
V irus hepatitlərinin təsiri nəticəsində əmələ
gələn metabolik pozulmalar insan bədənin ­
də gedən və həyat üçün vacib olan prosses­

lərə toxunur. Virus hepatitlərində metabolik proses­
lərin müxtəlif formalarda patoloji pozulmalarının
inkişafı qeyd olunur. Bunu nəzərə alaraq, virus
hepatitlərinin müxtəlif formalarında mübadilə pros­
esləri pozulmalarının xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi
profilaktik və kliniki­proqnostik əhəmiyyət kəsb
edir. Bu istiqamətdə aparılan tədqiqatların nəticələri
sübut edir ki, C­Hepatiti virusunun (HCV) tərk­
ibində “steatozogen” zülallar aşkar olunur, onlar
hepatositlərdə lipid mübadiləsi pozulmasının əmələ
gəlməsində vacib rol oynayır [1­3]. Müxtəlif iqlim­
cografi regionlarda, populyasiyalarda, etnik və
sosial qruplarda aparılan müayinələrin statistik
dürüst nəticələri sübut edir ki, HCV­core proteinin
ekspressiyası nəticəsində triqliseridlərin və aşağı
sıxlıql lipoproteidlər xolesterinin (ASLPXS) sekre­
siyasinda iştirak edən mikrosomal zülallarin aktiv li ­
yi zəbt olunur və onun induksiyası nəticəsində insu ­
lina qarşı rezistentlik yaradılır [4­6].

Sübut olunub ki, infeksion hepatit xəstələrində
hiper lipidemiyanın yaranmasında, lipidlərin qara ­
ciyərdən çıxarılmasında iştirak edən apolipoprotei­
dlərin sintezinin azaldılması əlavə rol oynayır.
Həmin proses qaraciyər hüceyrələrində patoloji
dəyişilkərin inkişafinı gücləndirir və xəstənin başqa
orqanlarının damarlarında aterosklerotik prosesin
inkişaf etməsini sürətləndirir [7]. Bunun nəticəsində
qaraciyər sirrozu, aterosklerotik kardioskleroz,
pnevmoskleroz və digər orqanlarda birləşdirici tox­
umanın inkişafina təkan verir. Nəticədə orqanların
xüsisi funksiyasının pozulması və ya tam itirilməsi
müşahidə oluna bilər. HCV­nin 3­cü qenotipi apo­B

lipoproteyidlərin səviyyəsini azaldır. Bu pozulma
qaraciyərdə steatozun inkişafının sürətləndirməsi
ilə güclü müsbət korrelyasiyanın olmasını nümayiş
etdirir.

Lipoproteidlərin mübadiləsinin pozulmasından
başqa eyni zamanda HCV hepatiti olan xəstələrdə
karbohidrat mübadiləsinin müxtəlif pozulmaları, ilk
növbədə də qlükogenezin pozulması izlənilir [8].
Hepatositlərdə sərbəst yağ turşularının toplanması
ilə əlaqədar olaraq onların membranlarında keçiri­
ciliyin pozulması yaranır (əsasən də qlükoza üçün)
və bunun nəticəsində qlükozanın istifadəsinin məh­
tudlaşması əmələ gəlir. Qaraciyərdə metabolik
steatozun inkişafinda insulinə rezistentlik sindro­
munun rolu da yüksək qiymətləndirilir, o, həmin
prosesin əsas patogenetik mexanizmlərindən biri
hesab olunur [9, 10]. Hiperinsulinemiya və insulinə
rezistentliklə əlaqədar olaraq hepatositlərdə triqlis­
eridlərin və başqa aterogen lipidlərin miqdarı artır,
nəticədə fibroz toxumanın inkişafı sürətlənir, inter­
feronla müalicəyə qarşı rezistentliyin inkişafi qeyd
olunur. Uzun müddət ərzində aparılan
müşahidələrin nəticələri sübut edir ki, xroniki HCV
olan xəstələrin əksəriyyətində çox az hallarda
xəstəliyin gedişatında pisləşmə müşahidə olunurdu.
Lakin 20­30% hallarda sirroz, qaraciyər çatışma­
zlığı, portal hipertenziya və hepatosellülyar karsi­
nomanın inkişafi qeyd olunurdu. Bu proqnozun
qiymətləndirilməsi üçun çox vacib amllər hesab
edilir [11, 12].

Müasir dövrdə xəstəliyin proqnostik əhəmiyyəti
məsələsi çox vacib hesab olunur. Məlumdur ki,
Azərbaycan Respublikasında sığorta təbabətinin
praktiki təbiqinə başlandı. Bu məsələ praktiki
həkimlərin qarşısına xəstəliklərin profilaktika təd­
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birlərinin gücləndirilməsi problemini qoyur.
Profilatikanın ən mühüm istiqamətlərindən biri –
xəstəliklərin proqnozunun yaxşılaşdırılması hesab
olunur [13, 14]. Xəstəliyin proqnozunun qənaətbəxş
olması profilaktik tədbirləri təşkil etmək üçün
maliyyə xərclərinin həcmini azaltmağa imkan yara ­
dır. Azad olan pul vəsaitlərinin digər vacib hesab
olunan istiqamətlərə yönəltmək imkanı əldə edilir. 

Virus hepatiti keçirmiş xəstələrdə ən çox rast
gəlinən fəsadlardan biri qaraciyər steatozunun for­
malaşmasıdır. Axırıncının mexanizmində viruslarla
yüklənmə əsas və ən vacib rol oynayır, çünki yalnız
virus yükü steatozun patogenetik mexanizmini
aktiv ləşdirə bilər [15, 16]. Bu effektin digər risk
amil lərinin təsirindən daha güclü olub­olmaması
haq qında məlumatları toplamaq məqsədilə müayi ­
nələr aparılıb. Müayinələrdə xroniki virus hepatit lə ­
ri olan xəstələrdə karbohidrat və lipidlər müba diləsi
proseslərinin pozulmasında ən vacib rolu oynayan
risk amillərinin əhəmiyyəti oyrənilib. Bu risk amil­
lərinə artıq bədən kütləsi (ABK) və abdominal piy ­
lən mə (AP) aid edilib. Əldə olunan nəticələr sübut
edir ki, normal bədən kütləsinə malik olan və AP­si
olmayan insanlarda virus yükü yüksək olduqda tez­
tez D. Fredrikson üzrə dislipidemiyalarının təsni­
fatına əsasən onun IV tip olması təyin olunurdu [17,
18]. Həmin müayinələrdə xroniki virus hepatitləri
olan xəstələrdə dislipidemiya la rın yaranmasında
yüksək dərəcəli virus yükünün müstəqil güclü müs­
bət təsirinin olması sübut olu nub. Başqa müay­
inələrdə də xroniki virus hepatitləri olan xəstələrdə
yüksək dərəcəli viremi ya, ABK və AP olmadıqda
belə, triqliseridlərin, ASLPXS­in sintezinin artması,
hiperqlikemiyanın, insulinə rezistentliyinin və tip 2
ŞD­in rast gəlmə tezliyinin artması müşahidə olun­
muşdur [19]. Bu fakt bir da ha xroniki virus hepati­
tləri olan xəstələrdə müba dilə proseslərinin pozul­
masının yaranmasında viruslar ilə yüklənmənin
müstəqil təsirinin olmasını təsdiqləyir. 

Hiperlipidemiyadan başqa xroniki virus hepatiti
olan xəstələrdə digər bir patoloji dəyişiklik – yük­
sək sıxlıqlı lipoproteidlər xolesterininin (YSLPXS)
azalması qeyd olunurdu. Həmin lipoproteidlər for­
ması antiaterogen faktor hesab olunur və onun azal­
masi aterosklerotik prosesin sürətlənməsində əlavə
bir səbəb kimi təsir göstərir [1, 2].

Yuxarıda təqdim olunan nəticələr sübut edir ki,
xroniki virus hepatiti olan xəstələrdə metabolik

pozulmalar metabolik sindromun (MS) əmələ
gəlməsində mühüm rol oynayır. 

MS haqqında konsepsiya keçən əsrin sonunda
təklif olunub. Sindromun yaranmasında üç əsas risk
amili iştirak edir. Bunlar aşağı fiziki aktivlik, ABK
və irsi meyillikdir. Həmin risk amilləri olan
xəstələrdə periferik əzələ toxumalarında insulinə
qarşı tolerantlıq inkişaf edir. Bunun nəticəsində
insulinin ifrazi artır və hiperinsulinemiya əmələ
gəlir. Hiperinsulinemiya damarların divarlarında
arerosklerozun təməlini qoyan ilkin dəyişikiklərin
yanmasına səbəb olur. İkinci təsir – β­reseptorların
qıcıqlanması və böyrək kanalcıqlarında Na ion­
larının reabsorbsiyasının güclənməsidir. Üçüncü
təsir isə – hiperinsulinemiyanın böyrəküstü vəzidə
insulin ifrazının zəbt eləməsindən ibarətdir [20].
Həmin patoloji təsirlər nəticəsində “ölümcül kvar ­
tet” adlandırılan xəstəliklər birliyi yaranır. Onlara
arte rial hipertenziya, ürəyin işemik xəstəliyi, dis­
lipidemiya və tip 2 ŞD aiddir. MS­in əsas meyar ­
larından üçü xroniki virus hepatitlərdə qeyd olunur.
Bunlar hipertriqliseridemiya (HTG), hipo –
YSLPXS və tip 2 ŞD­dir. Bu bizə xroniki virus
hepatitlərini MS­in inkişafi ilə əlaqələndirməyə
əsas verir. Yuxarıda təqdim olunan nəticələr xroniki
virus hepatitlərini damarların divarlarında ate ­
roskle rotik zədələnmənin əlavə risk amili kimi
qiymətləndirməyə əsas verir [21, 22].

Beləliklə, virus hepatitiləri və ürəyin işemik
xəstəliyi arasında sıx əlaqə var, bu da xroniki virus
hepatitləri olan xəstələrdə elektrokardioqrafik dəy­
işiklərin və kliniki əlamətlərin düzgün interpritasi ­
ya sını aparmağı, vaxtında kəskin koronar patolo gi ­
yanin mövcudluğunu araşdırmağı və lazımi təcili
yardımın göstərilməsini tələb edir. Həmən vəziyyət
infeksionistlərdən, terapevtlərdən və digər mütəxəs­
sislərdən kardioloji həyəcanın olmadığından əmin
olmağı tələb edir [23, 24]. Xroniki virus hepatitləri
olan xəstələrdə lipid mübadiləsinin pozulmalarının
müzakirəsinin aparılması digər əhəmiyyətli pozul­
manın olmamasına diqqət yetirməyi tələb edir, bu,
YSLPXS konsentrasiyasını azaltmasıdır və xroniki
infeksion hepatiti olan xəstələrdə virus yüklən­
məsinin artması ilə əlaqədar olan, damar divarların­
da aterosklerotik prosesin sürətinin artmasını sübut
edir. YSLPXS­ni antiaterogen amil kimi izah
edirlər, buna görə də onun azalması aterosklerozun
inkişaf etmə sürətini artırır. Həmin lipid müb­
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diləsinin pozulması, YSLPXS­nin konsentrasiya sı ­
nın azalmasını xroniki infeksion hepatitlərdə mü şa ­
hidə olunan qaraciyər funksiyasının pozulması ilə
əlaqələndirməyə əsas verir [25, 26].

Qeyd olunan pozulmalar qaraciyərdə fibroz tox­
umanın əmələ gəlmə prosesini gücləndirir və onun­
la əlaqədar düzgün aparılan müalicəyə cavabı zəi­
flədir. Bunun nəticəsində həkim ya istifadə olunan
dərmanların sayını artırmağa, ya da onların
dozalarını artırmağa, yaxid da onları dəyişməyə
məcbur olur. Hər bir qeyd olunan hərəkət gözlənilən
nəticələri həm yaxşılaşdıra, həm də pislədirə bilər.
Yaxşılaşdırdıqda müalicənin müsbət reaksiyası
güclənir, pisləşdirdikdə – istifadə olunan dərman­
lara qarşı allergik reaksiya yaranır və bu, bütün dər­
manarın qəbulunun dayandırılmasını, müalicəyə
yenidən başlanılmasını və dərmanları bir­bir təyin
edilməsini tələb edir. Bu zaman müalicənin effekti
itir, rikoşet sindromu əmələ gəlir [20]. Dərmanların
dozalarının artırılması onların yan təsirlərinin əmələ
gəlmə təhlükəsini artıra bilər. Eyni zamda preparat­
ların qarşılıqlı təsiri baxımından sinergizmin və ya
antaqonizmin effektlət baş verə bilər. 

Əvvəlki müzakirələrə qayıdaraq, çox vacib bir
məsələni bir daha vurğulamaq istərdik: xroniki
virus həpatitlərində müşahidə olunan metabolik
pozuntuların tezliyi və onların ağırlıq dərəcəsi viral
yükün dərəcəsi ilə əlaqədardır. Bu, lipid və karbo­
hidrat mübadiləsi proseslərinin pozulmalarının
tezliyini yüksək dərəcədə artıra bilər. Aydındır ki,
viruslarla yüklənmənin artmasının proqnostik
əhəmiyyəti cox vacibdir. Bununla əlaqədar olan
müxtəlif fəsadlar əmələ gələ bilər. Bunun əsasında
belə bir nəticəyə gəlmək olar ki, xroniki infeksion
hepatitlərdə virus yüklənməsinin öyrənilməsi müal­
icə taktikasının seçilməsi üçün böyük praktiki
əhəmiyyət kəsb edir və ağır fəsadların yaranmasının
qarşısını almağa imkan verir. Lipidlər mübadi lə ­
sinin pozulmalarından HTG, hiper­ASLPXS, hipo­
YSLPXS­dan başqa xroniki infeksion hepatit xəstə ­
lərində hiperxolesterinemiya (HXS) da rast gələ
bilər. Son qeyd olunan lipid mübadiləsinin pozul­
ması ABK, AP olan xəstələrdə müşahidə olunur.
Qaraciyər steatozunun inkişafi lipid mübadiləsinin
pozulması ilə six əlaqə nümayiş etdirir, bu da
qaraciyərin ağır fibrozunun inkişafina güclü təkan
verir. Digər mübadilə pozulmalarından insulinə
rezistenlik ilə əlaqədar olan hiperqlikemiyanı qeyd

etmək lazımdır. Bunun əmələ gəlməsinin əsasında
metabolik sindrom durur. Qeyd etdiyimiz kimi,
insulinə  rezistentlik hiperinsulinemiyaya səbəb
olur, bu da mədəaltı vəzidə insulin ifrazını zəbt edir,
nəticədə tip 2 ŞD əmələ gəlir. Qaraciyərdə fibrotik
toxumanın yaranması aparılan müalicəyə qarşı
cavab reaksiyanı zəiflədir. Məlum olub ki, lipid
mübadiləsi pozulmalarının vaxtında aparılan kor­
reksiyası proqnozu və aparılan müalicəyə cavab
reaksiyasının effektivliyini artırır [5, 7, 10]. Burdan
belə bir nəticəyə gəlmək olar ki, xroniki infeksion
hepatit xəstələrində fəsadların əmələ gəlməsinin
qar şısını almaq üçün mütləq karbohidrat və lipid
mübadiləsi pozulmalarının korreksiyasının aparıl­
masına diqqət yetirmək lazımdır. Müayi nələrin nə ­
ti cələri sübut edir ki, müşahidə olunan lipid mü ba ­
di ləsinin əsas pozulmaları aterogen xarakter daşıyır.
Aterogen lipid fraksiyaları göstəricilərinin artması
(HTG, HXS, hiper­ASLPXC) və antiaterogen frak­
siyaların azalması (hipo­YSLPXC) müşa hi də olu ­
nur. Bununla əlaqədar olaraq aterosklerotik pros­
esin sürətinin artması müşahidə olunur və ürə yin
işemik xəstəliyinin (ÜİX), arterial hipertenziya nın
(AH), ürək ritminin pozulmalarının və xroniki ürək
çatışmazlığının (XÜÇ) rast gəlmə tezliyi artır [9].
Başqa sözlə desək, komorbid xəstəliklərin tezliyi
artır, bu da onun mütləq qaydada nəzərə alınmasını
tələb edir, çünki bu, istifadə olunan dərmanların
sayını artırır və dərmanlar arasında güclən di rən və
zəiflədən təsirlərin olduğunu nəzərə almağı tələb
edir. Unutmaq olmaz ki, komorbid xəstəliklər əsas
xəstəliyin proqnozunu pisləşdirə, kəskinləşmələrin
və hospitalizasiyanın tezliyini artıra, həm də inva­
lidizasiyanın və ölüm hallarının tezliyini artıra bilər.

Lipid mübadiləsinin pozulması ilə əlaqədar ürək­
damar patologiyasının inkişafi karbohidrat mü ­
badiləsin pozulması ilə əlaqədar digər komorbid
patologiyaları əmələ gətirə bilər. Tip 2 ŞD
xəstələrində ən vacib zədələnmələrdən biri – dia­
betik angiopatiya hesab olunur. İki cür angio pati ya ­
lar – mikro və makro angiopatiyalar mövcuddur.
Əla və olaraq, Tip 2 SD xəstələrində tez­tez AH mü ­
şa hidə olunur. Əvvəlcədən qeyd etdiyimiz kimi,
xroniki infeksion hepatiti olan xəstələrdə lipid mü ­
ba diləsinin pozulması aterogen xarakter daşıyır, bu ­
na görə də karbohidrat mübadiləsində müşahidə olu ­
nan diabetik angiopatiya damarların zədələnmə si nin
əlavə risk amili kimi ön plana çıxa bilər [10, 11].
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РЕЗЮМЕ

ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ И НАРУШЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА:
В ФОКУСЕ ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН

1Фараджева Н.А., 2Махмудова К.Дж., 1Касумова Ф.Н.
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2Медицинский Центр “Medikus Clinic”, Баку, Азербайджан

Нарушения метаболизма при хронических вирусных гепатитах и прогрессирующие атеросклеротические
изменения, связанные с дислипидемией, характеризуются, в первую очередь, высоким кардиоваскулярным
риском. Доказано, что частота встречаемости дислипидемии, гиперинсулинемии и других метаболических
нарушений и степень их тяжести находится в прямой зависимости от степени вирусной нагрузки при гепа­
титах. Этот факт превращает вирусные гепатиты в дополнительный фактор риска заболеваний сердечно­
сосудистой системы и дисметаболических процессов. Присоединение к существующим факторам риска
этих заболеваний, а также и вирусных гепатитов требует более внимательного и серьезного подхода к вопро­
сам их своевременной диагностики, адекватного лечения и профилактики.
Ключевые слова: вирусные гепатиты, метаболические нарушения, дислипидемия, липопротеиды.

SUMMARY

VIRAL HEPATITIS AND METABOLIC DISORDERS: FOCUS ON LIPID METABOLIZM

1Faradjeva N.A., 2Mahmudova K.J., 1Gasimova F.N.
1Azerbaijan State Advanced Training İnstitute for Doctors named after A.Aliyev,

Department of Therapy, Baku, Azerbaijan;
2Medical Center”Medikus Clinic”, Baku, Azerbaijan

Metabolic disorders in chronic viral hepatitis and progressive atherosclerotic changes associated with dyslipidemia
are characterized, first of all, with a high cardiovascular risk. It has been proven that the incidence of dyslipidemia,
hyperinsulinemia and other metabolic disorders is directly dependent on the degree of viral load in hepatitis. This
fact turns viral hepatitis into another risk factor for diseases of the cardiovascular and dysmetabolic processes. The
addition of viral hepatitis to the existing risk factors for these diseases requires a more careful and issues of their
timely diagnosis, adequate treatment and prevention.
Keywords: viral hepatitis, metabolic disorders, dislipidemiya, lipoproteins.
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