
33Национальный вестник медицинских ассоциаций. 2025. Т. 2, № 4

 Обзор литературы 

Национальный вестник медицинских ассоциаций. 2025. Т. 2, № 4. С. 33-35
National Bulletin of Medical Associations. 2025. Vol. 2, no. 4. P. 33-35
Обзорная статья / Review article
УДК 612.044.6:616.36: 577.1: 616.36-002

Жвавый Семен Павлович

	 Областная инфекционная клиническая больница, Тюмень, Россия
	 Тюменский государственный медицинский университет, Тюмень, Россия

 
 	 zhvavyi@yandex.ru

РОЛЬ ДВИГАТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ В МЕТАБОЛИЗМЕ  
ЛАКТАТА И КРЕАТИНФОСФОКИНАЗЫ:  
ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ НОРМА И/ИЛИ ПАТОЛОГИЯ

Аннотация. В статье рассматривается комплексное влияние двигательной активности на уровень лактата 
и креатинфосфокиназы (КФК) в контексте дифференциальной диагностики. Проанализированы физиологи-
ческие механизмы повышения данных маркеров при физической нагрузке и патологические состояния, в пер-
вую очередь дисфункция печени, приводящие к их стойкому изменению. Подчёркивается, что корректная 
интерпретация уровней лактата и КФК невозможна без учёта физической активности пациента и оценки 
функционального состояния печени, что позволяет избежать диагностических ошибок. На основании анализа 
современных литературных данных обоснована необходимость комплексного подхода, рассматривающего 
печень как ключевой орган в метаболизме обоих соединений.
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ВВЕДЕНИЕ
Двигательная активность является мощным регулято-

ром метаболических процессов в организме. Её прямое 
и значительное влияние на уровень лактата и креатинфос-
фокиназы (КФК) создает важный диагностический кон-
текст: клиницисту необходимо уметь дифференцировать 
физиологическое, адаптационное повышение этих показа-
телей от патологического, сигнализирующего о серьёзных 
нарушениях. Актуальность вопроса обусловлена тем, что 
оба маркера традиционно ассоциируются с  мышечной 
активностью и гипоксией, тогда как их устойчивое измене-
ние часто указывает на системные патологии, среди кото-
рых ведущее место занимает дисфункция печени [3, 4].

ЦЕЛЬ ДАННОГО ОБЗОРА
Анализ роли двигательной активности как «стресс-

теста», выявляющего взаимосвязь между метаболизмом 
лактата, КФК и функциональным состоянием печени.

При интенсивной физической нагрузке в  условиях 
дефицита кислорода скелетные мышцы активно продуци-
руют лактат в качестве побочного продукта анаэробного 
гликолиза.

Возникающая при этом кратковременная гиперлак-
татемия (уровень лактата в  крови 2-5  ммоль/л, с  воз-
вращением к норме < 2.2 ммоль/л в течение часа после 
прекращения нагрузки) является физиологической нор-
мой. У пациента с печёночной дисфункцией аналогичная 
нагрузка может привести к стойкому повышению лактата 
( > 4-5 ммоль/л в состоянии покоя), что расценивается как 
маркер метаболического дисбаланса и требует углублён-

ного обследования [2, 4]. Вопреки устаревшим представ-
лениям, лактат – не просто «шлак», а важный энергети-
ческий субстрат и сигнальная молекула. Основная роль 
в  его утилизации принадлежит печени, где в  процессе 
глюконеогенеза в цикле Кори он преобразуется обратно 
в  глюкозу [1]. Таким образом, регулярная двигательная 
активность тренирует не только мышцы, но и метаболи-
ческие возможности печени, усиливая её способность 
утилизировать лактат.

Однако при патологии печени (фиброз, цирроз, мета-
болически ассоциированная жировая болезнь печени – 
МАЖБП) её способность утилизировать лактат резко сни-
жается. В этом случае один и тот же уровень физической 
нагрузки у  здорового человека вызовет транзиторный 
подъём лактата, а у пациента с печёночной дисфункцией 
может привести к стойкой и клинически значимой гипер-
лактатемии [2, 4].

Как отмечается в монографии Соловьевой И. В., хотя 
изолированная дисфункция печени редко бывает прямой 
причиной резкой гиперлактатемии, именно этот орган 
отвечает за утилизацию до 70% циркулирующего лактата 
[1]. Следовательно, стабильно высокий уровень лактата 
при отсутствии очевидной гипоксии может служить инди-
катором скрытой печёночной недостаточности. Более глу-
бокий взгляд на молекулярные механизмы представлен 
в работе Б. Туо и коллег, которые детально описывают роль 
лактата в патогенезе фиброза и МАЖБП. Исследователи 
показывают, что лактат способен активировать звездчатые 
клетки печени – главные эффекторы фиброгенеза. Этот 
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THE ROLE OF MOTOR ACTIVITY IN LACTATE AND CREATINE PHOSPHOKINASE METABOLISM: 
PHYSIOLOGICAL NORM AND/OR PATHOLOGY

Abstract. This article examines the complex impact of physical activity on lactate and creatine phosphokinase (CPK) levels in the 
context of differential diagnosis. The physiological mechanisms underlying the increase in these markers during physical activity 
and the pathological conditions, primarily liver dysfunction, that lead to persistent changes are analyzed. It is emphasized that 
accurate interpretation of lactate and CPK levels is impossible without taking into account the patient’s physical activity and 
assessing liver function, thereby avoiding diagnostic errors. Based on an analysis of current literature, a conclusion is drawn 
regarding the need for an integrated approach that considers the liver as a key organ in the metabolism of both compounds.
Keywords: lactate, creatine phosphokinase, motor activity, metabolism, liver, diagnostics, metabolically associated fatty 
liver disease

运动活动在乳酸和肌酸磷酸激酶代谢中的作用：生理规范和或病理学

注释。 本文在鉴别诊断的背景下研究了身体活动对乳酸和肌酸磷酸激酶（CK）水平的复杂影响。 分析了在运动和病理
条件下增加这些标志物的生理机制，主要是肝功能障碍，导致其持续变化。 强调的是，如果不考虑患者的身体活动和评
估肝脏的功能状态，乳酸盐和CK水平的正确解释是不可能的，这避免了诊断错误。 通过对现代文献数据的分析，证实
了将肝脏作为两种化合物代谢的关键器官的综合方法的必要性。
关键词：乳酸，肌酸磷酸激酶，运动活动，代谢，肝脏，诊断，代谢相关脂肪肝病

процесс создаёт порочный круг: повреждение гепатоцитов 
ведёт к  накоплению лактата, который, в  свою очередь, 
усугубляет фиброз и воспаление, способствуя прогресси-
рованию болезни вплоть до цирроза и гепатоцеллюляр-
ной карциномы. Данные другого исследования указывают 
на то, что метаболизм лактата рассматривается как одна 
из ключевых, хотя и не до конца изученных, детерминант 
в патогенезе МАЖБП [3].

Если лактат – это метаболический маркер, то  КФК 
является общепризнанным маркером повреждения 
мышечной ткани, в том числе миокарда. Однако данные 
исследований свидетельствуют, что печень прочно зани-
мает второе место среди причин повышения общей КФК 
после мышечных патологий.

Креатинфосфокиназа: мышечный маркер с печёноч-
ным компонентом. Креатинфосфокиназа (КФК) – фермент, 
высокая концентрация которого характерна для мышеч-
ной ткани. Его попадание в кровоток является прямым 
следствием повреждения сарколеммы мышечных клеток.

Физиологическое повышение КФК (в 5-10 раз от верх-
ней границы нормы, т. е. до  1000-2000 Ед/л) наблюда-
ется после непривычной или интенсивной физической 
нагрузки… При этом у  пациентов с  компенсированным 
циррозом печени отмечается умеренное, но  стойкое 
повышение общей КФК (в  1.5-3 раза от  нормы), а  при 
декомпенсации – до 5-8 раз, что коррелирует с тяжестью 
состояния [6,7]. Именно это закономерное повышение 
создаёт «диагностическую ловушку», когда у физически 
активного человека можно ошибочно заподозрить пато-
логию миокарда или другую мышечную патологию [6, 7].

Обзор нескольких научных работ показывает, что 
среди экстракардиальных (внесердечных) причин роста 
КФК проблемы с  печенью последовательно лидируют. 
Крупные исследования подтверждают, что патологические 

состояния печени являются значимым фактором, влия-
ющим на активность этого фермента в крови. При этом 
у здоровых людей основная причина колебаний КФК – это 
интенсивная физическая нагрузка, которую иногда оши-
бочно можно принять за патологию [4, 7].

Патологическое повышение КФК на фоне заболеваний 
печени имеет несколько возможных механизмов:
1.	 Снижение клиренса: хотя основная роль в клиренсе 

КФК принадлежит ретикулоэндотелиальной системе, 
при выраженной печеночной недостаточности (цир-
роз, печёночно-клеточная недостаточность) этот 
процесс может нарушаться, что приводит к пролонги-
рованной циркуляции фермента в крови [6].

2.	 Сопутствующая миопатия: ряд заболеваний печени 
(например, первичный билиарный холангит, алкоголь-
ная болезнь печени) могут ассоциироваться с  печё-
ночной миопатией, которая сама по  себе является 
причиной роста КФК [6, 7].

3.	 Функциональная перегрузка: общая слабость и атрофия 
мышц у пациентов с хроническими болезнями печени 
приводят к  тому, что даже минимальная бытовая 
нагрузка становится причиной значительного повреж-
дения мышечных волокон и выброса КФК [4, 6].

4.	 Системное воспаление: хронические заболевания 
печени часто сопровождаются состоянием систем-
ного воспалительного ответа, при котором провос-
палительные цитокины (например, ФНО-α, ИЛ‑6) 
могут повышать проницаемость мембран мышечных 
клеток, способствуя выходу КФК в кровоток даже при 
отсутствии значительного повреждения мышц [4, 7].
Современные исследования подтверждают, что даже 

у пациентов с МАЖБП без цирроза отмечается статисти-
чески значимое повышение уровня КФК, которое кор-
релирует со  стадией фиброза по  данным эластографии 
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[8]. Более того, стойкая гиперКФК-емия может рассма-
триваться как независимый маркер, ассоциированный 
с метаболической дисфункцией печени [9].

Анализ литературных данных подтверждает значимую 
связь. В обзоре, посвящённом экстракардиальным при-
чинам повышения КФК, проблемы с печенью занимают 
лидирующие позиции среди несердечных причин [4]. 
Более крупные исследования также указывают на то, что 
патологические состояния печени являются значимым 
фактором, влияющим на  активность этого фермента 
в крови, и что у здоровых людей именно физическая актив-
ность является основной причиной физиологического 
повышения КФК, которое может быть ошибочно принято 
за патологию [7].

При этом отмечается определённый дефицит инфор-
мации: большинство публикаций о связи КФК и печени 
сфокусированы на  гепатоцеллюлярной карциноме. 
Данных же об уровне КФК при таких распространённых 
состояниях, как фиброз или цирроз печени невирусной 
природы, явно недостаточно, что указывает на перспек-
тивное направление для будущих исследований.

В современной медицине поиск надёжных и инфор-
мативных маркеров состояния органов остаётся актуаль-
ной задачей. Среди них особое место занимают лактат 
и креатинфосфокиназа (КФК). Долгое время их повыше-
ние в крови связывали преимущественно с физическими 
нагрузками, повреждением мышц или гипоксией. Однако 
последние исследования всё чаще указывают на печень 
как на  ключевого игрока в  метаболизме этих веществ, 
а её патологии – как на  важную причину изменения их 
уровня [4, 7, 9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Двигательная активность служит важным физиологи-

ческим «стресс-тестом» для систем утилизации лактата 
и клиренса КФК. У здорового человека физическая нагрузка 
вызывает предсказуемые и  обратимые колебания этих 
показателей, которые являются частью адаптационного 
процесса. У пациента с латентной или явной патологией 
печени эти же системы работают неэффективно, и физио-
логический стресс выявляет скрытую дисфункцию.

Таким образом, взаимосвязь «печень – лактат» 
и «печень – КФК» является ярким примером необходи-
мости комплексного подхода в диагностике. Лактат высту-
пает не просто как маркер гипоксии, но и как активный 
участник патологических процессов в печени. КФК, в свою 
очередь, перестает быть сугубо «мышечным» ферментом, 
и  её стойкое повышение при отсутствии кардиальной 
патологии должно стать поводом для углублённой оценки 
состояния печени.

Корректная интерпретация уровней лактата и  КФК 
в  клинической практике требует обязательного учёта 
анамнеза физической активности пациента за последние 
24-72 часа, а также комплексной оценки функционального 
состояния печени, включая определение печёночных 
ферментов, показателей синтетической функции и,  при 
необходимости, инструментальных методов исследова-
ния. Такой подход позволяет не только избежать диагно-
стических ошибок, но и способствует раннему выявлению 
доклинических стадий дисфункции печени.
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