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Анализ	литературных	данных	показал,	что	липиды	составляют	основу	всех	биологических	мембран.	
В	различных	клетках	процент	содержания	липидов	может	варьировать	от	30	до	65 	%.	Функции	фосфоли-
пидов	особенно	ярко	видны	в	гепатологии.	Печень	играет	центральную	роль	в	метаболизме	липидов,	и	ос-
новные	метаболические	процессы	проходят	на	этом	уровне	–	производство,	транспортировка	и	хранение	
липопротеинов,	катаболизм	различных	липидов,	выделение	холестерина	и	фосфолипидов	и	пр.	Мембраны	
гепатоцитов	на	65	%	состоят	из	фосфолипидов.	Работа	внешних	(клеточных)	и	внутренних	(субклеточных)	
мембранных	систем	зависит	от	целостности	их	фосфолипидных	структур.	Все	метаболические	процессы	
в	клетках	печени	происходят	с	участием	этих	мембранных	систем.	Жизненный	цикл	вирусов	гепатита	В	
и	С	тесно	связан	с	метаболизмом	липидов.	В	настоящее	время	считается,	что	основным	местом	репликации	
вируса	является	печень,	где	имеются	комплексы	репликации	вирусной	РНК	и	липидные	капли	в	качестве	
сайтов	для	сборки	вирионов.	Выявлено,	что	фосфолипиды	имеют	большое	значение	в	диагностике	выше-
приведенных	заболеваний.	Существует	потенциальная	возможность	применения	показателей	фосфолипид-
ного	спектра	для	ранней	диагностики	вирусных	гепатитов	В	и	С,	их	клинических	фаз	и	осложнений	у	взрос-
лых	и	детей,	оценки	степени	тяжести	воспалительного	процесса,	дифференциальной	диагностики	между	
ВГВ	и	ВГС,	подбора	подходящей	терапии	и	контроля	ее	эффективности.
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The	 analysis	 of	 literature	 data	 showed	 that	 lipids	 form	 the	 basis	 of	 all	 biological	membranes.	 In	 different	
cells,	the	percentage	of	lipids	can	vary	from	30	to	65	%.	The	functions	of	phospholipids	are	especially	clearly	seen	
in	hepatology.	The	liver	plays	a	central	role	in	lipid	metabolism,	and	the	main	metabolic	processes	take	place	at	
this	level	–	the	production,	transportation	and	storage	of	lipoproteins,	the	catabolism	of	various	lipids,	the	release	
of	cholesterol	and	phospholipids,	etc.	Phospholipids	occupy	65	%	of	the	hepatocyte	cell	membrane.	The	work	of	
the	external	(cellular)	and	internal	(subcellular)	membrane	systems	depends	on	the	integrity	of	their	phospholipid	
structures.	All	metabolic	processes	in	the	liver	cells	occur	with	the	participation	of	these	membrane	systems.	The	life	
cycle	of	hepatitis	B	and	C	viruses	is	closely	related	to	lipid	metabolism.	Currently,	it	is	believed	that	the	main	viral	
replication	site	is	the	liver,	where	viral	RNA	replication	complexes	and	lipid	droplets	are	available	as	sites	for	virion	
assembly.	It	is	revealed	that	phospholipids	play	a	great	role	in	the	diagnosis	of	inflammatory	liver	diseases..	There	is	
a	potential	possibility	of	using	the	phospholipid	spectrum	indicators	for	early	diagnosis	of	HBV,	HCV,	their	clinical	
phases	and	complications	in	adults	and	children,	assessment	of	the	severity	of	the	inflammatory	process,	differential	
diagnosis	between	HBV	and	HCV,	selection	of	suitable	therapy	and	control	of	its	effectiveness.
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Актуальность	 проблемы  заключается	
в	 том,	 что	 всякое	 заболевание,	 приводя-
щее	 к	 дисфункции	 печени,	 в	 итоге	 отра-
жается	 на	 состоянии	 жирового	 метабо-
лизма.	 Липиды	 занимают	 важное	 место	
в	 жизнедеятельности	 орагнизма,	 являясь	
одним	 из	 важнейших	 компонентов	 лю-
бой	клетки.	Известно,	что	печень,	выпол-
няя	 множество	 жизненно	 важных	 функ-
ций,	 также	 играет	 немаловажную	 роль	
в	 основных	 метаболических	 процессах,	
а	именно	–	производство,	транспортиров-
ка	и	хранение	липопротеинов,	катаболизм	
различных	 липидов,	 выделение	 холесте-
рина	и	фосфолипидов	и	пр.	[1].	Соответ-
ственно,	в	случае	патологических	процес-
сов,	 затрагивающих	 печень,	 происходит	
изменение	 соотношения	 фосфолипидно-

го	 спектра	 мембран	 клеток.	 Фосфолипи-
ды	 (ФЛ)	 являются	 основным	 элементом	
липидов	 биомембран,	 количество	 их	 ва-
рьирует	в	пределах	40–90	%	от	общего	ко-
личества	липидов	[2].

Цель	исследования:	изучение	фосфоли-
пидного	 спектра	 клеточных	 мембран	 при	
вирусных	 гепатитах	 на	 основании	 данных	
анализа	доступной	литературы.	

Основное	 свойство	 ФЛ	 –	 дифиль-
ность	[2].	Основные	функции	ФЛ:	 являют-
ся	важнейшими	составляющими	мембраны	
клетки;	 биоэффекторами,	 регулирующими	
внутриклеточные	и	межклеточные	процес-
сы;	 выполняют	 энергетическую	 функцию,	
стабилизируют	 холестерин	[3,	 4].	 Доля	
фосфолипидов	 в	 стенке	 клеток	 составляет	
30–55	%	[5].	
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в	 клетках	 поперечно-полосатых	 мышц	 ва-
рьируется	в	разных	условиях	жизнедеятель-
ности	миоцита	и	организма	в	целом.	Таким	
образом,	 при	 длительных	 физических	 на-
грузках	 в	 скелетных	 мышцах	 крыс	 содер-
жание	 отдельных	 ФЛ	 изменяется,	 причем	
у	разных	типов	мышц	это	изменение	проис-
ходит	по-разному.	Имеются	данные	о	росте	
содержания	 сфингомиелина	 (СМ)	 в	 мем-
бранах	некоторых	клеток	при	старении	[2]. 
Синтезируются	 они	 в	 стенке	 кишечника	
и	 в	 печени,	 но	 только	 клетки	 печени	 спо-
собны	выделить	их	в	кровь.	При	нарушении	
процесса	 синтеза	фосфолипидов	 в	печени,	
в	 ней	 накапливаются	 триацилглицериды	
и	 развивается	 жировая	 инфильтрация	 пе-
чени.	Содержание	 липидов	 в	 таких	 случа-
ях	 нередко	 достигает	 40–50	%	 вместо	 5	%	
в	норме	[6].

Основным	патогенетическим	фактором	
изменения	 состава	 фосфолипидного	 спек-
тра	 является	 перекисное	 окисление	 липи-
дов	 (ПОЛ)	[7].	 Данный	 процесс	 приводит	
к	 качественному	 и	 количественному	 изме-
нению	 их	 липидного	 состава,	 что	 в	 свою	
очередь	 вызывает	 дисфункции	 трансмем-
бранного	ионного	 обмена.	Из	 этого	 следу-
ет	нарушение	баланса	электролитов	внутри	
клетки,	 нарушение	 возбудимости,	 а	 также	
дисфункции	 некоторых	 рецепторов	 клет-
ки.	 Дополнительные	 негативные	 эффекты	
ПОЛ:	нарушение	гомеостаза	не	только	клет-
ки,	но	и	всего	организма;	развитием	иммун-
но	 опосредованных	 реакций;	 кумуляции	
медиаторов	 воспаления,	 вследствие	 чего	
может	 произойти	 апоптоз/некроз	 клеток.	
Продолжительная	 усиленная	 активность	
ПОЛ	 формирует	 сроки	 реконвалесценции	
пациентов	с	острым	гепатитом	В.	Высокая	
активность	 ПОЛ	 во	 время	 инфекционного	
заболевания	усугубляет	его	течение	за	счет	
участия	в	развитии	основных	патогенетиче-
ских	звеньях	[8,	9].

Жизненный	 цикл	 вирусов	 гепатита	 В	
и	 С	тесно	 связан	 с	 метаболизмом	 липи-
дов	 [10,	 11].	 На	 данный	 момент	 известно,	
что	 основным	 местом	 репликации	 вируса	
является	 печень,	 где	 имеются	 комплексы	
репликации	 вирусной	 РНК	 и	 липидные	
капли	в	качестве	сайтов	для	сборки	вирио-
нов	[12,	13].	По	данным	В.Г.	Булыгина	по-
казатели	липидного	спектра	клеток	печени	
у	детей	с	3-й	стадией	хронизации	вирусного	
гепатита	В	отличаются	от	аналогичных	па-
раметров	при	2-й	стадии	хронизации	этого	
заболевания,	в	частности,	снижением	соот-
ношения	холестерин	(ХС)/ФЛ,	что	проявля-
ется	в	более	выраженном	снижении	функци-
ональных	способностей	клеток	печени	[14].	
Помимо	гепатоцитов	нарушается	структура	

и	 функция	 клеточной	 стенки	 эритроцитов	
и	 лимфоцитов.	 Вследствие	 недостатка	 су-
пероксиддисмутазы	 происходит	 массивное	
перекисное	 окисление	 легкоокисляемых	
фосфолипидов,	 таких	 как	 фосфатидилэта-
ноламинов,	 фосфатидилхолинов	 [7].	 Ха-
рактеристика	фосфолипидного	спектра	при	
остром	вирусном	гепатите	В	и	хроническом	
гепатите	С	 выглядит	 следующим	 образом.	
Возрастает	 доля	 кардиолипинов,	моноино-
зитидфосфатидов	лизофосфатидилхолинов,	
фосфатидилсеринов	 среди	 общих	 фосфо-
липидов.	Снижается	доля	сфингомиелинов,	
фосфатидилхолинов,	 фосфатидилэтанола-
минов	и	среди	общих	фосфолипидов.	Про-
исходит	 уменьшение	 соотношения	 кислых	
и	нейтральных	фосфолипидов.	В	то	же	вре-
мя	было	обнаружено,	что	массивное	ПОЛ,	
накопление	его	продуктов	и	изменение	фос-
фолипидного	 спектра	 наиболее	 значитель-
но	 выражены	в	 случае	 вирусного	 гепатита	
В	(ВГВ)	в	сочетании	с	жировым	гепатозом,	
нежели	 при	 хроническом	 гепатите	 ХГ	[7].	
Другие	 исследователи,	 изучая	 пациентов,	
страдающих	 гепатитом	 В	 и	 находящихся	
в	реконвалесцентном	периоде,	обнаружили,	
что	у	пациентов	с	легкой	формой	гепатита	
В	значительных	изменений	в	фосфолипид-
ном	 спектре	 эритроцитарных	 мембран	 не	
наблюдается.	 Показатели	 ПОЛ	 также	 не	
отличались	 от	 контрольной	 группы.	 При	
среднетяжелом	 течении	 в	 1–2-е	 месяцы	
было	выявлено	снижение	концентрации	об-
щих	 фосфолипидов	 (ОФЛ),	 и	 увеличение	
относительного	 содержания	 СМ.	 К	3–6-
му	 месяцам	 содержание	 ОФЛ	 восстанав-
ливалось,	 но	 в	 то	 же	 время	 повышался	
уровень	 фосфатидилэтаноамина.	 В	9–12-е	
месяцы	 наблюдалось	 повышение	 уров-
ня	 СМ.	 Выявлены	 интенсификация	 ПОЛ	
с	 истощением	 системы	 антиоксидантной	
защиты	в	1–2-й	месяцы	периода	выздоров-
ления	,и	ее	восстановление	к	3–6-му	меся-
цам	[15].	 У	пациентов	 с	 тяжелой	 формой	
заболевания	 наблюдались	 самые	 сильные	
изменения	 в	фосфолипидном	 спектре,	 та-
кие	 как:	 снижение	 ОФЛ	 в	 1–2-м	 месяцах	
с	постепенным	восстановлением	к	9–12-м	
месяцам;	 Увеличение	 содержания	 ЛФХ,	
СМ,	фосфатидной	кислоты	 (ФК)	в	начале	
реконвалесцентного	 периода	 с	 постепен-
ным	восстановлением	к	9–12-му	месяцам;	
уменьшение	содержания	фосфатидилхоли-
на	(ФХ)	в	1–2	месяцы	с	последующим	вос-
становлением	к	9–12-му	месяцам	[15].

По	 данным	 С.А.	Куриловича	 и	 других	
авторов	при	хроническом	гепатите	различ-
ной	этиологии	изменение	фосфолипидного	
состава	клеточной	стенки	 эритроцита	вли-
яет	 на	 его	 электрические	 и	 вязкоупругие	
свойства.	Таким	образом,	при	хронических	
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гепатитах	наблюдались	следующие	патоло-
гические	 изменения	 в	 мембранах	 эритро-
цитов:	 снижение	 уровня	 общих	 фосфоли-
пидов	 и	 увеличение	 соотношения	 ХС/ФЛ;	
уменьшение	доли	фосфатидилсерина	(ФС),	
ФХ,	 фосфатидилэтаноламина	 (ФЭ)	 и	 СМ	
а	также	происходит	увеличение	содержания	
фракции	лизофосфолипидов	(ЛФЛ)	[16].

Особенности	 фосфолипидного	 спектра	
клеточных	стенок	лимфоцитов	при	остром	
вирусном	гепатите	В	были	связаны	с	имму-
нопатологическими	процессами,	с	чем	свя-
зано	более	высокое	содержании	суммарных	
ЛФЛ	и	СМ,	с	одной	стороны,	и	более	низкое	
содержание	ФХ	и	ФЭ,	с	другой	[17].	

Также	 в	 одном	из	исследований	 содер-
жание	 общих	 липидов	 и	 фосфолипидов	
в	сыворотке	крови	больных	с	ОВГВ	различ-
ных	 форм	 тяжести	 с	 «классическим	 про-
теканием»	 в	 разгаре	 болезни	 повышалось	
с	 утяжелением	 картины	 ОВГВ,	 достигая	
очень	больших	величин	у	больных	тяжелой	
неосложненной	 формой	 ОВГВ	 (соответ-
ственно	 в	 1,9	 и	 2,2	раза	 выше,	 чем	 в	 кон-
трольной	 группе).	У	пациентов,	 у	 которых	
наблюдалась	 энцефалопатия,	 наоборот,	
эти	 показатели	 снижались	 (соответствен-
но	в	1,8	и	4,6	раза	по	сравнению	с	тяжелой	
формой	 болезни).	 Выраженное	 уменьше-
ние	содержания	липидов	и	особенно	легко-
окисляемых	фосфолипидов	при	коматоген-
ных	формах	ОВГВ	может	быть	связано	как	
с	усиленным	их	расходованием	в	реакциях	
пероксидного	 окисления,	 так	 и	 с	 усилен-
ным	их	гидролизом	фосфолипазами	[18].

У	больных	ОВГВ	относительное	содер-
жание	 обобщенных	 ЛФЛ	 было	 ниже,	 чем	
у	здоровых	лиц,	на	6,2	%	и	на	10,3	%	ниже,	
чем	 у	 пациентов	 с	 токсическим	 гепати-
том	(р	<	0,001),	при	сопоставлении	относи-
тельного	содержания	фракций	фосфолипи-
дов	сыворотки	крови	[17].

Вирус	 гепатита	 С	 является	 основным	
этиологическим	 агентом	 хронических	 за-
болеваний	печени,	цирроза	и	гепатоцеллю-
лярной	 карциномы	[19].	 Результаты	 иссле-
дований	 показывают,	 что	 HCV-инфекция	
снижает	 отношение	 нейтральных	 липидов	
к	мембранным.	Хотя	количество	нейтраль-
ных	 липидов	 и	 морфология	 липидных	 ка-
пель	 осталось	 неизменным,	 мембранные	
липиды,	особенно	ХС	и	ФЛ,	накапливаются	
в	микросомальной	фракции	 в	 клетках,	 ин-
фицированных	HCV.	К	тому	же	 в	 клетках,	
инфицированных	HCV,	было	более	высокое	
относительное	количество	ФХ	и	триглице-
ридов	с	более	длинными	жировыми	ациль-
ными	цепями	и	повышенное	использование	
жирных	 кислот	 C18,	 особенно	 олеиновой	
кислоты	(18:1)	[20].	Также	известно,	вирус	
гепатита	С	сильно	зависит	от	метаболизма	

липидов,	чтобы	инфицировать	новые	клет-
ки	 и	 реплицировать.	 Следовательно,	 изме-
нения	 в	 содержании	 липидов	 гепатоцитов	
могут	 влиять	 на	 репликацию	 генома	HCV,	
в	 данном	 случае	 наблюдалось	 снижение	
отношения	ФХ/ФЭ.	 Снижение	 этого	 соот-
ношения	фосфолипидов	 влияет	на	целост-
ность	 эндоплазматической	 ретикулярной	
мембраны,	 где	 происходит	 репликация	
HCV.	 Кроме	 того,	 HCV-полимераза	 NS5B	
содержит	 участок	 связывания	 сфинголи-
пидов,	 а	 ингибитор	 биосинтеза	 сфинго-
липидов	 был	 обнаружен	 в	 процессе	 бло-
кирования	 репликации	 HCV.	 Кроме	 того,	
ассоциация	ХС	и	сфинголипидов	с	вирусом	
гепатита	 С	 (ВГС)	 необходима	 для	 внедре-
ния	 вирусных	 клеток,	 созревания	 вируса	
и	размножения	[21].

По	результатам	одного	из	исследований	
уровни	12	сфинголипидов	были	значитель-
но	ниже	у	пациентов	 с	HCV,	 чем	у	 здоро-
вых	 людей	 (p	<	0,05),	 тогда	 как	 уровни	 11	
сфинголипидов	 были	 значительно	 выше	
у	пациентов	с	HCV,	чем	при	здоровом	кон-
троле	 (p	<	0,05).	 Таким	 образом,	 различия	
в	 уровнях	 сфинголипидов	 в	 плазме	 были	
двунаправленными.

Уровни	15	ФХ	и	3	ФЭ	были	значительно	
ниже	у	пациентов	с	вирусным	гепатитом	С,	
чем	у	здоровых	контролей,	тогда	как	уровни	
четырех	ФХ	и	одного	ФЭ	были	значитель-
но	выше	у	пациентов	с	HCV,	чем	у	группы	
контроля.	 Кроме	 того,	 уровни	 ФХ	 и	 ФХ	
были	значительно	ниже	у	пациентов	с	тяже-
лым	 внутрипеченочным	 воспалением	 (IG2	
и	IG34),	чем	у	пациентов	с	легким	внутри-
печеночным	 воспалением	 (IG01),	 что	 ука-
зывает	на	 то,	 что	они	потенциально	могут	
быть	использованы	как	маркеры	для	оценки	
уровня	воспаления	[22].

При	более	подробном	изучении	фосфо-
липидного	 спектра	 инфицированных	 HCV	
клеток	печени	наблюдались	наиболее	выра-
женные	изменения	для	ФХ,	имеющего	наи-
больший	прирост	для	ФХ	[36:	2]	и	ФХ	[36:	
1].	 Но	 содержание	 ФЭ	[36:	 3],	 ФЭ	[36:	 4],	
ФЭ	[38:	3]	и	ФХЭ	[38:	4]	было	снижено	при	
HCV-инфекции,	в	то	время	как	ФЭ	[36:	2],	
ФЭ	[36:	1],	ФЭ	[38:	2],	ФЭ	[38:	1]	увеличи-
лись	в	изобилии.	Напротив,	для	СМ	наиболь-
шие	относительные	изменения	обнаружены	
для	СМ	[34:	2;	0]	и	СМ	[34:	1;	0],	тогда	как	
виды	 с	 более	 длинными	 алифатическими	
цепями	были	меньше	всего	изменены.	При	
сравнении	состава	жирных	кислот	ФХ,	ФЭ,	
ФИ	и	ФС,	было	обнаружено	поразительное	
увеличение	численности	видов	фосфолипи-
дов,	включающих	ЖК	типов	[18:	0],	и	[18:	
1].	Липидомический	 анализ	 в	 данном	 слу-
чае	 показал	 сильное	 увеличение	 липидов	
мембран,	в	частности	ХС	и	ФХ,	в	клетках,	
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инфицированных	 HCV,	 тогда	 как	 уровни	
нейтральных	 липидов	 остались	 неизмен-
ными.	Этот	 результат,	 вероятнее	 всего,	 от-
ражает	 высокий	 спрос	 на	мембранные	 ли-
пиды	 для	формирования	мембранной	 сети	
самого	вируса	гепатита	С.	По	данным	этого	
источника	 аналогично	синтез	 сфинголипи-
дов	имеют	важное	значение	для	репликации	
HCV.	В	то	время,	несмотря	на	то,	что	ранее	
при	острой	инфекции	были	описаны	случаи	
снижения	 уровня	СМ,	 авторы	обнаружили	
явное	увеличение	СМ	[34:	1;	0]	и	СМ	[42:	2;	
0]	и	СМ	[42:	1;	0].	Cer	[18:	1/24:	0;	0]	явля-
ется	наиболее	распространенным	видом	це-
рамидов.	Его	 содержание	 сильно	 возросло	
в	клетках,	инфицированных	HCV,	в	микро-
сомальных	фракциях,	но	не	в	митохондри-
ях	или	липидных	капельках,	что	указывает	
на	 определенную	 функцию	 в	 образовании	
мембранной	 сети	 клеток.	Когда	 были	про-
анализированы	 относительные	 количества	
в	каждом	липидном	классе,	было	выявлено	
поразительное	 предпочтение	 более	 длин-
ных	 жирных	 ацильных	 цепей	 в	ФХ	 и	ФС	
в	инфицированных	HCV	клетках	в	отличие	
от	 других	 классах	 фосфолипидов.	 Также	
липидомический	 анализ	 показал	 увеличе-
ние	 количества	 фосфолипидов,	 содержа-
щих	[18:	 0]	 или	 [18:	 1],	 жирные	 ацильные	
цепи.	Важность	[18:	1]	имеет	были	описаны	
ранее,	в	качестве	активации	пальмитиновой	
кислоты	и	десатурации	стеариновой	кисло-
ты,	 необходимых	 для	 функционирования	
мембранной	 сети	 и	 впоследствии	 для	 ре-
пликации	 HCV.	 В	целом	 результаты	 этого	
исследования	 продемонстрировали	 слож-
ное	ремоделирование	метаболизма	липидов	
клеток	хозяина,	которое	было	индуцировано	
HCV-инфекцией	 для	 усиления	 репликации	
вируса	и	продуцирования	потомства	[23].

По	 данным	 В.Г.	 Булыгина	 у	 детей	 вы-
явлена	 разница	 показателей	 липидного	
спектра	мембран	 гепатоцитов	 с	 3-й	 стади-
ей	 хронизации	 вирусного	 гепатита	 С	от	
аналогичных	 параметров	 при	 2-й	 стадией	
хронизации	 этого	 заболевания,	 в	 частно-
сти	 повышенным	 соотношением	 ХС/ФЛ,	
что	 определяет	 увеличение	 микровязко-
сти	и	снижение	проницаемости	клеточных	
мембран	(следовательно,	и	лучшую	защиту	
от	 перекисного	 окисления	 липидов)	[24].	
Также	было	установлено,	что	истощение	от	
HCV	или	 гидролиз	 связанного	 с	 вирионом	
СМ	 приводит	 к	 потере	 инфекционности.	
Таким	образом,	ингибиторы	биосинтетиче-
ского	пути	сфинголипидов	эффективно	бло-
кируют	образование	вирионов.	Эти	наблю-
дения	 показывают,	 что	 агенты,	 способные	
модифицировать	ассоциированное	с	вирио-
ном	 содержание	 липидов,	 могут	 функцио-
нировать	 как	 противовирусные	препараты,	

предотвращая	и	 /	 или	 блокируя	инфекцию	
и	продукцию	HCV	[25].

Существует	способ	практического	при-
менения	 показателей	 фосфолипидного	
спектра	в	диагностике	воспалительных	за-
болеваний	 печени	 [26].	 Фосфолипидный	
состав	клеточной	стенки	эритроцита	также	
может	 служить	 дополнительным	 чувстви-
тельным	 критерием	повреждения	мембран	
при	 вирусном	 гепатите	 (хроническом	 или	
остром)	[7].	 Информацию	 об	 изменении	
фосфолипидного	 спектра	 мембран	 эри-
троцитов	 можно	 получить	 с	 помощью	 ди-
электрофореза	 в	 неоднородном	 перемен-
ном	электрическом	поле	который	дает	нам	
информацию	 о	 вязкоэластических	 и	 элек-
трических	 параметрах	 эритроцитов	 [16].	
Сравнительные	 данные	 фосфолипидного	
спектра	при	воспалительных	 заболеваниях	
печени	показали,	что	по	данным	ряда	источ-
ников	снижение	содержания	фосфолипидов	
также	 определяется	 при	 тяжелых	 формах	
острого	гепатита	[3,	27].

По	 результатам	 исследований,	 в	 кото-
рых	 авторы	 занимались	 исследованием	
фосфолипидного	 спектра	 как	 при	 гепати-
те	 С	 и	 гепатите	 В,	 было	 установлено,	 что	
при	 сравнении	 группы	 пациентов	 с	 ХВГ	
С	и	 ХВГ	 В	 и	 группы	 здоровых	 лиц	 было	
выявлено	снижение	показателей	в	 группах	
с	 ХВГ.	 Не	 было	 выявлено	 никаких	 разли-
чий	уровня	сывороточных	ФЛ	в	зависимо-
сти	 от	 этиологии	 вирусного	 гепатита.	При	
сравнении	сывороточной	концентрации	ФЛ	
у	мужчин	и	женщин,	различных	возрастных	
групп	пациентов,	у	пациентов	с	различными	
генотипами	НСV,	у	пациентов	с	различны-
ми	штаммами	HBV	также	не	было	выявлено	
отличий.	Также	 в	 данном	 случае	 было	 об-
наружено,	что	концентрация	ФЛ	в	сыворот-
ке	 крови	 по	 сравнению	 с	 показателями	 до	
лечения	была	значительно	увеличена	после	
курса	 комбинированной	 противовирусной	
тереапии	(ПВТ),	что	могло	быть	объяснено	
тем,	что	активность	воспаления	и	деструк-
ция	клеточных	мембран	гепатоцитов	силь-
но	 снизилась.	Повышение	 содержания	ФЛ	
в	крови	наблюдалось	и	при	положительном	
ответе	 на	 комбинированную	 ПВТ,	 и	 при	
терапевтической	 неудаче.	 Однако	 на	 фоне	
курса	ПВТ	не	наблюдалось	полного	восста-
новления	показателей	содержания	ФЛ	[28].

По	данным	Khedr	A.	и	других	авторов,	
класс	ФИ	может	использоваться	в	качестве	
биомаркеров	 для	 дифференциации	 между	
HCV	и	HBV,	поскольку	6	ФИ	были	значи-
тельно	различны	в	 сыворотках,	изученных	
у	 пациентов	 с	 этими	 двумя	 заболевания-
ми	[29]	по	данным	В.Ф.	Учайкина	при	лег-
ких	 формах	 содержание	 триглицеридов,	
ФЛ,	 моно-,	 диглицеридов,	 свободного	 хо-
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лестерина	 и	 общих	 липидов	 увеличивает-
ся	в	среднем	на	50	%,	а	при	среднетяжелых	
и	тяжелых	формах	более	чем	в	2	раза	[30].

Эссенциальные	 фосфолипиды	 (EPL)	
влияют	 на	 мембранные	 зависимые	 кле-
точные	 функции	 и	 проявляют	 антиокси-
дантную,	 противовоспалительную,	 про-
тивогрибковую,	 апоптоз-модулирующую,	
регенеративную,	восстанавливающую	мем-
брану	 и	 защитную	 функции	 [31].	 Показа-
нием	 к	 назначению	EPL	при	 заболеваниях	
печени	 являются:	 снижение	 общего	 уров-
ня	 фосфолипидов	 мембраны	 эритроцитов,	
а	 также	 изменения	 их	 соотношения	 [16].	
Исследования	по	применению	EPL	у	боль-
ных	с	заболеваниями	печени	показали	поло-
жительную	динамику	в	клинической	карти-
не,	а	также	лабораторно-инструментальных	
показателях.	 Соответствующие	 побочные	
эффекты,	связанные	с	приемом	EPL,	не	на-
блюдались	[32,	33].	По	данным	В.А.	Сарки-
сян	использование	препарата	«Эссенциале»	
обоснованно	в	случае	острого	гепатита	в	со-
четании	с	жировым	гепатозом	[7].	В	случае	
хронического	 гепатита	 С	применение	 эс-
сенциале	 как	 вспомогательного	 препарата	
совместно	 с	 интерферонотерапией	 не	 обо-
сновано,	 в	 связи	 с	 отсутствием	 эффектив-
ности	 [7].	После	фосфолипидзамещающей	
терапии	была	выявлена	положительная	ди-
намика	в	восстановлении	фосфолипидного	
спектра	и	функциональных	свойств	эритро-
цитов	 (улучшение	 пластичности,	 скорости	
движения	клеток	к	электродам,	поляризуе-
мости,	емкости	и	уменьшения	показателей	
вязкости,	 жесткости,	 индексов	 агрегации	
и	 деструкции,	 электропроводимости)	[16].	
Назначение	 в	 терапию	 фосфатидилхолина	
в	виде	«Эссенциале»	без	определения	уров-
ня	ФХ	в	крови	бессмысленно.	На	деле	при	
назначении	пациентам	с	повышенным	уров-
нем	ФХ	наблюдался	отрицательный	эффект,	
нарастала	 желтуха,	 гипербилирубинемия	
и	 активность	 ферментов	 печени.	 Некото-
рые	 авторы	и	 вовсе	 наблюдали	 отсутствие	
терапевтического	 эффекта	 «Эссенциале»	
при	 лечении	 пациентов	 острым	 вирусным	
гепатитом	В	[34].	В	одном	из	исследований	
было	 установлено	 мембранопротекторное	
и	антиоксидантное	действие	препарата	Ли-
потон,	 что	 подтверждается	 уменьшением	
активности	 аминотрансфераз,	 содержания	
в	 сыворотке	 крови	 общего	 билирубина,	
конечных	 (малоновый	 диальдегид)	 про-
дуктов	 липопероксидации.	 Механизм	 ге-
патопротекторного	 влияния	 липотона	 об-
условлен	 восстановлением	 нормального	
спектра	 мембранных	 фосфолипидов,	 его	
антиоксидантным	 действием,	 улучшени-
ем	 антитоксической	 функции	 печени	 [4].	
Также	 изучали	 гепатотропную	 активность	

Remaxol	 и	 Essentiale	 N	 при	 хроническом	
вирусном	 гепатите.	 Remaxol	 имел	 гепато-
тропный	эффект,	сравнимый	с	Essentiale	N,	
но	 более	 эффективно	 сокращал	 астено-ве-
гетативный,	 диспептический,	 холестати-
ческий	 и	 интоксикационный	 синдром	[35].	
V.	Reghellin	 и	 др.	 изучили	 роль	 рецептора	
NS5A,	 который	рекрутирует	 липидокиназу	
фосфатидилинозитол-4-киназу	 III	 (PI4KIII)	
в	индуцированную	HCV	мембранную	сеть	
для	 получения	 фосфатидилинозитол-4-
фосфата	 (PI4P)	 в	 местах	 репликации.	 Ре-
зультаты	 одного	 из	 исследований,	 проде-
монстрировали,	что	лечение	ингибиторами	
NS5A	приводит	к	нарушению	образования	
комплекса	 NS5A-PI4KIII,	 которое	 сопро-
вождается	 значительным	 снижением	 уров-
ней	PI4P	и	холестерина	в	эндомембранных	
структурах	 клеток,	 которые	 реплицируют	
HCV	[36].	 Имеются	 данные	 о	 разработке	
новой	терапии,	основанной	на	регулирова-
нии	 липидного	 состава	 и	 структуры	 мем-
браны.	Данный	вид	лечения	получил	назва-
ние	мембранно-липидная	терапия	[37].

Заключение
Таким	образом,	в	результате	анализа	ли-

тературы	 по	 изменению	 фосфолипидного	
спектра	клеточных	мембран	при	гепатитах,	
в	частности	ВГС	и	ВГВ,	мы	пришли	к	 за-
ключению,	что	фосфолипиды	имеют	боль-
шое	 значение	 в	 патогенезе,	 диагностике,	
лечении	указанных	заболеваний.	Существу-
ет	 потенциальная	 возможность	 примене-
ния	 показателей	 фосфолипидного	 спектра	
для	 ранней	 диагностики	 воспалительных	
заболеваний	 печени,	 их	 клинических	 фаз	
и	осложнений	у	взрослых	и	детей,	 оценки	
степени	 тяжести	 воспалительного	 процес-
са,	дифференциальной	диагностики	между	
ВГВ	 и	 ВГС,	 подбора	 подходящей	 терапии	
и	контроля	ее	эффективности.	
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