1,25±0,01* 5,39±0,05* 1,30±0,07
10-й день лікування 0,62±0,01* 4,19±0,05* 1,15±0,04
30-й день лікування 0,36±0,01* 1,95±0,06* 0,90±0,03

Хворі зі тяжким перебігом інфекційного мононуклеозу (n=30)

Первинне дослідження 1,56±0,02* 5,81±0,05* 3,69±0,08
10-й день лікування 1,04±0,02* 4,82±0,01* 2,15±0,05
30-й день лікування 0,79±0,03* 2,25±0,04* 1,39±0,07

Здорові особи (n=30)

- 0,24±0,01 0,95±0,01 0,49±0,03

П р и м і т к а :  * - вірогідна різниця порівняно із здоровими особами (р<0,001)
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На 10 добу лікування вміст продуктів 
ПОЛ у сироватці крові хворих ІІ і ІІІ 
групи помірно зменшувався, що су-
проводжувалось й зниженням актив-
ності амінотрансфераз, рівня білірубі-
ну та зменшенням клінічних проявів 
хвороби. Повної нормалізації вмісту 
продуктів ПОЛ, як і активності АлАТ, 
під час спостереження за хворими 
обох груп не відбувалось. 

Також слід зазначити, що при про-
веденні статистичної обробки отри-
маних результатів встановлена коре-
ляційна залежність між кількістю ДК 
і концентрацією загального білірубі-
ну. Коефіцієнт кореляції (r=0,821) в 
даному випадку свідчив про прямий 
виражений характер зв’язку. Також 
встановлений прямий виражений  
кореляційний зв’язок між вмістом 
МДА та вмістом загального білірубі-
ну (r=0,826), вмістом ДК та активніс-
тю АлАТ (r=0,843), вмістом МДА й 
активністю АлАТ (r=0,988). Це свід-
чить, на нашу думку, про безпосеред-
ню участь процесів ПОЛ у механізмах 
деструкції гепатоцитів.

Отже, цілком можливим вважаєть-
ся припущення, що проникнення та 
подальша реплікація EBV в організ-
мі людини сприяє активації процесів 
вільно-радикального окислення. Під-

вищений вміст продуктів ПОЛ при-
зводить до окислення жирнокислот-
них компонентів фосфоліпідів, що 
входять до складу мембран гепатоци-
тів, порушуючи таким чином просто-
рову орієнтацію фосфоліпідів клітин-
них мембран. Це, в свою чергу, може 
призводити до змін іонної проникнос-
ті мембран, блокування внутрішньо-
мембранних ферментів гепатоцитів 
з подальшим порушенням процесів 
фосфорилювання у них і, як наслідок, 
лізисом клітин. Розуміння цього ме-
ханізму ураження печінки у хворих 
на ІМ дозволяє удосконалити існуючі 
методи терапії шляхом включення до 
стандартів лікування препаратів з ан-
тиоксидантними властивостями. 

Висновки:
1. У хворих на ІМ відбувається під-

вищення вмісту продуктів перок-
сидації – ДК і МДА, рівень яких 
залежить від періоду та тяжкості 
перебігу хвороби.

2. Встановлено взаємозв’язок між ін-
тенсивністю процесів ПОЛ і тяж-
кістю ураження печінки у хворих 
на ІМ.

3. Розуміння механізму розвитку ге-
патиту, викликаного EBV, дозво-
лить удосконалити існуючі методи 
терапії.
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