
Т.С. Морозова, Г.В. Турышева
Екатеринбургский консультативно

диагностический центр,
Уральская государственная медицинская 

академия, г. Екатеринбург

ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМИ ДИФФУЗНЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ ВИРУСНОЙ 

ЭТИОЛОГИИ

В последние годы продолжается рост хрониче
ской патологии поджелудочной железы в об
щей структуре гастроэнтерологической патологии 

[1, 2, 7]. В литературе имеются указания на частое 
сочетанное поражение печени и поджелудочной же
лезы [5, 8 ,9 ,10]. По данным литературы, частота по
ражения поджелудочной железы при хронических 
диффузных заболеваниях печени (ХДЗП) колеблется 
от 40 до 95 % [3, 4, 6]. В связи со значительным рос
том хронических вирусных поражений печени эта 
синдромная патология привлекает особое внима
ние клиницистов.

Материалы и методы исследования. Нами было 
обследовано 115 больных ХДЗП вирусной этиоло
гии. По нозологическим формам выделены группы: 
ХПГ В — 39 человек, ХАГ В -  23, цирроз печени 
(ЦП) В -  20, ХПГ (В + С) -  16, ХАГ (В + С) -  10, 
ЦП (В +  С ) - 7 .

Болевой синдром, характерный для хронического 
панкреатита, чаще наблюдался у больных ХДЗП при 
коинфекции: в 39 ,1-60  % случаев у больных хрони
ческим гепатитом и в 60—71,4 % случаев у больных 
циррозом печени при HBV-инфекции и коинфекции 
соответственно. Диспепсический синдром чаще вы
являлся на стадии цирроза печени как при моно-, так 
и при коинфекции, однако у больных ХДЗП (В + С) 
был более выражен, чем у лиц с HBV-ин
фекцией. А стенический синдром выяв
лялся приблизительно с одинаковой час
тотой как при моно-, так и при коинф ек
ции и был более выражен на стадии цир
роза. Полученные нами результаты вполне 
согласуются с данными других исследова
телей и подтверждают точку зрения, что 
невозможно только на основании клини
ческой симптоматики оценить частоту по
ражения поджелудочной железы у боль
ных ХДЗП.

При ультразвуковом исследовании ги- 
перэхогенность поджелудочной железы 
выявлялась чаще на стадии ЦП (преиму
щественно, при коинфекции). На стадии 
хронического гепатита при НВУ-инфек-

ции гиперэхогенность поджелудочной железы от
мечена в 38,5 % случаев, при HBV-HCV — в 43,8 % 
наблюдений. Понижение эхогенности поджелудоч
ной железы выявлялось наиболее часто у больных 
при коинф екции на стадии цирроза в 28,6 % слу
чаев, а на стадии хронического гепатита — в 12,5 % . 
У больных ЦП В понижение эхогенности поджелу
дочной железы наблюдалось реже (в 15 % случаев) 
и не было отмечено при ХПГ В. Псевдокисты в под
желудочной железе выявлены у двух больных ХПГ 
В и у трех человек ХАГ (В + С).

Результаты и обсуждение. В диагностике хрони
ческого панкреатита большое значение имеет оп
ределение активности сывороточных протеиназ — 
трипсина (Т) и калликреина (КК). А ктивностьТсы 
воротки крови является скрининговым показате
лем активности панкреатита, не зависит от пораже
ния соседних пищеварительных органов, достоверно 
коррелирует с фазой заболевания и служит маркером 
выраженности структурных повреждений органа.

В группах больных ХПГ и ХАГ вирусной этиоло
гии отмечено статистически достоверное (р < 0,01) 
повышение активности Т сыворотки крови (табл. 1), 
гип ертрипсинем ия вы являлась приблизительно 
с одинаковой частотой в 60 и 63,6 % случаев соот
ветственно. При этом значительно повышенные ве
личины ферментемии (> 6 нмоль/мл мин), свиде
тельствующие об активности панкреатита, опреде
лялись при ХГ1Г — в 30,9 % наблюдений, при ХАГ — 
в 36,4% .

У больных ЦП вирусной этиологии в 40,7 % слу
чаев имели место низкие величины активности трип
сина сыворотки крови, что, вероятно, связано с раз
витием значительного фиброза железы с уменьше
нием доли активной паренхимы. Лишь в 29,6 % слу
чаев при активном ЦП выявлено умеренное повыше
ние данного показателя. П оданным ультразвукового 
исследования изменение структуры поджелудочной 
железы в группе больных ЦП регистрировалось дос

Таблица 1
Показатели активности протеиназ и ингибиторов протеиназ 

сыворотки крови у больных ХДЗП вирусной этиологии (М ±т)

Группа т,
нмоль/мл • мин

кк,
нмоль/мл * мни

«1-ПИ,
нЕ/мл

о2-МГ,
иЕ/мл

Контроль 1,76 ±0,20 
п =21

11,47 ±0,70 
п =20

25,90 ±0,42 
п = 25

5,45 ± 0,20 
п = 35

ХПГ 4,31 ±0,26 27,78 ± 1,79 27,12 ±1,22 5,03 ±0,16
п = 55

Р <0,01 <0,01 >0,05 >0,05

ХАГ 4,44 ± 0,34 27,92 ± 1,96 26,98 ± 1,66 5,02 ±0,17

mГПIIа

<0,01 <0,01 >0,05 >0,05
ЦП 2,26 ±0,38 21,38 ±2,25 22,40 ± 1,42 4,62 ±0,29гмIIс

р >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р — достоверность различий сравниваемых величин.



таточно часто, чаще, чем в группах ХПГ и ХАГ — 
в 70 % случаев.

Более высокие показатели гипертрипсинемии 
были отмечены у лиц с сочетанной вирусной ин
фекцией -  HBV-HCV (табл. 2): при ХПГ (В + С) -  
в 68,8 % случаев, при ХАГ (В + С) — в 70 % исследо
ваний. При определении активности калликреина 
плазмы крови в группах больных ХПГ, ХАТ, и ЦП 
выявлено достоверное его повышение по сравнению 
с контрольной группой. При этом гипертрипсине- 
мия у больных ХПГ отмечена в 63,6 % случаев, при 
ХАТ — в 66,7 %, меньшая частота сдвигов (в 44,4 % 
исследований) наблюдалась у пациентов с ЦП.

Табишца 2
Показатели протеолитической активности крови 

у больных ХДЗП при HBV-инфскцни и коинфекции 
(HBV-HCV) (М ± ш)

Группа Т,
нмоль/мл • мин

КК, 
пмоль/мл • мин

Контроль 1,76 ±0,20 11,47 ±0,70
п =21 п =20

ХПГ В 3,92 ± 0,29 25,04 ± 1,87
п = 39

P <0,01 <0,01
ХАГ В 3,88 ±0,34 24,87 ± 1,81
п = 23

Р <0,01 <0,01
ЦП В 2,31 ±0,47 22,18 ±2,76огчIIс

р >0,05 <0,05
ХППВ + С) 5,26 ±0,46 34,47 ± 3,75

п = 16
ч Р <0,01 <0,01

pi <0,05 <0,05
ХАГ (В + С) 5,72 ± 0,67 34,95 ± 4,53

п=  10
Р <0,01 <0,01
Pi <0,01 <0,01

ЦП(В + С) 2,12 ±0,60 19,11 ±3,86
п = 7

Р >0,05 <0,05
Pi >0,05 >0,05

р -  достоверность различий по сравнению с группой здоро
вых. pi — достоверность различий сравниваемых показателей ме
жду собой.

Та же закономерность, которая отмечена для 
триптической активности крови при коинфекции, 
определена и в отнош ении КК: гиперферменте- 
мия выявлялась чаще, чем при моноинфекции. Вы
явленные в значительном проценте случаев повы
шенные показатели активности Т и К К  сыворотки 
крови у больных ХДЗП вирусной этиологии, осо
бенно на стадии гепатита, свидетельствуют о пора
жении поджелудочной железы, очевидно вирусной 
этиологии.

Исследование активности основных сывороточ
ных ингибиторов протеиназ — а  1 -протеиназного ин

гибитора ( a l -П И ) и а2-макроглобулина (а2-МГ) по
зволило выявить умеренное повышение активности 
a l -П И  у больных ХПГ в 38,2 % случаев, при ХАГ — 
в 42,4 %; а снижение — в 27,3 и 30,3 % наблюдений 
соответственно. При этом угнетение ингибитор
ной способности крови ниже критического уровня 
(меньше 60 % нормы) отмечено у больных ХПГ 
в 9,09 % случаев, при ХАГ — в 12,1 %. При оценке 
показателей активности другого ингибитора протеи
наз — а2-М Г достоверное снижение значений выяв
лялось у больных малоактивным гепатитом в 12,7 % 
случаев, при ХАГ — в 15,2 %, достоверного повыше
ния активности а2-М Г в данных группах больных 
не отмечено.

Существенно, что у пациентов ХПГ и ХАТ при 
достаточно высокой активности трипсиноподрбных 
протеиназ имело место лишь весьма умеренное повы
шение активности a l -П И  крови, что свидетельствует 
о дисбалансе системы «протеиназы — ингибиторы 
протеиназ», являющемся важным патогенетическим 
звеном развития хронического панкреатита.

При ЦП достаточно часто (в 40,7 % случаев) от
мечалось сниж ение активности a l -П И , а сниж е
ние активности а2-М Г  -  в 25,9 % случаев. Дефицит 
сывороточных ингибиторов протеиназ может быть 
обусловлен нарушением синтеза этих белков в пе
чени, а также расходованием ингибиторов протеи
наз в процессе фиброгенеза печени.

Весьма существенно, что в группах больных с ко
инфекцией чаще, чем при моноинфекции наблюда
лись значительно сниженные показатели активно
сти a l -П И , улиц  с ХЛГ (В + С) и ХАТ (В + С) выяв
лено статистически значимое снижение активности 
a l -П И  по сравнению с контрольной группой, тогда 
как у больных с Н В V-инфекцией достоверных отли
чий в целом по группе не получено (табл. 3).

Среди больных ХПГ (В + С) показатели активно
сти a l -П И  ниже критического уровня зарегистриро
ваны в 25 % случаев, при ХАГ (В + С) — в 30 %, а при 
ХПГ В лиш ь — в 7,7 % исследований, при ХАГ В -  
в 8,7% .

При оценке показателей активности а2-М Г сни
женные значения регистрировались в три раза чаще 
у больных ХПГ и ХАГ при коинфекции. Эти изме
нения ингибиторов следует трактовать как своеоб
разную «несостоятельность» ингибиторной системы, 
которая лежит в основе повыш енной активности 
процессов кининогенеза у данной категории боль
ных. У больных ЦП как при моно-, так и при коин
фекции практически с одинаковой частотой выяв
лялось снижение активности а2-М Г (при ЦП HBV — 
в 25 % случаев, при ЦП (HBV-HCV) -  в 28,6 %).

Выводы. Таким образом, исследование фермент
ного гомеостаза, отражающего состояние поджелу
дочной железы, позволяет в 6 0 -70  % выявить ги- 
перферментемию — повышение активности Т и КК.



То есть у большей части больных с хронической ви
русной инфекцией, обусловленной HBV или HBV- 
HCV, лабораторно выявляются маркеры активного 
панкреатита. При инфицировании вирусами гепа
тита В и С имеющиеся гуморальные нарушения от
мечаются чаще и в большей степени. Столь частое 
вовлечение в патологический процесс поджелудоч
ной железы позволяет оценивать хронические ви
русные поражения печени как более серьезную по- 
лиорганную патологию.

Таблица 3
Показатели активности ингибиторов протеиназ 

у больных ХДЗП при HBV-инфекции и коинфекции 
(HBV-HCV) (М ± т )

Группа а1-ПИ,
нЕ/мл

о2-МГ, 
и Е/мл

Контроль 25,90 ± 0,42 
п =25

5,45 ±0,20 
п =35

ХПГВ 29,01 ± 1,41 5,22 ±0,18
п = 39

Р >0,05 >0,05
ХАГ В 29,03 ± 2,01 5,37 ±0,29
п = 23

Р >0,05 >0,05
ЦП В 22,66 ± 1,56 4,71 ±0,35оГч|

IIС

р <0,05 <0,05
ХПГ(В + С) 22,52 ±2,01 4,55 ±0,28

п = 16
P <0,05 <0,01
pi <0,05 <0,05

ХАГ (В + С) 22,25 ± 2,43 4,21 ±0,41
п =  10

Р <0,05 <0,01
Pi <0,01 <0,05

ЦП(В + С) 21,65 ±3,39 4,38 ±0,52
п = 7

Р <0,05 <0,05
Pi >0,05 >0,05

р -  достоверность различий по сравнению с группой здоро
вых.pi -достоверностьразличий сравниваемых показателей ме
жду собой.
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АДАПТАЦИОННАЯ РЕАКЦИЯ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ ФН У БЕРЕМЕННЫХ 

НИЗКОГО И ВЫСОКОГО АКУШЕРСКОГО РИСКА

Ведущую роль в формировании адаптационных 
реакций во время беременности играет кардио- 
респираторная система, которую можно рассматри

вать как функциональную систему, отражающую сте
пень напряженности и качество адаптационных ре
акций всего организма [1 ,2 ,3 ] .

Важно отметить, что изучение механизмов фор
мирования ответных реакций кардиореспираторной 
системы при гестации позволит выявить не только 
ранее не известные стороны развития компенсатор
ных реакций во время беременности, но и обосно
вать способы повышения адаптационных возмож
ностей организма.

В литературе мало сведений о влиянии ф изи 
ческих нагрузок на адаптацию  кардиореспиратор
ной системы во время беременности. В то же время 
изменение механики дыхания в связи с высоким 
стоянием  диаф рагм ы  и повы ш енная нагрузка на 
сердечно-сосудистую  систему во время беремен
ности позволили бы выявить функциональные ре
зервы организма и его адаптационные возможно
сти посредством использования спироэгрометрии 
в качестве функционального теста [3, 4, 8, 9]. Учи
тывая определенное сниж ение резервных возмож
ностей кардиореспираторной системы в период бе-


