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Цель обзора: осветить основные моменты синтеза, посттрансляционной модификации и функции альбуми-
на в норме и при циррозе печени.
Основные положения. В плазме крови альбумин находится в наибольшей концентрации. Наряду с онкоти-
ческими свойствами альбумин выполняет транспортную, антиоксидантную, иммуномодулирующую, эндоте-
лиопротективную функции. При циррозе печени сывороточный альбумин подвергается посттрансляционной 
модификации, ведущей к нарушению его функции. Сывороточный альбумин человека состоит из меркап-
тальбумина человека с остатками цистеина, обладающими восстанавливающей способностью, и окислен-
ного немеркаптальбумина человека. При циррозе печени доля необратимо окисленного немеркаптальбуми-
на-2 с нарушенной функциональной активностью возрастает.
Заключение. Конформационная структура молекулы альбумина играет важную роль в поддержании его не-
онкотических функций. Изучение его структурных и функциональных свойств у пациентов с печеночной недо-
статочностью может служить дополнительным критерием для оценки выраженности цирроза и предиктором 
осложнений.
Ключевые слова: альбумин, посттрансляционные модификации, немеркаптальбумин-2, цирроз печени
Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Для цитирования: Туркина А.А., Маевская М.В., Жаркова М.С., Ивашкин В.Т. Особенности строения и функций сывороточного 
альбумина в норме и у пациентов с циррозом печени. Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии.  
2022;32(4):7–16. https://doi.org/10.22416/1382-4376-2022-32-4-7-16

Structure and Functions of Human Serum Albumin in Normal Conditions 
and in Patients with Liver Cirrhosis
Anastasia A. Turkina*, Marina V. Maevskaya, Maria S. Zharkova, Vladimir T. Ivashkin
Sechenov First Moscow University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation

The aim: to highlight the main points of albumin synthesis, posttranslational modifications and functions in normal 
conditions and in patients with liver cirrhosis.
Key points. Albumin is the most abundant protein in blood plasma. Along with oncotic properties, albumin performs 
transport, antioxidant, immunomodulatory and endothelioprotective functions. Serum albumin in patient with liver 
cirrhosis undergoes modifications, leading to functional impairment. Human serum albumin is a compaund of hu-
man mercaptalbumin with cysteine residues having a reducing ability, and oxidized human non-mercaptalbumin. The 
proportion of irreversibly oxidized non-mercaptalbumin-2 with impaired functional activity increases in liver cirrhosis.
Conclusion. The conformational structure of the albumin molecule plays an important role in maintaining its non-on-
cotic functions. Non-oncotic functions depend on albumin conformation. Further investigation of albumin conforma-
tion and albumin functions in patients with hepatic insufficiency can serve as an additional criterion for assessing the 
severity of cirrhosis and predictor of complications may become an additional criterion to new clinical applications 
and treatment strategies of liver failure.
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Введение 
Альбумины  относятся  к  группе шаровидных  во-

дорастворимых  белков,  которые  синтезируются 
в  печени  [1]. К  группе  альбуминов  также  относят-
ся витамин-D-связывающий протеин, α-фетопротеин, 
α-альбумин (афамин) [2, 3]. Альбумин — это моле-
кула в форме сердца с молекулярной массой (MW) 
66 438 кДа [4] и периодом полураспада в организ-
ме  около  19  дней.  Он  стабилен  в  диапазоне  pH 
4–9 и выдерживает нагревание до 60  °C в течение 
10 часов [1]. Сывороточный альбумин присутствует 
в  плазме  крови  в  наиболее  высокой  концентрации 
(35–50 г/л) и составляет, по разным данным, 50–
60 % всех белков [5, 6].

В других компартментах содержание альбумина 
не  столь  высоко:  в  лимфатической  системе —  15–
36  г/л,  в  межклеточной  жидкости  —  3–10  г/л, 
в ликворе — 0,3 г/л, в слюне — менее 0,5 мг/мл 
[5, 7]. В сосудистом русле присутствует 120–140 г 
альбумина  (30  %),  в  интерстиции  —  около  300  г 
(70 %). Таким образом, в организме взрослого чело-
века в норме содержится 400–450 г альбумина [5].

Одно из первых упоминаний об  альбумине,  вы-
павшем в осадок в моче, относится к 1500 году [8]. 
Первое  клиническое  использование  очищенного  че-
ловеческого альбумина (ЧА) имело место во времена 
Второй мировой войны. Семи пациентам с ожогами 
тяжелой  степени,  полученными  в  ходе  сражения 
за Перл-Харбор [9], вводили ЧА на протяжении 10 
дней. У пациентов активизировались репаративные 
процессы, и все семь человек, несмотря на обширные 
ожоги, выжили [10].

Структура
В 1959 г. было установлено, что молекула альбу-

мина состоит из аминокислотной последовательности, 
соединенной дисульфидными мостиками, и не содер-
жит углеводных остатков [11]. В 1975 г. J.R. Brown 
и B. Meloun, независимо друг от друга, идентифи-
цировали первичную последовательность ЧА [5, 12].

Первичная  последовательность  белка  содержит 
один  остаток  триптофана  (Trp214)  и  несколько  за-
ряженных  аминокислотных  остатков  (лизин,  арги-
нин, глутаминовая и аспарагиновая кислоты), кото-
рые придают суммарный отрицательный заряд белку 
при физиологическом pH, что обеспечивает альбуми-
ну гидрофильные свойства [13, 14].

В 1989 г. D.C. Carter и соавт. была впервые визу-
ализирована трехмерная структура молекулы альбу-
мина  методом  многократного  изоморфного  замеще-
ния с разрешением 6,0 ангстрем (Å) [15]. В 1999 г. 
группе японских ученых во главе с S. Sugio удалось 
определить трехмерную структуру альбумина с более 
высоким разрешением (2,5 Å). На основании пред-
ставленных данных установлено, что ЧА — спираль-
ный белок в форме асимметричного сердца [16].

В  структуре  альбумина  выделяются  три  гомоло-
гичных α-спиральных домена, I (остатки 1–195), II 

(196–383) и III (384–585), которые имеют схожую 
структуру. Эти три домена состоят из десяти антипа-
раллельных спиралей и разделены на два поддомена: 
поддомен А с шестью спиралями  (h1–h6) и поддо-
мен В с четырьмя спиралями (h7–h10). Кроме того, 
молекула альбумина состоит из 35 остатков цистеина, 
34 из которых участвуют в образовании 17 дисуль-
фидных  связей,  которые  стабилизируют  структуру 
этой  шаровидной  молекулы.  Таким  образом,  ша-
ровидная  конфигурация  придает  аллостерические 
свойства мономерному ЧА, делая его способным свя-
зываться с множеством лигандов [17].

ЧА  содержит  только  один  остаток  триптофана 
Trp-214  (W214),  который  расположен  в  непосред-
ственной близости от гидрофобной части поддомена 
IIA (рис. 1) [9, 18].

Окружающая область W214 включает в себя два 
высокоаффинных сайта  связывания лекарственных 
средств (Sudlow I и II). Сайт I находится в поддо-
мене IIA, а сайт II — в IIIA [13]. Также W214 вы-
ступает  в  качестве  зонда  в  спектроскопических  ис-
следованиях [19, 20].

Единственный  из  35  остатков  Cys  не  участвует 
в  формировании  дисульфидных  связей  и  остается 
свободным в положении 34 (Cys34) [14].

Этот  свободный  Cys34  наблюдается  у  всех  ис-
следованных  млекопитающих  и  определяет  гетеро-
генность изоформ альбумина. В зависимости от ста-
туса Cys34  альбумин может  быть  разделен  на  три 
фракции [21]: меркаптальбумин с восстановленным 
Cys34 (содержит свободную сульфгидрильную груп-
пу [22]), немеркаптальбумин-1, который формирует 
дисульфиды с низкомолекулярными тиолами, такими 

Рис.  1. Строение молекулы  альбумина. В молекуле 
альбумина выделяют три домена (I, II, III), которые 
подразделены на поддомены А и В. Свободный Cys-
34 не участвует в формировании дисульфидных свя-
зей,  определяет  гетерогенность  изоформ  альбумина. 
Высокоаффинные  сайты  связывания  лекарственных 
средств  Sudlow  I  и  II  находятся  в  поддоменах  IIA 
и IIIA соответственно
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как цистеин, гомоцистеин, глутатион; немеркапталь-
бумин-2 с тиолом Cys34, окисленным до сульфино-
вой или сульфокислоты (рис. 2) [21].

В плазме здоровых взрослых содержание меркап-
тальбумина (свободная сульфгидрильная группа) со-
ставляет наибольшую часть из трех изоформ, более 
70 % [23]. Однако при развитии некоторых патоло-
гических  процессов  доля  окисленных  форм  увели-
чивается  [22,  24].  Окислительно-восстановительное 
состояние  сывороточного  альбумина  было  широко 
исследовано у пациентов с печеночной недостаточно-
стью. О его переходе в окисленное состояние сооб-
щалось у пациентов с хроническими заболеваниями 
печени  [25].  Так,  при  прогрессировании  заболева-
ний  печени  значительно  повышается  немеркапталь-
бумин-2  [26].  Данный  сдвиг,  по-видимому,  связан 

с нарушением циркуляции альбумина и окислитель-
ным стрессом в результате нарушения работы печени 
[24, 27, 28].

Транскрипция и трансляция
Ген альбумина человека расположен на хромо-

соме 4 q (11–22), и мутации этого гена приводят 
к синтезу аномального белка. Ген альбумина имеет 
1691 нуклеотид и содержит 14 интронов и 15 экзо-
нов [29]. Всякий раз во время синтеза из-за неиз-
бежных ошибок несколько копий могут сложиться 
неправильно. В таком случае эти дефектные копии 
ковалентно  связываются  с  молекулами  убиквити-
на для дальнейшей деструкции в протеасомах [30] 
(рис. 3). 

Рис. 2. Фракции альбумина. В зависимости от статуса Cys-34 альбумин может находиться в свободной, не-
окисленной форме — меркаптальбумин (на его долю приходится более 70 %), обратимо окисленной форме  — 
немеркаптальбумин-1 и необратимо окисленной — немеркаптальбумин-2 (CYS — цистеин, HCY — гомоци-
стеин, SO2H — сульфиновая кислота, SO3H — сульфоновая кислота)

Рис. 3. Деградация неправильно сложенного белка в протеасомах. Неверно сложенный белок маркируется 
молекулой убиквитина для дальнейшего разрушения в протеасомах до аминокислотных остатков
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В  печени  ежедневно  синтезируется  около  10–
15  г  альбумина,  что  составляет  около  25–30  % 
всего синтезированного белка в печени. При этом 
за синтез альбумина отвечают только 20–30 % всех 
гепатоцитов  [31].  Синтезированный  белок  не  на-
капливается  печенью,  а  поступает  в  портальную 
циркуляцию [14]. Этот процесс регулируется рН-
зависимым  рецептором  неонатального  кристал-
лизующегося  фрагмента  (FcRn).  FcRn  связывает 
альбумин  на  поверхности  гепатоцитов  и  эндоте-
лиальных  клеток,  перенаправляя  альбумин  в  со-
судистое русло, минуя желчь и внеклеточное про-
странство.  Хотя  эпителиальные  клетки  почечных 
канальцев  также  экспрессируют  рецептор  FcRn, 
рециркуляция альбумина и поддержание его уров-
ня  в  плазме  зависят  от  экспрессии  FcRn  гепато-
цитами и эндотелиальными клетками, а отсутствие 
рецептора FcRn на поверхности гепатоцитов и эн-
дотелиальных  клеток  приводит  к  развитию  гипо-
альбуминемии [32].

Также известно, что FcRn-рецептор предотвра-
щает  лизосомальную  деградацию  альбумина,  спо-
собствуя увеличению его периода полувыведения. 
Низкий эндосомный pH способствует соединению 
здорового альбумина и FcRn в подкисленной эндо-
соме. Когда рециркулирующая эндосома контакти-
рует с более высоким pH плазмы, здоровый альбу-
мин выделяется в системный кровоток [32].

Около  30–40  %  альбумина  остается  в  плазме, 
остальная  часть  перераспределяется  в  интерсти-
циальное пространство со скоростью 4–5 % в час. 
Из  интерстиция  альбумин  попадает  в  лимфати-
ческие  каналы  и  в  конечном  счете  возвращается 
в  системный  кровоток  [14].  Скорость,  с  которой 
альбумин  покидает  компартмент  плазмы,  опреде-
ляется законом Старлинга. При циррозе величина 
градиента изменяется из-за повышения сосудистой 
проницаемости, что, в свою очередь, увеличивает 
скорость его перераспределения до 9–11 % в час. 
Сохраняющаяся  задержка натрия и  воды у паци-
ентов с циррозом печени приводит к гемодилюции 
и снижению концентрации альбумина. Эти факто-
ры  в  сочетании  со  сниженной  белково-синтетиче-
ской функцией печени при циррозе приводят к ги-
поальбуминемии [33].

Синтез  альбумина  также  зависит  от  гормонов, 
таких как стероиды, инсулин и глюкагон. В част-
ности,  было  показано,  что  стероиды  усиливают 
экспрессию  генов  для  синтеза  альбумина  на  жи-
вотных моделях [34, 35].

Катаболизм  альбумина  осуществляется  вблизи 
сосудистого  эндотелия,  а  его  деградации  способ-
ствует предсердный натрийуретический фактор [4]. 
Рецепторы gp18 и gp30, экспрессируемые во мно-
гих  тканях,  регулируют  деградацию  альбумина 
и демонстрируют более высокое сродство к хими-
чески  модифицированному  альбумину  (окисленно-
му альбумину). В дальнейшем этот модифицирован-
ный альбумин разрушается в лизосомах [32].

Свойства альбумина
Еще  не  так  давно  клинические  эффекты  альбу-

мина объяснялись почти исключительно его способ-
ностью увеличивать объем плазмы крови, тем самым 
противодействуя  гиповолемии  и  связанными  с  ней 
гемодинамическими  изменениями,  которые  ха-
рактерны  для  прогрессирующего  цирроза  печени. 
Альбумин  является  основным  модулятором  рас-
пределения жидкости между компартментами тела, 
на него приходится около 70–80 % онкотического 
давления  плазмы.  Онкотические  свойства  альбу-
мина обусловлены осмотическим  эффектом, непо-
средственно связанным с его молекулярной массой 
(около 2/3), и эффектом Гиббса — Доннана (око-
ло 1/3). Эффект Гиббса — Доннана заключается 
в способности отрицательно заряженного альбуми-
на  притягивать  положительно  заряженные  моле-
кулы, такие как натрий, таким образом, вызывая 
перемещение воды из внесосудистого во внутрисо-
судистое пространство [36, 37]. Однако в послед-
нее десятилетие экспериментальные и клинические 
данные показали, что ряд важных функций альбу-
мина также обусловлен неонкотическими свойства-
ми молекулы и связан с конформационной струк-
турой  молекулы.  Альбумин  играет  важную  роль 
в связывании, транспорте и детоксикации многих 
эндогенных и экзогенных соединений, модулирует 
воспалительный  и  иммунный  ответ,  стабилизиру-
ет эндотелий, участвует в регуляции свертывания 
крови и функции тромбоцитов [38].

Антиоксидантная функция 
альбумина
Антиоксидантные свойства ЧА, связанные 

с лиганд-связывающей способностью
ЧА  проявляет  специфические  антиоксидант-

ные  функции  благодаря  своей  способности  свя-
зывания  множества  лигандов  и  свойствам  инак-
тивации  свободных  радикалов,  которые  зависят 
от его структурной организации [39]. Основными 
лигандами ЧА, участвующими в прямых или кос-
венных  антиоксидантных  функциях  белка,  явля-
ются ионы переходных металлов (в основном меди 
и железа)  [40]. Свободные  ионы  переходных ме-
таллов  (Cu  (II)  и  Fe  (II))  выступают  в  качестве 
прооксидантов. При  взаимодействии  с  перекисью 
водорода (H2O2) они вступают в реакцию Фентона, 
катализируя  образование  агрессивных  форм  кис-
лорода  (АФК)  [41].  Связывание  белков  со  сво-
бодными  переходными  металлами  существенно 
ограничивает  доступность  последних  для  участия 
в  реакции  Фентона.  Таким  образом,  альбумин 
выступает  в  роли  акцептора  радикалов  свобод-
ной тиольной группой на остатке Cys-34 [41–44]. 
M.  Khosravifarsani    и  соавт.  подтверждают  эти 
данные,  предполагая,  что  антиоксидантная  актив-
ность альбумина связана с простым восстановлени-
ем сульфгидрильных групп на Cys-34 в результате 
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возросшего количества радикалов ОН, продуциру-
емых системой Фентона [45]. Другие аспекты ан-
тиоксидантной активности альбумина обусловлены 
его способностью связывать билирубин, гомоцисте-
ин и  липиды,  но имеют  второстепенное  значение 
по  сравнению  с  участием  ионов металлов  в  анти-
оксидантных свойствах ЧА [39].

Антиоксидантные свойства ЧА, связанные 
с захватом свободных радикалов

В  физиологических  условиях  бóльшая  часть 
молекул  альбумина  (Alb)  (2/3)  находится 
в  восстановленной форме  со  свободным  тиолом 
в  остатке  Cys-34  (Alb-SH  —  меркаптальбумин 
человека),  который  способен  улавливать  не-
сколько  реактивных  форм  кислорода  и  азота, 
таких как перекись водорода (H2O2), пероксини-
трит  (ONOO-),  супероксид или хлорноватистая 
кислота  (HOCl),  выполняя  функцию  нейтрали-
зации свободных радикалов [39, 40].

При  окислительном  стрессе,  обусловленном 
взаимодействием  с  пероксинитритом  или  переки-
сью водорода,  тиол Cys34 переходит в открытую 
конформацию  и  сам  окисляется,  что  приводит 
к  образованию  сульфеновой  кислоты  (Alb-SOH). 
Сульфеновая  кислота  является  центральным  про-
межуточным  продуктом  в  окислительно-восстано-
вительных  реакциях.  Конечный  результат  окис-
лительного  процесса  зависит  от  того,  окисляется 
ли  сульфеновая  кислота  дальше  или  восстанав-
ливается до Alb-SH. Сульфеновая кислота может 
быть окислена до конечных продуктов — сульфи-
новой  (Alb-SO2H)  или  сульфоновой  (Alb-SO3H) 
кислот.  Сульфеновая  кислота  также  может  быть 
превращена  в  дисульфид  (Alb-SSR)  посредством 

реакций с тиолом с низкой молекулярной массой 
(RSH, глутатион или свободный цистеин), что по-
зволяет  альбумину  вернуться  в  восстановленную 
форму  Alb-SH  [46].  Это  участие  ЧА  в  образова-
нии дисульфидов поддерживает важную функцию 
Alb-SH как внеклеточного редокс-регулятора [39] 
(рис.4).

Роль  альбумина  как  модулятора  воспалитель-
ных и иммунологических реакций привлекает все 
больший интерес исследователей. Некоторые рабо-
ты показывают, что альбумин способен оказывать 
влияние на окислительно-восстановительное состо-
яние  и  биодоступность  многих  молекул,  участву-
ющих  в  процессах  иммунного  и  воспалительного 
ответа.  Примерами  воспалительной  активации 
являются  связывание  бактериальных  продуктов 
(например,  липополисахарида)  [47,  48]  или  про-
стагландина E2  (PGE2)  [49]. Однако  более  позд-
ние  данные  показывают,  что  после  захвата  им-
мунными клетками в ранних эндосомах альбумин 
также  снижает  продукцию  цитокинов,  блокируя 
передачу сигналов TLR3 и TLR4 [50]. Кроме того, 
альбумин может активно участвовать в иммунном 
ответе:  одним  из  примеров  является  его  способ-
ность специфически связывать токсин Clostridium 
difficile в домене II в экспериментальной модели 
эмбрионов зебры, так что альбумин предотвращает 
проникновение  токсина  в  клетки  хозяина. Также 
в данном исследовании получена корреляционная 
взаимосвязь  между  гипоальбуминемией  и  тяже-
стью течения клостридиальной инфекции [51].

Наконец, альбумин регулирует проницаемость ка-
пилляров,  связывая  эндотелиальный  внеклеточный 
матрикс,  тем  самым модулируя  транскапиллярный 

Рис. 4. Молекула сывороточного альбумина в условиях окислительного стресса. В физиологических условиях 
2/3 молекул альбумина находятся в восстановленной форме со свободным остатком Cys-34 (Als-SH) — мер-
каптальбумин.  При  окислительном  стрессе  Cys-34  окисляется  с  образованием  сульфеновой  кислоты  (Alb-
SOH). Сульфеновая кислота может быть окислена до конечных продуктов — сульфиновой (Alb-SO2H) или 
сульфоновой (Alb-SO3H) кислот либо превращена в дисульфид (Alb-SSR) с последующим возвращением в 
восстановленную форму — меркаптальбумин (Als-SH)
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обмен  жидкости.  Предполагается,  что  ЧА  отвеча-
ет  за  проницаемость  мембран.  Гипотеза  механизма  
обусловлена связыванием ЧА с субэндотелием и ин-
терстициальными  слоями,  а  затем  изменением  их 
проницаемости [52].

Сообщается,  что  ЧА  имеет  нейропротективную 
функцию  в  отношении  нейронов  и  глиальных  кле-
ток и регулирует кровообращение в головном мозге. 
Так,  на  основании  экспериментальной модели  ише-
мии  и  болезни  Альцгеймера  можно  предположить, 
что  введение  ЧА  оказывает  нейропротекторную 
функцию  за  счет  антиоксидантных  свойств  моле-
кулы,  также  альбумин  ингибирует  полимеризацию 
и увеличивает клиренс амилоида β [53].

Посттрансляционные модификации
Длительный  период  полураспада  сывороточ-

ного  альбумина  обуславливает  его  высокую  чув-
ствительность  к  различным  посттрансляционным 
модификациям,  в  частности  к  гликозилированию. 
Сывороточный  альбумин  имеет  85  сайтов  глико-
зилирования,  включая  59  остатков  лизина  и  24 
остатка аргинина [54]. Гликозилирование альбуми-
на, как и других сывороточных белков, начинается 
с присоединения глюкозы к N-концевому остатку 
альбумина  (или  остаткам  лизина  или  аргинина). 
В  результате  данного  взаимодействия  через  не-
устойчивое  промежуточное  соединение,  называ-
емое  основанием  Шиффа,  образуется  стабильная 
форма (форма Амадори). Гликозилирование сыво-
роточного альбумина изменяет его дву- и трехмер-
ную  структуру,  особенно  путем  спиралевидного 
образования  бета-листа.  Изменение  конформаци-
онного  статуса  альбумина  приводит  к  снижению 
антиоксидантной  активности  за  счет  уменьшения 
количества тиоловых групп и изменения связыва-
ющих свойств альбумина. Транспортная функция 
также снижается  за  счет  затруднения распознава-
ния и связывания лигандов с альбумином [55–57].

Гликозилирование альбумина может оказывать 
различное  влияние  на  его  способность  связывать 
лекарственные  препараты. При  этом  аффинность 
связывания обычно снижается, например для суль-
фонилмочевины,  салицилата  и  ибупрофена  [58–
60].  Однако  в  ряде  случаев  сродство  альбумина 
остается  неизменным  для  некоторых  других  пре-
паратов, таких как диазепам и напроксен [61].

Гликозилированный  альбумин  приобретает  па-
тологический  фенотип,  вызывает  необратимое 
повреждение  органов  и  тканей  и  органов-мише-
ней при развитии осложнений сахарного диабета. 
Например,  гликозилированный  альбумин  способ-
ствует  повреждению  почек  за  счет  увеличения 
продукции  эпителиальными  и  мезангиальными 
клетками  прооксидантных молекул. Что  касается 
сердечно-сосудистых заболеваний, то гликозилиро-
ванный альбумин реагирует в основном через акти-
вацию рецепторов конечных продуктов гликозили-
рования (RAGE-рецептор). Он ускоряет окисление 

и  играет  важную  роль  в  активации  и  агрегации 
тромбоцитов, а также стимулирует экспрессию мо-
лекул адгезии, способствующих образованию атеро-
склеротических бляшек  [62].  Гликозилированный 
альбумин  также  способствует  инсулинорезистент-
ности,  стимулируя  выработку  внутриклеточных 
активных  форм  кислорода,  которые,  в  свою  оче-
редь,  ингибируют  трансмембранный  транспорт 
глюкозы в мышечных клетках и адипоцитах [63].

Гликозилированный  гемоглобин  (HbA1c)  слу-
жит  эталонным  тестом  для  длительного  монито-
ринга уровня глюкозы. Однако применение HbA1c 
в качестве диагностического маркера СД не реко-
мендуется  при  ряде  состояний,  таких  как  гемо-
глобинопатии,  беременность  или  хронические  за-
болевания  почек.  Количественное  определение 
сывороточного  гликозилированного  альбумина 
(ГА) может  служить  альтернативой  в  этих  ситуа-
циях [63]. Результаты недавних исследований по-
казывают,  что посттрансляционные модификации 
человеческого  альбумина  (ЧА),  такие  как  окис-
ление,  гликозилирование,  усечение,  димеризация 
и  карбамилирование,  связаны  с  определенными 
типами заболеваний.

Так, группой ученых во главе с M. Domenicali [64] 
проводилось исследование, направленное на выяв-
ление  структурных  изменений  ЧА,  возникающих 
при циррозе, и определение их связи с конкретны-
ми клиническими осложнениями и выживаемостью 
пациентов. В исследование были включены 168 па-
циентов с циррозом печени; из них 35 пациентов со 
стабильным состоянием и 133 — с осложнениями 
на фоне декомпенсации цирроза;  а  также 94  здо-
ровых пациента контрольной группы. С помощью 
высокоаффинной  жидкостной  хроматографии  / 
масс-спектрометрии  с  ионизацией  электрораспы-
лением в дополнение к собственной изоформе ЧА 
удалось идентифицировать семь изоформ с одним 
или двумя изменениями: усечение двух последних 
остатков  аминокислот  в  N-концевой  части  (HSA-
DA); усечение последнего аминокислотного остатка 
в С-концевой  части  (HSA-L);  цистеинилирование 
остатка  Cys34  (HSA1CYS);  сульфинилирование 
остатка  Cys-34  (HSA1SO2H)  и  гликозилирование 
(HSA1GLYC).  Кроме  того,  две  дополнительные 
изоформы  HSA  были  получены  из  комбинации 
цистеинилированной  с  N-концевой  усеченной 
формой  (HSA1CYS-DA)  или  гликозилированной 
формой (HSA1CYS1GLYC) [64]. Было установле-
но, что у пациентов с циррозом печени возникают 
существенные  посттранскрипционные  изменения 
ЧА,  затрагивающие несколько молекулярных сай-
тов  и  увеличивающиеся  параллельно  с  тяжестью 
заболевания.

Вместе с тем у здоровых лиц данные изменения 
регистрировались значительно реже. Нативная, не-
измененная, изоформа ЧА была значительно сни-
жена при циррозе. Нативный ЧА и  большинство 
измененных изоформ коррелировали как с балла-
ми по шкале Чайлда — Пью, так и с результатами 
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модели терминальной стадии заболевания печени. 
У  госпитализированных  пациентов  окисленные 
и  усеченные  по N-концу  изоформы  были  незави-
симо  связаны  с  асцитом,  почечной  недостаточно-
стью  и  бактериальной  инфекцией.  Наконец,  на-
тивный ЧА и цистеинилированные / укороченные 
на N-конце  изоформы  были  предикторами  годич-
ной  выживаемости  с  большей  прогностической 
точностью, чем общая концентрация сывороточно-
го альбумина. Полученные данные легли в основу 
концепции  «эффективной  концентрации  альбуми-
на», которая подразумевает, что глобальная функ-
ция  ЧА  связана  не  только  с  его  концентрацией 
в сыворотке, но и с сохранением его структурной 
целостности [64].

Вместе с тем небольшая по объему выборка па-
циентов и большое количество различных модифи-
каций  альбумина,  выявленных  исследователями, 
не позволяют получить достоверных данных об из-
менении функциональной полноценности альбуми-
на при различных заболеваниях; это требует даль-
нейших научных исследований в данной области.

Примечательно, что высокий уровень ЧНА (не-
меркаптальбумин — необратимо  окисленная фор-
ма альбумина (HNA)) способен изменять функцию 
иммунных клеток у пациентов с циррозом печени 
по  сравнению со  здоровыми людьми  [65]. У дан-
ной  группы  пациентов  воспаление  развивается 
за  счет продукции провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-6,  ИЛ-1,  ФНО-α  и  ИЛ-8),  а  последующий 
цитокиновый  шторм  инициируется  активирован-
ными лейкоцитами. Далее ЧА увеличивает уровень 
воспалительных  эйкозаноидов  (простагландина 
Е2,  ПГ  F2a,  тромбоксана  В2  и  лейкотриена  В4). 
Влияние  ЧА  на  иммунные  клетки  при  цитокино-
вом шторме  вызывается фосфорилированием  р38 
митоген-активированной  протеинкиназы  с  после-
дующей  активацией  транскрипционных факторов, 

что в конечном счете приводит к гиперпродукции 
воспалительных  цитокинов  [65].  Кульминацией 
системного воспаления является развитие бактери-
ального  перитонита,  осложняющегося  декомпен-
сацией функций печени. В лабораторных показате-
лях  данной  группы  пациентов  определяются  более 
очевидные  признаки  системного  воспаления  (высо-
кий уровень С-реактивного белка (СРБ) в плазме; 
растворимые  воспалительные  медиаторы  (провос-
палительные  и  противовоспалительные  цитокины 
и  хемокины))  а  также  показатели  оксидативного 
стресса (необратимая форма альбумина человека — 
немеркаптальбумин  2  (HNA2)),  чем  у  здоровых 
лиц  и  пациентов  с  компенсированным  циррозом 
печени [32].

В  ряде  последних  работ  была  продемонстри-
рована связь между гипоальбуминемией и риском 
высокой летальности при COVID-19. По мнению 
ряда авторов, контроль и поддержание нормаль-
ного уровня альбумина способны предотвратить 
развитие  полиорганной  недостаточности  у  паци-
ентов  с  COVID-19  [66–68],  поскольку  альбумин 
подавляет  экспрессию рецептора  ангиотензин-пре-
вращающего  фермента-2,  являющегося  рецептом-
мишенью для COVID-19 [69].

Заключение
Альбумин  —  наиболее  распространенный 

многофункциональный  белок  в  плазме  человека. 
Вместе  с  нарушением  синтетической функции  пе-
чени альбумин не только снижается в количествен-
ном  соотношении,  но  и  претерпевает  молекуляр-
ные  изменения,  неизбежно  ведущие  подавлению 
его  функциональной  активности.  Определение 
эффективного альбумина может служить дополни-
тельным  критерием  для  оценки  тяжести  цирроза 
и предиктором осложнений [70].
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