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озрастающий  интерес  мировой 
медицины к неалкогольной жиро-
вой  болезни  печени  обусловлен 

несколькими факторами: ежегодной рост 
количества  пациентов  с  ожирением  до 
масштабов эпидемии, соучастие печени в 
формировании и прогрессировании мета-

болического синдрома и, наконец, наблю-
дения последних лет развеяли миф об ис-
ключительно доброкачественном течении 
и определили вероятность развития цир-
роза и рака печени в исходе неалкоголь-
ного  стеатогепатита  (НАСГ).  Изменение 
липидного спектра сыворотки крови, как 
вариант  приобретенного  расстройства 
метаболизма является одним из факторов 
развития  НАСГ,  дислипопротеидемии 
(гиперхолестеринемия, гипертриглицери-
демия)  встречаются  у  этой  категории 
больных в 20-81 % случаев.

В

Основная проблема коррекции метабо-
лических  нарушений  в  рамках  инсу-
линрезистентности  и  метаболического 
синдрома-  многофакторность  и  слож-
ность  патогенеза.  Печень  играет  ключе-
вую роль в обмене липидов: в ней синте-
зируются  холестерин,  жирные  кислоты, 
гормоноподобные  вещества  липидной 
природы,  а  также  липиды и  липопроте-
иды. Таким образом, нарушение функци-

онального  состояния  печени  может 
способствовать  развитию  дислипопроте-
идемии (ДЛП) и, наоборот, ДЛП, которая 
возникает  вследствие  влияния  разных 
эндо- и экзогенных факторов, может при-
водить к формированию стеатоза печени, 
а в дальнейшем и к стеатогепатиту. Пато-

генетической  основой  развития  первич-
ного НАСГ является феномен инсулинре-
зистентности,  важным  звеном  которого 
выступает  нарушение  метаболизма  глю-
козы и липидов в жировой ткани, что ве-
дет к усилению липолиза и высвобожде-
ния  свободных  жирных  кислот.  Цен-
тральным  местом  инсулинрезистентно-
сти  служит  печень,  где  реализуется 
основной патологический феномен- уве-
личение  утилизации СЖК как альтерна-
тива глюкозе в цикле Рэндла- приводит, с 
одной стороны,  к  компенсаторной гипе-
ринсулинемии, а с другой, к каскаду ре-
акций,  интенсифицирующих синтез  ате-
рогенных  фракций  липопротеидов.  (3) 
Наиболее часто встречающимися феноти-
пами ДЛП при НАСГ являются изолиро-
ванная  гиперхолестеринемия  и  смешан-
ная  дислипопротеидемия  (гипоальфа-хо-
лестеринемия  в  сочетании  с  гиперхоле-
стеринемией  и/или  гипертриглицериде-
мией). Смешанная ДЛП чаще встречается 

у  больных стеатогепатозом,  изолирован-
ная гиперхолестеринемия характерна для 
стеатогепатита.  Воспалительные измене-
ния в гепатоцитах, пораженных жировой 
дистрофией,  способствуют  прогрессиро-
ванию  вторичной  ДЛП,  которая  прояв-
ляется тенденцией к повышению уровня 

общего  холестерина  сыворотки  крови. 
(1). Целью коррекции атерогенной дисли-
пидемии  является  повышение  уровня 
ЛПВП, снижение концентраций ЛПНП и 
триглицеридов. В зависимости от исход-
ного типа ДЛП может быть использован 
весь спектр гиполипидемических препа-
ратов.  (2)  Патогенетически  обосновано 
назначение статинов, как препаратов пер-
вого ряда при нарушениях липидного об-
мена у пациентов с НАСГ.

Механизм действия статинов, главным 
образом, связан с угнетением синтеза хо-
лестерина в печени на стадии мевалоно-
вой кислоты вследствие  обратимого ин-
гибирования ключевого фермента 3-гид-
рокси-3-метилглутарил  —  коэнзим  А-
редуктазы  (ГМГ-КоА-редуктазы)  и уве-
личением  числа  и активности  печеноч-
ных  ЛПНП-рецепторов  на  поверхности 
клеток,  что  способствует  усилению  за-
хвата  и катаболизма  ЛПНП.  Это  приво-
дит  к уменьшению  в плазме  концентра-

Табл. 1
пациенты Среднее значение показателей

АЛТ*
ммоль/л

АСТ**
ммоль/л

холестерин
ммоль/л

билирубин
мкмоль/л

метацетинового теста

Жен.(n=14) 1,08±0,37 0,59±0,30 6,88±1,54 16,25±7,35 21,05±4,93
Муж.(n=19) 1,5±0,47 0,70±0,53 6,67±1,15 15,44±4,26 19,43±7,08
Всего(n=34) 1,47±0,47 0,67±0,45 6,76±1,33 15,78±5,79 20,1±6,31

* - норма 0,1- 0,68 ммоль/л
** -норма 0,1-0,68 ммоль/л

Табл. 2 

пациенты Среднее значение показателей АЛТ (ммоль/л) на фоне терапии
2-я нед. 4-я нед. 8-я нед. 12 –я нед. 24 –я неделя

Жен.(n=14) 1,05±0,34 0,78±0,24 0,74±0,17 0,71±0,09 0,66±0,10
Муж.(n=19) 1,44±0,42 0,99±0,33 0,79±0,17 0,75±0,15 0,69±0,12
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ции  холестерина,  триглицеридов,  липо-
протеинов очень низкой и низкой плотно-
сти.  Одновременно повышается  уровень 
антиатерогенных липопротеидов высокой 
плотности.

Цель исследования

Целью настоящего исследования явля-
лось  изучение  влияния  статинов  на  ак-
тивность и прогноз НАСГ. В исследова-
нии приняли участие 33 больных с вери-
фицированным НАСГ минимальной сте-
пени активности, в возрасте от 24 до 66 
лет (средний возраст 48 лет), из них 19-
мужчины,  14-женщины.  При  верифика-
ции  диагноза  использовались  критерии 
исключения других (алкогольных, вирус-
ных,  аутоиммунных)  хронических  диф-
фузных заболеваний печени. При ультра-
звуковом  исследовании  печени  у  всех 
больных выявлялось повышение  ее  эхо-
геннности (признак жировой инфильтра-
ции) и у 26 больных умеренная гепатоме-
галия.  Среднее  значение  индекса  массы 

тела пациентов составил 29,0 кг/м2. Кри-
териями отбора являлись повышение ак-
тивности трансаминаз не более 3-х норм, 
исходная  гиперхолестеринемия,  отсут-
ствие  предыдущего  лечения  статинами. 
Исходные данные биохимического иссле-
дования  крови  представлены  в  Табл.  1. 
Всем  больным  в  качестве  монотерапии 
назначался  аторвастатин  (липримар)  в 
дозе 10мг 1 раз в день. В качестве мони-
торинга лечения применялся метацетино-
вый дыхательный тест до лечения (исход-
ные значения представлены в табл.1), че-
рез 3 и 6 месяцев лечения, а также уро-

вень трансаминаз крови контролировался 
каждые 2 недели в 1-й месяц лечения, за-
тем 1 раз в месяц (контрольные значения 
отражены в табл.2). Изучение уровня хо-
лестерина крови проводилось до лечения 
и на 4, 8 и 24 неделях терапии (Табл. 3).

По результатам метацетинового теста у 
42,4% пациентов (муж - 6, жен - 8) сохра-
нена детоксикационная функция печени с 
массой  функционирующих  гепатоцитов 
100%, у 57,6% больных (муж.-13, жен.-6) 
выявлено  умеренное  снижение  детокси-
кационной  функции  печени  с  массой 
функционирующих гепатоцитов 50-100%. 

На  фоне  терапии  липримаром  в  ста-
бильной дозе 10мг/сут. у 8 (42,1%) муж-
чин  и  6  (42,8%)  женщин  уровень  АЛТ 
определялся  в  пределах  референтных 
значений как минимум при 2-х исследо-
ваниях,  в  остальных  случаях  наблюда-
лась стойкая тенденция к снижению это-
го показателя.

После первых 4-х недель терапии ли-
примаром уровень холестерина в когорте 
женщин  снизился  на  20,2%,  в  группе 

мужчин на 12,4%, после 8-й недели лече-
ния на 31,6% и 30,8%, через 24 недели на 
39% и 37,4% соответственно.

При сравнительном анализе динамики 
снижения уровня трансаминаз и холесте-
рина  крови  на  фоне  терапии  выявлена 
прямая  корреляционная  зависимость 
(р<0,005).

При  контрольном  исследовании  мета-
цетинового теста через 3 мес. нормализа-
ция показателя метацетинового теста от-
мечена  у  9% пациентов,  через  6  мес.  у 
21,2 %. Выявлена прямая корреляционная 
зависимость  (р<0,005)между  уровнем 

снижения холестерина и повышением по-
казателя метацетинового теста.

На фоне приема липримара не отмече-
но каких-либо нежелательных эффектов. 
Одна пациентка в ходе терапии отмечала 
появление головной боли, однако, связь с 
исследуемым препаратом установлена не 
была.

Выводы

✓Дислипопротеидемия является одним 
из  факторов  развития  и  прогрессирова-
ния  НАСГ,  следовательно  патогенетиче-
ски  обоснованно  применение  гиполипи-
демических препаратов. Учитывая доми-
нирующий фенотип ДЛП – изолирован-
ная  гиперхолестеринемия-  препаратами 
первой линии являются статины. 

✓Аторвастатин  (липримар)  в  дозе 
10мг/сут.  является  эффективным  и  без-
опасным средством для коррекции атеро-
генной дислипопротеидемии у пациентов 
с НАСГ, а также обоснован в качестве па-

тогенетической  терапии  неалкогольной 
жировой болезни печени.

Литература
1. Фадєєнко Г.Д., Чернишов В.А., Кушнір І.Е. Порі-
вняльна  характеристика  стану  ліпідного  обміну  у  
хворих на стеатогепатоз та стеатогепатит // Су-
часна гасроентерол.- 2005. - 5. - С.15 - 17.
2. Бабак О.Я., Колесникова Е.В. решенные и нерешен-
ные вопросы терапии неалкогольной жировой болезни  
печени в рамках метаболического синдрома // Украї-
нський терапевтичний журнал.- 2006.- 3. – С.4 – 8.
3. Буеверов  А.О.,  Богомолов  П.О.,  Маевская  М.В.  
Патогенетическое  лечение  неалкогольного  стеатоге-
патита:  обоснование,  эффективность,  
безопасность // терапевтический архив. – 2007.- 8. – 
С. 88 – 92

Печінка і статини: аспекти взаємостосунків
Т.А. Цапяк
У статті представлені сучасні погляди на патогенетичне лікування неалкогольного  стеатогепатиту,  можливість 
використовування з цією метою препаратів з групи статинів.

Liver and statyns: aspects of correlations
Т.А. Tsapyak
In the article the modern looks are represented on pathogenetic treatment of nonalcoholic steatohepatitis, possibility of 
the use to that end of preparations from the group of statyn.

Табл. 3 
пациенты Среднее значение холестерина крови (ммоль/л) до начала терапии и в ходе лечения

0-я нед. 4-я нед. 8-я нед. 24-я нед.
Жен.(n=14) 6,88±1,54 5,49±0,89 4,70±0,53 4,19±0,49
Муж.(n=19) 6,67±1,15 5,84±0,90 4,61±0,65 4,17±0,5

Табл. 4 
пациенты Среднее значение показателя метацетинового дыхательного теста

0 3 мес. 6 мес.
Жен.(n= 14) 21,05±4,93 22,81±4,98 24,73±6,28
Муж.(n=19) 19,43±7,08 21,77±6,76 23,11±6,13
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