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Резюме
Цель исследования: уст ановит ь частоту различны х типов гиперлипопротеинемий (ГЛП) 
и ассоциированных с ним и наруш ений экзокринной ф ункции поджелудочной железы у па
циентов с метаболическим синдромом (МС).
У 53 пациентов с МС без клинических признаков патологии органов пищеварения и сахар
ного диабета исследованы частота основных типов ГЛП по Fredrickson и состояние экзок
ринной ф ункции поджелудочной железы. Установлено, что наруш ения экзокринной ф унк
ции поджелудочной железы достоверно чаще вст речались при ГЛП Па, и IV т ипах и 
характеризовались недостаточностью продукции липазы , бикарбонатов и жидкой части  
секрета. Высказывается предположение, что выявленные изменения могут  быть обуслов
лены  часто встречающ имися при ГЛП и МС разобщением процессов окисления и фосфори- 
лирования, угнетением циклазной системы панкреоцитов и ухудш ением  реологических 
свойств крови, нередко ассоциирую щ имися с характ ерной для ГЛП гиперлипацидемией, и 
рано развивающимся при Па, и IV т ипах ГЛП атеросклеротическим поражением сосудов 
соответствующего бассейна.
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Введение
И з все возрастаю щ его числа признаков 

метаболического синдрома (МС) клинически 
наиболее значимыми с позиции интернистов 
представляются такие производные инсулино- 
резистентности, как нарушение толерантнос
ти к глюкозе и атерогенная дислипидемия — 
основа «смертельного квартета». Артериальная 
гипертензия, сахарный диабет и ишемическая 
болезнь сердца постоянно обсуждаются в пуб
ликациях, посвященных проблеме МС, и не
обходимость этого убедительно аргументиро
вана. На этом  ф оне особенно р е л ь е ф н о  
выступает малая изученность органов пищева
рения [1], среди которых поджелудочная ж е
леза имеет непосредственное отношение к раз
витию МС. Между тем, еще в 70-х годах XX 
века рядом исследователей [2-5] указывалось 
на возможность развития хронической панкре
атической недостаточности при наруш ениях 
липидного обмена, в частности при гиперли- 
порпотеинемиях (ГЛП), часто выявляющихся 
при сахарном диабете (СД) [б, 7 и др.] и явля
ющихся одним из компонентов МС. Эти обстоя-
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тельства, а такж е представленная на 65-й на
учной сессии Американской диабетической ас
социации, посвященной проблеме МС, гипо
теза «тикающих часов», согласно которой риск 
развития «сердечно-сосудистых катастроф» 
закладывается гораздо раньше, чем диагнос
тируется СД 2 типа, а именно — на этапе на
рушения толерантности к глюкозе [8 ], и яви
лись побудительным мотивом к настоящему 
исследованию и выбору соответствующего ди
зайна.

Ц ель исследования: установить частоту 
различных типов ГЛП и ассоциированных с 
ними нарушений экзокринной функции подже
лудочной ж елезы  у пациентов с МС (Диагнос
тика МС базировалась на критериях М ежду
народной федерации диабета — IDF (2005)).

Материал и методы
Работа выполнена на 53 пациентах с МС в 

возрасте 36±4,8 лет, не имевших клиничес
ких признаков патологии пищеварительной си
стемы и сахарного диабета. Контрольная груп
па была представлена 30 здоровыми лицами 
сопоставимых по возрасту с нормальной мас
сой тела. Группу сравнения составили 6 паци-



ентов с ягодично-бедренным типом ожирения 
без нарушений липидного обмена.

Типирование ГЛП в соответствии с клас
сификацией Fredrickson [9] проводилось по схе
ме Г. Галлера с соавт. [10] путем визуальной 
оценки липидофореграмм в столбиках полиак
риламидного геля. Внешнесекреторная функ
ция поджелудочной железы оценивалась пу
тем зондового исследования дуоденального 
аспирата динамическим методом М. М. Губерг- 
рица и Б. И. Гольдштейна. В качестве стимуля
тора панкреатической секреции применялся 
0,5% раствор соляной кислоты. Исследовался 
собранный в течение 30 минут спонтанно от
делявшийся (базальный), а затем стимулиро
ванный панкреатический секрет, собранный за 
три 30-минутных интервала после внутризон- 
дового введения 0,5% раствора соляной кисло
ты. Непосредственно после получения дуоде
нального ас п и р а т а  о п р е д е л я л и с ь  его 
количество, бикарбонатная щелочность (метод 
обратного титрования по Hennig и Grass), сум
марная протеолитическая активность (метод 
Фульда-Гросса-М ихаэлиса), амилолитическая 
активность по Каравею и липолитическая ак
тивность по Бонди в модификации М.С.Рожко- 
вой. Для суждения о его щелочности и нали
чии примеси желудочного сока проводилась 
рН-метрия. При оценке панкреатической сек
реции, наряду с классическим исследованием 
кривых соко-, бикарбонатовыделения и концен
трации ферментов, использовались количе
ственные показатели: минутное напряж ение 
секреции, минутный дебит амилазы, липазы, 
трипсина и часовой дебит бикарбонатов. При 
интерпретации результатов использовались 
следующие определения: экзокринная ф унк
ция нормальная, незначительное сниж ение 
(уменьшение величины одного из исследовав
ш ихся показателей ), ум еренное сниж ение 
(уменьшение величины 2-3 показателей), зна
чительное снижение (уменьшение 4-5 показа
телей), повышение экзосекреции (сверхнорма
тивное увеличение одного показателя и более), 
диспакреатизм (противоположно направленное 
изменение двух и более показателей).

Статистическая обработка материала про
ведена с использованием пакета прикладных 
программ «Statistica 6.0 for Windows» и «SPSS 
13 for Windows».

Результаты исследования и их обсуждение
Сравнение показателей базальной и стиму

лированной панкреатической секреции 53 паци
ентов с МС и 30 лиц контрольной группы выя
вило достоверно более низкие значения объема 
секрета (0,82=ь0,05 и 0,72±0,04 мл/мин против 
1,19±0,09 и 1,75±0,15 мл/мин, р<0,001), продук
ции амилазы (11,62=4=1,03 и 15,82=Ы,88 усл.ед/мин 
против 8,19±0,53 и 5,98±0,30 усл.ед/мин, р<0,01 
и р< 0,001  соответственно), продукции липазы 
(3,37±0,28 и 5,37±0,41 усл.ед/мин, р<0,001) и 
продукции бикарбонатов (0,92±0,14 и 2,92±0,30 
мэкв/час против 0,30^0,03 и 0,29±0,03 мэкв/час, 
р< 0 ,0 0 1 ) при отсутствии достоверных различий 
в продукции протеаз.

При оценке липидофореграмм пациентов с 
МС установлена максимальная частота Иб и IV 
типов (у 49% и 24,5% соответственно). Н ару
шения На типа имели место у 17% пациентов, 
а ГЛП V типа — лишь в 9,5% случаев.

Анализ показателей панкреатической эк
зосекреции показал (табл. 1) более частое раз
витие внешнесекреторной недостаточности при 
II а типе (у 100% обследованных).

Второе место по частоте внешнепанкреа
тической недостаточности занимали лица с IV 
типом ГЛП. И спользование одностороннего 
критерия Ван дер Вардена (хи-квадрат) [11] 
вы явило наличие статистически  значим ой 
(р<0 ,0 1 ) тенденции к учащению панкреатичес
кой гипофункции у лиц с этими типами ГЛП, в 
сравнении с «группой сравнения» (6 пациентов 
с ягодично-бедренным типом ожирения и нор- 
молипемией).

Внешнесекреторная недостаточность при V 
типе ГЛП встречалась почти с той ж е часто
той, что и среди лиц контрольной группы.

Исследованием парциальных функций под
желудочной ж елезы  установлено (табл. 2 ), что 
при На типе ГЛП в большей степени снижа
лись продукция липазы и бикарбонатовыделе-

Таблица 1. Состояние панкреатической секреции при различных типах ГЛП у пациентов с МС

Состояние панкреатической секреции Rrorn
Типы липидного обмена норма снижение повышение диспанкр.

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
Нормальный 1 16,7 3 50 1 16,7 1 16,7 6 100
Па тип ГЛП 0 0.0 9 100 0 0,0 0 0,0 9 100
II4 ТИП ГЛП 0 0,0 22 84,7 1 16,7 3 11,5 26 100
IV тип ГЛП 0 0,0 12 92,3 0 0,0 1 7,7 13 100
V тип ГЛП 0 0,0 3 60,0 0 0,0 2 40 5 100



Таблица 2. Состояние парциальных функций поджелудочной железы при различных типах ГЛП 
у пациентов с МС

Состояние
функции

Тип липидного обмена
Парциальные функции норма, п=6 II3 тип, п=9 II6 тип, п=26 IV тип, п=13 V тип, п=5

- абс % абс % абс % абс % абс %
снижение 1 16,7 8 88,9 21 80,8 12 92,3 3 60,0

Продукция секрета (мл/мин) норма 5 83,3 1 11,1 5 19,2 1 7,7 2 40,0
повышение 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Продукция амилазы 
(усл.ед./мин)

снижение 1 16,7 8 88,9 14 53,8 10 76,9 2 40,0
норма 5 83,3 1 11,1 11 42,4 3 23,1 3 60,0

повышение 0 0,0 0 0,0 1 3,8 0 0,0 0 0,0

Продукция липазы 
(усл.ед./мин)

снижение 0 0,0 9 100 21 80,8 10 76,9 2 40,0
норма 5 83,3 0 0,0 5 19,2 3 23,1 2 40,0

повышение 1 16,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 20,0

Продукция трипсина 
(усл.ед./мин)

снижение 1 16,7 5 55,5 10 38,5 8 61,5 0 0,0
норма 3 50,0 4 44,5 13 50,0 4 30,8 4 80,0

повышение 2 33,3 0 0,0 3 11.5 1 7,7 1 20,0

Продукция бикарбонатов 
(мэкв/час)

снижение 4 66,7 9 100 23 88,5 12 92,3 4 80,0
норма 2 33,3 0 0,0 3 11,5 1 7,7 1 20,0

повышение 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0.0 0 0,0

ние, в то время как при IV типе чаще всего 
имело место снижение секреции жидкой час
ти и бикарбонатов. При V типе ферментообра- 
зование было нарушенным реже, чем при ос
тальных типах.

Установленные к настоящему времени мно
гочисленные механизмы висцеральных пора
жений при МС позволяют объяснить снижение 
внешнесекреторной функции у пациентов с МС 
и ГЛП часто встречающ имися разобщением 
процессов окисления и фосфорилирования, уг
нетением циклазной системы панкреоцитов и 
ухудшением реологических свойств крови [12- 
18], нередко ассоциирующимися с характер
ной для ГЛП гиперлипацидемией, и рано раз
вивающимся при рассматриваемых типах ГЛП 
атеросклеротическим поражением сосудов со
ответствующего бассейна.

Выводы
1. Из пяти типов ГЛП (по Fredrickson) при 

метаболическом синдроме чаще других выяв
лялись II и IV типы.

2. В неш непанкреатическая недостаточ
ность при МС, характеризовавш аяся преиму
щественным нарушением продукции липазы, 
бикарбонатов и жидкой части секрета чаще 
всего регистрировалась при На и IV типах.
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