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Внимание к хроническому некалькулезному хо-
лециститу обусловлено тем, что он широко распро-
странен среди лиц молодого трудоспособного воз-
раста и считается фактором риска развития более 
тяжелого патологического состояния – желчекамен-
ной болезни, сопровождающейся высокими показа-
телями временной и стойкой утраты трудоспособ-
ности и существенным снижением качества жизни 
пациентов [1].

В патогенезе заболеваний билиарной системы 
важная роль отводится метаболическим нарушени-
ям. Общепризнанной в развитии желчекаменной бо-
лезни является роль нарушений метаболизма липи-
дов. В основе литогенеза лежит изменение физико-
коллоидного равновесия желчи из-за увеличения 
концентрации холестерина и снижения содержания 
желчных кислот и фосфолипидов [2, 3]. Показано 
важное значение нарушений белкового обмена в раз-
витии патоморфологических изменений желчного 
пузыря [4, 5]. Следует отметить, что метаболические 
аспекты патогенеза желчекаменной болезни доста-
точно изучены. Состояние обменных процессов при 
хроническом некалькулезном холецистите, являю-
щимся физико-химической стадией желчекаменной 
болезни, в литературе мало освещены. 

Центральное место в регуляции обменных про-
цессов занимает печень. В единичных исследовани-
ях представлена взаимосвязь нарушений функций 
печени с тяжестью морфологических изменений 
гепатоцитов и ткани печени в целом [6, 7]. Так, с ги-
перплазией, полиморфизмом митохондрий и эндо-
плазматической сети гепатоцита связано расстрой-

ство липидкатаболической и белковосинтетической 
функций печени [6]. Учитывая, что при хроническом 
некалькулезном холецистите печень часто вовлека-
ется в патологический процесс, оценка её функцио-
нального состояния и взаимосвязи с метаболически-
ми нарушениями является актуальным. 

Цель – оценить клинико-функциональное состо-
яние печени и его взаимосвязь с показателями мета-
болизма липидов и белков у больных хроническим 
некалькулезным холециститом в фазе ремиссии.

Обследовано 127 больных хроническим не-
калькулезным холециститом в фазе ремиссии и 33 
практически здоровых лиц (средний возраст 43,71 ± 
0,78 лет ). Обследование проводили в соответствии 
со стандартами Хельсинкской декларации (2000 г.) 
и после подписания пациентом информированно-
го согласия. В исследование не включали больных 
с желчекаменной болезнью, вирусными гепатита-
ми, сердечно-сосудистой, почечной и эндокринной 
патологией. Обследование включало клиническое, 
лабораторное, эндоскопическое и ультразвуковое 
исследование органов гастродуоденопанкреато-
билиарного комплекса. В сыворотке крови опреде-
ляли уровень трансаминаз (аланинаминотрансфе-
раза (АлАТ), аспартатаминотрансфераза (АсАТ)), 
билирубин, щелочную фосфатазу (ЩФ), общий хо-
лестерин (ОХС), холестерин липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП), триглицериды (ТГ), аполи-
попротеиды А1 (апоА1) и В (апоВ), общий белок и 
белковые фракции. Рассчитывали индекс массы тела 
(ИМТ); холестерин липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП) по формуле Фридвальда и индекс 
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атерогенности. 
Полученные данные обрабатывались методами 

описательной статистики и корреляционного анали-
за с помощью программ Statsoft, Statistica 6.0.

У 56,7 % обследованных пациентов клиниче-
ские проявления заболевания характеризовались 
слабо выраженными симптомами, преимуществен-
но в виде кратковременных эпизодов билиарной 
диспепсии. В результате анализа анамнестических 
данных установлено, что у 10 % пациентов имелась 
отягощенная наследственность по заболеваниям 
желудочно-кишечного тракта, у 15 % – по заболева-
ниям сердечно-сосудистой системы, у 4 % – по забо-
леваниям эндокринной системы, 45 % – одновремен-
но по заболеваниям сердечно-сосудистой системы 
и желудочно-кишечного тракта и 26 % – на неё не 
указывали. Длительность болезни от 1 до 3 лет от-
мечалась у 41,6 %, от 3 до 5 лет – у 22,8 %, свыше 5 
лет – у 28,3 % больных. У 8 % обследованных хрони-
ческий некалькулезный холецистит диагностирован 
впервые. При осмотре у половины обследованных 
выявлены избыточная масса тела (ИМТ от 25,9 до 
29,9 кг/м2) или ожирение (ИМТ > 30 кг/м2). Согласно 
данным ультразвукового исследования желчевыво-
дящих путей у больных визуализировано диффуз-
ное утолщение и в отдельных случаях деформация 
стенки желчного пузыря. Эхо-признаки билиарного 
сладжа в виде взвеси гиперэхогенных частиц и эхо-
неоднородной желчи выявлены у 10 % обследован-
ных больных.

Функциональное состояние печени оценивали 
согласно диагностическим стандартам по данным 
лабораторного исследования, включающего опреде-
ление активности трансаминаз, щелочной фосфата-
зы, уровня билирубина. Анализ данных показал, что 
у 43 больных хроническим некалькулезным холеци-
ститом значения этих показателей отличались от по-
казателей у здоровых лиц (табл. 1). При этом отме-
чалась вариабельность изменений функциональных 
проб печени. У 23,2 % больных (подгруппа 1) выяв-
лено увеличение АлАТ и АсАТ в 4 раза (р<0,01) и 2 
раза (р<0,01) соответственно по сравнению с показа-
телями контрольной группы. Отмечалось увеличе-
ние прямой фракции билирубина в 1,7 раза (р<0,01) 
относительно показателей контрольной группы на 
фоне нормальных значений общего билирубина. В 
34,8 % случаев определялось увеличение билируби-
на, превышавшее в 2 раза (р<0,01) значение показа-
теля у здоровых лиц, за счет увеличения прямой и 
непрямой фракции. Изменение пигментного обмена 
сочеталось со снижением на 26,5 % (р<0,05) актив-
ности АсАТ. В 27,9 % случаев наблюдалось увеличе-
ние АлАТ в 2,5 раза (р<0,01) и общего билирубина на 
40,7 % за счет прямой фракции, сопровождавшееся 

снижением активности ЩФ на 35 % (р<0,01) по срав-
нению с контрольной группой. У 13,9 % пациентов 
выявлено увеличение общего билирубина на 65,5 % 
(р<0,01) за счет прямой и непрямой фракции и ЩФ 
в 1,6 раза (р<0,01), снижение активности АлАТ на 
41,8 % (р<0,01), АсАТ на 38,2 % (р<0,02) относитель-
но показателя у здоровых лиц. Изменение биохими-
ческих показателей, свидетельствующее о развитии 
умеренно выраженных цитолитического, холеста-
тического синдромов и субкомпенсации функцио-
нального состояния печени, сопровождалось по 
данным ультразвукового исследования изменения-
ми структуры печени. Практически у всех больных 
отмечалась мелко- и среднезернистая эхоструктура 
печени, за исключением 15,4 % пациентов, у кото-
рых определялась крупнозернистая эхоструктура. У 
75 % больных выявлено увеличение размеров пра-
вой доли печени (14,9 ± 0,68 см, норма<13 см), соче-
тающееся у 15 % больных с увеличением левой доли 
печени (6,1 ± 0,31 см, норма<5 см). В 30,8 % случаев 
определялась существенно повышенная эхогенность 
и в 15,4 % – сниженная эхогенность ткани.

У 38,5 % больных отмечено значительное обе-
днение сосудистого рисунка печени, у 8 % – его 
обогащение и расширение вен печени. В 20 % слу-
чаев наблюдалось увеличение диаметра портальной 
вены, сопровождающееся в 10 % увеличением диа-
метра холедоха. Внимания заслуживает тот факт, 
что изменение функционального состояния печени 
отмечалось преимущественно у пациентов с дли-
тельностью заболевания 5 лет и более.

У пациентов с нормальными значениями био-
химических проб, свидетельствующих о компен-
сированном функциональном состоянии печени, 
согласно данным ультразвукового исследования от-
мечалась мелкозернистая эхоструктура ткани пече-
ни. В 20 % определялась незначительно повышенная 
эхогенность ткани. У 10 % больных отмечено слабо 
выраженное обеднение сосудистого рисунка печени. 
Среди этих пациентов большинство указывали на 
длительность заболевания от 3 до 5 лет.

Изменения эхогенной плотности и наличие 
средне- и крупнозернистой эхоструктуры ткани пе-
чени, наблюдавшиеся у больных с повышенными 
значениями функциональных печеночных проб, по-
зволили предположить, что ферментемия связана 
с нарушением структурной целостности цитоплаз-
матических и органоидных мембран гепатоцитов. 
Повышение активности АлАТ, АсАТ, ЩФ и гипер-
билирубинемия за счет увеличения непрямой фрак-
ции, по мнению ряда исследователей, отражают 
деструкцию гладкой и шероховатой эндоплазмати-
ческой сети с потерей рибосом, гиперплазию и по-
лиморфизм митохондрий, а гипербилирубинемия с 
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повышением уровня прямого и непрямого билиру-
бина – развитие внутриклеточного холестаза [6, 8]. 
Определенный вклад в развитие дисфункции пече-
ни при хроническом холецистите вносит нарушение 
внутрипеченочной гемодинамики, характеризую-
щееся гипотонусом вен и гипертонусом средних и 
мелких артерий печени [9], что подтверждалось по 
данным ультразвукового исследования обеднением 
сосудистого рисунка, расширением вен печени и 
диаметра портальной вены.

Исследование метаболических нарушений про-
водилось в 2-х группах, сформированных по резуль-
татам анализа функциональных проб печени. В 1-ю 
группу вошли больные хроническим некалькулез-
ным холециститом с субкомпенсированным функ-
циональным состоянием печени (43 чел.), во 2-ю 
– пациенты с компенсированым функциональным 
состоянием печени (84 чел.). 

У больных 1-й группы метаболические наруше-
ния проявлялись диспротеинемией и дислипиде-
мией (табл. 2). Диспротеинемия характеризовалась 
снижением фракции альбуминов на 12,5 % (р<0,05), 
увеличением β-глобулиновой фракции на 18,6 % 
(р<0,05) и доли α1-глобулина на 48,9 % (р<0,05) от-
носительно контрольной группы. Дислипидемия 
– повышением ОХС на 23,5 % (р<0,05), ХС ЛПНП 
на 37,8 % (р<0,05), ТГ и индекса атерогенности в 
2 раза (р<0,05) по сравнению с контролем. Нару-
шение белкового и липидного обменов вероятно 
обусловлены клинически значимыми изменениями 
субклеточных структур гепатоцитов, в первую оче-
редь эндоплазматической сети и митохондрий, от-
ветственных за белковосинтетическую и липолити-
ческую функции [6, 7]. В пользу этого по данным 
ультразвукового исследования свидетельствовали 
признаки диффузного изменения печени, корреля-

Показатели

Группы больных

Контроль-
ная,

n = 33

С нормальным 
функциональ-
ным состояни-

ем печени,
n = 84

С изменениями функционального состояния печени,
n = 43

подгруппа 1,
n = 10

подгруппа 2,
n = 15

подгруппа 3, 
n = 12

подгруппа 4,
n = 6

АлАТ, 
ммоль/л*ч 0,43±0,03 0,44±0,04 1,7 ± 0,03*** 0,51±0,04 1,1±0,02*** 0,25±0,03***

АсАТ, 
ммоль/л*ч 0,34±0,04 0,27±0,02 0,76±0,02*** 0,25±0,02* 0,32±0,05 0,21±0,03**

Общ. би-
лирубин, 
мкмоль/л

14,5±0,53 16,59±1,7 17,7±0,93 28,94±0,8*** 20,4±0,64*** 24,00±0,8***

Прям. би-
лирубин, 
мкмоль/л

2,5±0,2 3,55±0,4 4,37±0,3*** 7,7±0,1*** 5,95±0,4*** 5,6±0,4***

Непрям. 
билирубин, 
мкмоль/л

12,0±0,4 13,04±0,6 13,3±0,6 21,2±0,7*** 14,45±1,0 18,4±1,1***

ЩФ, нмоль/
л·сек 554±24,6 429±44,8 546,5±32,3 621±41,3 360±33,8*** 877,5±47,6***

Таблица 1
Показатели функционального состояния печени у больных хроническим некалькулезным холециститом, M ± m

Примечание: показана достоверность различий между показателями в контрольной группе и в группах наблюде-
ния; * – р < 0,05, ** – р < 0,02, ***– р < 0,01.
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ционная зависимость между высокой активностью 
внутриклеточных ферментов АлАТ, ЩФ и диспро-
теинемией в виде гипоальбуминемии (r=0,9; р<0,05), 
гипер-β-глобулинемии (r=0,97; р<0,05), гипер-α1-
глобулинемии (r=0,98; р<0,05), а также дислипиде-
мия в виде гиперхолестеринемии (r=0,65; р<0,05) и 
гипер-β-липопротеинемии (r=0,6; р<0,05). 

У пациентов 2-й группы по данным ультра-
звукового исследования на фоне незначительных 
изменений печени, свидетельствующих об отсут-
ствии выраженных структурных изменений, так-
же отмечались метаболические нарушения (табл. 
2). Они характеризовались снижением содержания 
альбумина на 13,3 % (р<0,01) и повышением доли 
β-глобулина на 29,7 % (р<0,01) относительно показа-
телей в контрольной группе. Показатели липидного 
спектра крови не отличались от контрольной груп-
пы, но были статистически достоверно ниже, чем в 
1-й группе. На фоне нормолипидемии отмечалась 
тенденция к увеличению на 22,5 % апоВ, входящих 
в состав β-глобулиновой фракции, а также соотно-
шения апоВ/апоА1 на 36 % относительно значений 
контрольной группы, что отражало нарушения в 
транспортной системе липидов. Механизм развития 

диспротеинемии на фоне структурной целостности 
гепатоцитов и компенсированного функционально-
го состояния печени не ясен. Можно предположить, 
что в его основе лежит угнетение синтеза альбуми-
нов и увеличение фракции β-глобулина за счет повы-
шенного образования белковолипидных комплексов 
вследствие метаболических дефектов в функцио-
нировании эндоплазматической сети гепатоцитов, 
обусловленных нарушением энергообеспечения 
[10]. Вероятно этим объясняется наличие корреля-
ционной связи между гипоальбуминемией, гипер-
β-гло-булинемией, высоким содержанием апоВ и 
нормальной активностью ЩФ (r=0,82; р<0,05), АсАТ 
(r=0,87; р<0,05), АлАТ (r=0,84; р<0,05), ответствен-
ных за синтез веществ, влияющих на биоэнергетику 
клетки.

Анализ данных показал, что у больных хрониче-
ским некалькулезным холециститом в фазе ремис-
сии в зависимости от длительности заболевания от-
мечается компенсированное и субкомпенсированное 
функциональное состояние печени. Считается, что 
изменение функционального состояния печени при 
хроническом холецистите обусловлено развитием 
внутрипеченочного холестаза вследствие наруше-

Показатели Контрольная группа, 
n=33

Группы наблюдения, n=127

1-я группа, n=43 2-я группа, n=84

ОХС, ммоль/л 4,89±0,2 6,04 ± 0,27** *5,19 ± 0,25
ТГ, ммоль/л 0,88±0,08 1,85 ± 0,22*** **1,21 ± 0,13
ХС ЛПНП, ммоль/л 2,99±0,22 4,12 ± 0,27*** *3,34 ± 0,21
ХС ЛПВП, ммоль/л, 1,32±0,09 1,08 ± 0,09* 1,29 ± 0,09
ИА, ед. 2,41±0,19 5,15 ± 0,8*** *3,28 ± 0,33
апоА1, мг/мл 140,57±5,8 133,17 ± 7,91 151,29 ± 12,2
апоВ, мг/мл 105,88±5,06 128,61 ± 11,45 125,53 ± 14,05
апоВ/апоА1, ед. 0,75 ± 0,03 1,02±0,16 0,83±0,08
Общий белок, г/л 76,38 ±1,14 75,73 ± 1,83 73,08 ± 1,4
Белковые фракции, % от 
общего белка 64,38 ± 1,23 56,33 ± 1,17*** 55,83 ± 1,93***
Альбумин, %
α1 –глобулин, % 2,8 ± 0,64 4,17 ± 0,12* 3,83 ± 0,39
α2 –глобулин, % 8,4 ± 0,29 9,2 ± 1,31 8,2 ± 0,33
β-глобулин, % 11,25 ± 0,54 15,1 ± 0,4*** 16,02 ± 0,54***
γ-глобулин, % 13,35 ± 1,09 15,23 ± 0,44 16,53 ± 1,48

Таблица 2
Показатели липидного и белкового обменов у больных хроническим некалькулезным холециститом, М±m

Примечание: показана достоверность различий между показателями в контрольной группе и в группах наблюдения 
(* справа); достоверность различий между показателями 1-й и 2-й группы наблюдения (* слева); 
* – р < 0,05, ** – р < 0,02, *** – р < 0,01.
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ния желчевыделения [6, 10]. Важная роль отводится 
увеличению интенсивности внутриклеточных окис-
лительных процессов. Разобщение процессов окис-
лительного фосфорилирования и биологического 
окисления в митохондриях с последующей реструк-
туризацией липидной фазы мембран внутриклеточ-
ных структур гепатоцитов приводит к нарушению 
синтеза белка при компенсированном функциональ-
ном состоянии печени [8, 10].

Таким образом, у больных хроническим некаль-
кулезным холециститом в фазе клинической ремис-
сии отмечается вариативность функционального 
состояния печени и метаболических нарушений. 
При компенсированном функциональном состоянии 
печени развиваются нарушения белкового обмена, 
при субкомпенсированном – белкового и липидно-
го обменов. Полученные данные свидетельствуют, 
что при хроническом некалькулезном холецистите 
характер и тяжесть метаболических нарушений обу-
словлены функциональным состоянием печени, во-
влеченной в патологический процесс. Выявленные 
особенности метаболических нарушений определя-
ют необходимость дифференцированного восстано-
вительного лечения хронического некалькулезного 
холецистита, направленного на коррекцию функци-
онального состояния печени.
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Presented results of the study lipids, protein, of the exchange beside sick chronic acalculous cholecyastitis. Variability 
functional condition of liver and metabolic imbalance shown are in phase of the remissions of the disease. Nature 
and gravity of the metabolic imbalance relationship with functional condition liver. Under compensate function 
condition liver develop the imbalance of the protein metabolic, under subcompensate – protein metabolic and lipids 
metabolic.
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Изучено фактическое питание подростков ко-
ренного населения Приамурья и на его основе выяв-
лены особенности адаптивных реакций структурно-
функционального статуса в различных этнических 
группах.

Нанайцы, орочи и другие коренные малочис-
ленные народы Приамурья остаются носителями 
адаптационных систем жизнеобеспечения в местной 
природной среде, характеризуются фенотипически-
ми особенностями, обладающими повышенной спо-
собностью к окислению жиров, усилению процес-
сов энергетического обмена, высокому содержанию 
белков и липидов в сыворотке крови [1]. Традици-
онное белково-жировое питание коренных народов 
Приамурья, как правило, включало 66 % жиров и 
32 % белков, без существенного вклада углеводов. 
Изменение питания оказывает влияние на уровень 
перекисного окисления липидов, процессы ацетили-
рования, является биологической предпосылкой для 

развития дизадаптивных состояний [2]. 
Всего было обследовано 679 подростков (корен-

ные – 137; пришлые – 351; группы сравнения – 191), 
средний возраст которых составил 14,36±0,13 лет. 
Исследования проведены в экспедиционных услови-
ях, в зимний период времени.

Анализ биохимических показателей сыворот-
ки крови (СК) и мочи, адекватных белковому, жи-
ровому и углеводному обмену проводился с помо-
щью стандартизированных наборов реактивов, с 
помощью спектрофотометра Syimadzy Cl-750. Было 
определено содержание общего белка, мочевины и 
глюкозы в СК и моче; мочевой кислоты, общих ли-
пидов, общего холестерина, триглицеридов, молоч-
ной кислоты в СК.

Содержание цитокинов – интерлейкина-1β (IL-
1β(2), IL-2; IL-4, IL-6, фактора некроза опухолей аль-
фа (TNFa), рекомбинантного γ-интерферона (γ-lfn) и 
альфа-интерферона (inf-α) было определено в СК 
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