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РОЛЬ ИНСУЛЯРНЫХ II КОНТРИНСУЛЯРНЫХ ГОРМОНОВ
В ДИАГНОСТИКЕ И ПРОГНОЗЕ ГЕПАТИТОВ И ЦИРРОЗОВ ПЕЧЕНИ

Печень, занимая ключевую позицию в .метаболизме, является ор­
ганом-мишенью действия ряда важнейших регуляторных гормонов. 
Среди гормонов, осуществляющих гибкую регуляцию метаболизма, 
особое место занимают инсулярные (инсулин, С-пептид) и контр 
инсулярные (глюкагон, кортизол, СТГ) гормоны Они оказывают 
значительное воздействие на накопление энергетических ресурсов, ре­
гулируют расщепление гликогена, выделение глюкозы, синтез белка 
в печени, играют важную роль в осуществлении восстановительных 
процессов паренхимы печени [6].

Известно, что в прогрессировании патологического процесса в 
печени существенную роль играет нарушение метаболизма коллагена 
с образованием избыточного количества коллагеновых волокон [1—3]. 
Тяжесть заболевания при хронических диффузных поражениях печени 
в значительной степени находится в зависимости от степени образо­
вания соединительной ткани.

Исходя из вышеизложенного представляет интерес изучение гор­
монального статуса у больных с гепатитами и циррозами и его роли 
в развитии соединительной ткани.

Целью настоящей работы является установление взаимосвязи 
между характером и степенью поражения печени и изменением ак­
тивности гормонов—инсулина, С-пептида, кортизола, глюкагона, СТГ 
у больных с хроническим диффузным поражением печени (гепатиты 
и циррозы).

Базальный уровень гормонов изучался радиоиммупологнческим 
методом. Применялись коммерческие наборы: для определения инсу­
лина—рио-инс-ПГ-124 У (СССР); С-пептнда— RIA-gnost (ФРГ); глю­
кагона 'r' Y Glucagon — KIT (США): кортизола стерон K’J՛ ձ՜ 
(СССР); СТГ—RIA—gnosi (Франция). Кровь для исследования брали 
из локтевой вены натощак в стандартных условиях и хранили при 
—20°С.
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Обследованы 32 больных с заболеваниями геггатобиллиарной си­
стемы—21 мужчина, 11 женщин в возрасте 25—88 лет. Из них 13— 
с циррозом печени различной этиологии, 19—с хроническим перси­
стирующим гепатитом в стадии обострения. Давность заболевания — 
от 1 до 10 лет. Диагноз устанавливался на основании клинического и 
лабораторного исследований, сканирования и УЗИ печени. Получен­
ные данные были сопоставлены с тайными исследований у 13 здо­
ровых лиц (контроль). Данные исследования уровня гормонов у 
больных с циррозом печени представлены в табл. I

Таблица 1

1 рулив об. ледо- 
ванных СТГ Глюкагон Кортизол Инсулин С-пептид

Больные циррозом 
печени

Контроль

Р

6,36+1,6

2,066+0,53

<0,02

98,18+18.4

36,7+4,4

<0.01

451.46+71.87

372.6+56,43

<0.05

13.34+2,62

19.08+3,27

<0,01

2,6+0,35

2,42+0,35

>0.05

Как видно из табл. 1. у больных с циррозом печени наблюда­
лось достоверное понижение уровня инсулина, что по сравнению с 
контролем составляет 30%; одновременно отмечалось повышение 
уровня С-пептида на 7,44%. С-пептид—фрагмент молекулы пронн- 
сулина секретируется в кровь в эквимолярных с инсулином количе­
ствах и практически не метаболизируется в печени. По его концент­
рации можно судить о концентрации инсулина в крови. Исследова­
ние активности контринсулярных гормонов—СТГ, кортизола, глюка­
гона показало, что уровень СТГ по сравнению с контролем повышался 
на 207,8%. кортизола—на 21,16%, глюкагона—на 167,5% (табл. 1).

Эти данные свидетельствуют о том, что секреция инсулина хотя и по­
вышена, но его концентрация в сыворотке крови ниже нормы, что го­
ворит о его инактивации в печени. В развитии гипоинсулинемии может 
иметь значение гиперсекреция контринсулярных гормонов—СТГ, глю­
кагона, кортизола, которые, в свою очередь, повышают активность ин­
сулиназы печени, что ведет к распаду инсулина [5]. Результаты ис­
следования активности гормонов у больных с хроническим персисти­
рующим гепатитом представлены в табл. 2.

Таблица 2

Группа о5глело 
ванных СТГ Глюка Oil Коттязсл Инсулин С-пептид

Больные хр. пер-
СИСТ. ГСП. 5,4-1+2,49 42.5+4-7 400,38+30.73 15.79+2,4 2,19+0,19

Контроль 2.066+0,53 36,7+4.1 372.+56,48 19.08+3,27 2.42+0,29

р <0,01 <0.05 >00,5 <0,05 <0.05
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Как видно из табл 2. у больных с хроническим персистирующим 
гепатитом но сравнению с контролем наблюдается достоверное по­
нижение активности инсулина на 17.2%, С-пептнда—на 9.5% Одновре­
менно наблюдается повышение активности контринсулярных гормо­
нов—глюкагона на 15,8%, кортизола—на 7,59%, СТГ—на 163,3%.

Таким образом, исследования показали, что при хроническом пер­
систирующем гепатите в отличие от циррозов печени имеет место по­
нижение секреции как инсулина, так и С пептида, что объясняется г.ч- 
персекренией контринсулярных гормонов

Следовательно, при хронических заболеваниях печени происходят 
значительные изменения в содержании инсулярных и контрннсуляр- 
ных гормонов, коррелирующие с характером и тяжестью поражения 
органа. На основании наших исследований можно сделать вывод, что 
направленность изменения гормонального статуса является предпо­
сылкой для развития соединительной ткани в печени, что говорит о 
глубине поражения органа Полученные данные нашли подтвержде­
ние в литературе [4]

Таким образом, изучение гормонального статуса может служить 
одним из тестов для дифференциальной диагностики и прогнозиро­
вания течения заболеваний гепатобиллнарнон системы—гепатитов и 
циррозов.
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Ա. Գ. Րաւյա^ւսէ է. Գ. I*ւսղfpuuturjuit, Գ. b. Րաղսւլյան
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Հետադասված է, ինռոէդյար և հակաինսոլրար հորմոնների ակտիվությու- 

նր լյարդի խրոնիկական դիէիֆո, դ ախտահարմամր (հ ե պա տ ի տն երր և դիոոդ- 
ներ) տաոապոդ հիվանդների արյան շիճուկի մեշ։

Հայտնաբերվեք կ, որ հեպատորիքիար համակարդի պաթոքոդիան ուդե֊ 
կրվում I հետազոտվող հորմոնների ակտիվու թ քան գգա/ի տեղաշարժերով։ 
Հեպատիտների դեպքում նկատվում է ինսոպյար ակտիվության նվագում I։ 

հակաինսուլյար հորմոնների բարձրացում, իւյկ ցիոոդների դեպրում՝ ինչպես 
ինսոպյտր . այնպես Լ / հ ակ ա ին и Ոք լյա ր հորմոնների ակտիվության բարձրա­
ցում, մի հանգամանք, որ կարոդ Է ծառայել որպես ս։եստ հեպատիտների 
ե ցիռոդների րնթացքի ու ծանրության տարբերակիչ ախտորոշման ու կան­
խորոշման համարք

A. G. Badalian. E. G. Ba^hdassar'an, G. Ye. Badalian

The Diagnostic and Prognostic Role of Insular and 
Contrinsular Hormones in Hepatitis and Cirrhosis

I he serum Insular and contrinsular hormones activity in patients 
with liver chronic affections hepatitis and cirrhosis have been inves­
tigated.

The hepatobiliar system pathology has been observed parallel with 
significant changes in hormones activity. In patients with hepatitis dec­
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rease of contrlnsular hormones activity, and In ihose with cyrrhosls—In­
crease of both insular and cont; insular honnonts activity were found 
out. This can be used as a test for differential diagnosis and prognosti­
cation of hepatitis :md cirrhosis.
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At At Мелконян

ДИНАМИКА СДВИГОВ В СОСТАВЕ ЖИРНЫХ КИСЛОТ МЕМБРАН 
ЭРИТРОЦИТОВ В УСЛОВИЯХ АКУСТИЧЕСКОГО СТРЕССА

И ПРИМЕНЕНИЯ и ТОКОФЕРОЛАЦЕТАТА

Проведенные наблюдения свидетельствуют о значительных коли­
чественных и качественных изменениях, развивающихся в спектре 
фосфолипидов мембран эритроцитов под действием шума [6]. Сог­
ласно имеющимся данным [2, 3], эффекты липидов, в особенности 
молекул фосфолипидов, в значительной мере обусловлены входящими 
в их состав жирными кислотами. Исследования, проведенные на раз­
личных экспериментальных животных, содержащихся на одинаковой 
диете, выявили у них совершенно различный жирно-кислотный состав 
мембран, что исключает версию о зависимости жирно-кислотного со­
става липидов мембран от диеты, хотя вопрос продолжает оставаться 
днскутабельным [I, 2].

Цетью настоящей работы является изучение жирно-кислотного 
состава липидов мембран эритроцитов в условиях хронического воз­
действия шума и возможности корректировки его путем применения 
а-токоферолацетата (а-ТА).

Материал и методы

Эксперименты ставили на беспородных белых крысах-самцах 
массой 180—220 г. содержащихся в обычных условиях вивариума. Жи­
вотных опытных групп подвергали воздействию постоянного широко­
полосного шума уровнем 91 дБА с максимальной энергией в области 
средних и высоких частот. Сроки воздействия 1 ч., 8 ч„ 7, 28, 56 дней, 
ежедневно по 8 ч (соответственно 2, 3, 4, 5 и G группы). I группа — 
контрольная. а-ТА вводили до первого воздействия. Инъекции повто­
ряли через 48 ч. Животных забивали декапитацией, кровь брали на 
1,43% растворе оксалата. Липиды мембран эритроцитов выделяли по
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