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МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ
Основная группа (78 человек) в ходе работы 

была поделена на три подгруппы в порядке нараста-
ния выраженности диагностированных патологиче-
ских проявлений: 

1 – с выявленным локальным утолщением инти-
мы сосудов не более 2 мм (32 человека); 

2 – с диффузным утолщением (25 человек);
3 – с сформировавшейся атеросклеротической 

бляшкой (21 человек). 
Группы были схожи по демографическим пара-

метрам, в том числе по полу.
Активность неспецифической холинэстеразы, со-

держание альбумина и общего белка определяли в сы-
воротке крови после двенадцатичасового голодания ав-
томатически, колориметрическим методом на приборе 
COBAS INTEGRA 400 plus (США). Уровень фибрино-
гена в плазме крови измеряли клотинговым методом на 
автоматическом анализаторе Sysmex CA-1500 (Япония).

Диагностику сосудов для определения первона-
чального проявления атеросклеротического пораже-
ния осуществляли с помощью высокоразрешающей 
ультразвуковой ангиографии методом дуплексного 
сканирования экстракраниальных отделов брахиоце-
фалических артерий при помощи аппарата HITACHI 
EUB 5500 (США) [9, 19].

Анализ полученных результатов проводили с по-
мощью статистического пакета прикладных программ 
SPSS 13.0 for Windows с проверкой показателей на 
нормальность распределения с помощью критерия 
Колмогорова-Смирнова и Шапиро-Вилкса. Досто-
верность различий определяли по параметрическому 
t-критерию Стьюдента. Статистически достоверными 
считали различия при p < 0,05. Для оценки степени 
взаимосвязи исследуемых величин использовали ко-

эффициент корреляции Спирмена. Для установления 
корреляционных связей под усилением степени вы-
раженности патологического процесса мы понимали 
переход от группы с меньшей к группе с большей вы-
раженностью патологических проявлений.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В нашей работе у лиц контрольной 
группы отмечено наличие положительных 
корреляционных связей между содержа-
нием альбумина и активностью фермента 
холинэстеразы (ХЭ) (r = 0,517, р ≤ 0,001), 
а также между альбумином и общим белком 
(r = 0,530, р ≤ 0,001). Выявлена отрицатель-
ная связь между уровнем альбумина и фи-
бриногена (r = –0,238, р ≤ 0,05).

Установлено, что уровень активности 
неспецифической холинэстеразы и содер-
жание общего белка у лиц 1-й подгруппы 
было достоверно выше, чем у контрольной 
группы (табл. 1). Это говорит о том, что 
первоначальные проявления атеросклеро-
тического процесса сопровождаются изме-
нениями функции печени в сторону увели-
чения синтеза белков. При этом отмечается 
их выборочный синтез, о чем говорит уста-
новленное нами исчезновение в этой группе 
достоверных корреляций, которые наблю-
дались между анализируемыми показателя-
ми у здоровых лиц. 

Таблица 1
Изменение показателей функции печени у лиц с различной степенью 
атеросклеротического поражения сосудов и без таковых, (М ± m)

Анализируемые 
показатели

Группы сравнения

Здоровые лица
Лица с локальным 
утолщением интимы 

сосудов

Лица с диффуз-
ным утолщением 
интимы сосудов

Лица с атеро-
склеротической 

бляшкой
Холинэстераза, 
МЕ/л 8350,80 ± 203,25 9697,97 ± 293,276*** 9977,04 ± 470,46** 8350,33 ± 365,14

Альбумин, г/л 45,41 ± 0,28 45,756 ± 0,41 47,89 ± 6,45** 46,03 ± 0,56
Фибриноген, г/л 2,57 ± 0,05 2,66 ± 0,09 2,85 ± 0,09** 2,73 ± 0,10
Общий белок, г/л 73,51 ± 0,56 75,49 ± 0,55* 76,59 ± 0,90** 74,62 ± 1,36

П р и м е ч а н и е :  звездочкой обозначена достоверность изменений между здоровой группой 
лиц и подгруппами больных пациентов * – p ≤ 0,05; ** – p ≤ 0,01; *** – p ≤ 0,001.

Отмечено наличие прямой корреляци-
онной связи между изменением степени 
выраженности патологического процесса 
у группы здоровых лиц и с лиц локальным 
утолщением интимы и активностью холин-
эстеразы (r = 0,336, р ≤ 0,001). Это может 
говорить о том, что данный фермент являет-
ся наиболее показательным маркером функ-
циональной активности печени на данной 
стадии развития патологического процесса.   

Во 2-й подгруппе, помимо высокого 
уровня активности холинэстеразы и содер-
жания общего белка, отмечалось повышение 

содержания альбумина и фибриногена. Это 
может свидетельствовать о достижении пе-
ченью, на данном этапе развития заболева-
ния, максимальной активности своей синте-
тической функции. Усиление синтетической 
функции происходит не избирательно, о чем 
говорит восстановление положительных 
корреляционных связей между активностью 
холинэстеразы и альбумином (r = 0,426, 
р ≤ 0,05), а также между альбумином и об-
щим белком (r = 0,660, р ≤ 0,001). 

На данном этапе развития атеросклеро-
тического процесса наиболее показатель-
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ным отражением синтетической функции 
печени являлось изменение содержания 
альбумина сыворотки крови, поскольку 
только у этого белка была выявлена по-
ложительная корреляционная связь с из-
менением выраженности патологического 
процесса между группами лиц с локальным 
и диффузным утолщением интимы сосудов 
(r = 0,281, р ≤ 0,05). 

В 3-й подгруппе наблюдается снижение 
синтетической функции печени. Это ото-
бражается во взаимосвязанном снижении 
значения всех показателей до исходных 
величин, о чем говорит наличие положи-
тельных корреляций между активностью 
холинэстеразы и фибриногеном (r = 0,465, 
р ≤ 0,05), содержанием альбумина и обще-
го белка (r = 0,471, р ≤ 0,05), а также меж-
ду уровнем фибриногена и общего белка 
(r = 0,434, р ≤ 0,05). 

Наиболее достоверно отображает дан-
ное снижение уровень холинэстеразы, по-
скольку наблюдается отрицательная кор-
реляция между изменением выраженности 
атеросклеротического процесса у лиц 
с диффузным утолщением стенки сосудов и 
с сформировавшейся атеросклеротической 
бляшкой и активностью данного фермента 
(r = 0,322, р ≤ 0,05).

Заключение
Таким образом, наиболее показательны-

ми маркерами синтетической функции пе-
чения на стадии развития локальных утол-
щений интимы сосудов и формирования 
атеросклеротической бляшки являлась ак-
тивность неспецифической холинэстеразы, 
тогда как на стадии развития диффузного 
утолщения интимы сосудов – содержание 
альбумина в сыворотке крови.
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