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к ВОПРОСУ ОБ ИЗУЧЕНИИ ФЕРМЕНТАТИВНОЙ АКТИВНОСТИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ

До настоящего времени ферментативная активность поджелудочной 
железы при хроническом гастрите с секреторной недостаточностью изу
чается в основном в содержимом 12-перстной кишки. Следует отметить, 
что мнения исследователей по этому вопросу противоречивы.

Группа авторов [3, 12, 14, 15 и др.] установила, что при хроническом 
гастрите с секреторной недостаточностью функция поджелудочной же
лезы понижается и чаще при длительном течении, и нарушенной компен
сации основного патологического процесса. Ряд других исследователей 
[2, 13, 16] приходит к заключению, что при расстройствах желудочной 
секреции не прекращается секреция поджелудочной железы и у больных 
хроническим гастритом с секреторной недостаточностью функция под
желудочной железы остается нормальной. Наконец, третья группа ав
торов [9, 4, 7, 11 и др.] стоит на той точке зрения, что при хроническом 
гастрите с секреторной недостаточностью наступает компенсаторное 
усиление деятельности поджелудочной железы.

В литературе имеются отдельные наблюдения, указывающие на ак
тивность ферментов pancreas в сыворотке крови при данной патологии,, 
но нет определенных заключений. Так, М. М. Губергриц [3] приводит 
единичные наблюдения об активности липазы в сыворотке крови, свиде
тельствующие о том, что при декомпенсации хронического гастрита по
вышается концентрация этого фермента. Л. В. Борин [1] и А. И. Чижов֊ 
[6] сообщают о больших колебаниях амилолитической активности при. 
анацидном гастрите.

Разноречивые данные, существующие и в настоящее время, можно> 
объяснить различными методическими подходами и отсутствием ком
плексности наблюдений исследователей при изучении вопроса о функ
циональном состоянии поджелудочной железы при хроническом гастрите 
с секреторной недостаточностью.

Если в отношении панкреатита установлены определенные фермен
тативные сдвиги, то при функциональных нарушениях или начальных, 
патологических изменениях поджелудочной железы ферменты очень не 
постоянны и с большой амплитудой колебаний. Поэтому нам представ
лялось, что более достоверные сведения о состоянии поджелудочной же
лезы у больных хроническим гастритом с секреторной недостаточностью 
можно получить при одновременном определении ее ферментов как а 
дуоденальном содержимом, так и в сыворотке крови.
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Очевидно, анализ полученных таким образом результатов поможет 
полнее раскрыть ход секреторного процесса и с меньшим процентом, 
ошибок выявить функциональные возможности и начальные патологи
ческие сдвиги в данном органе.

С целью изучения функции поджелудочной железы у больных хро
ническим гастритом с секреторной недостаточностью были проведены, 
наблюдения над 100 больными (77 в стадии субкомпенсации и 23 в ста
дии компенсации).

Функциональное состояние поджелудочной железы изучалось путем- 
определения в сыворотке крови активности трипсина, ингибитора трип
сина (по методу В. А. Шатерникова), липазы (по методу В. А. Шатер- 
никова и Л. А. Савчук) и амилазу (по Смит-РОЭ). В дуоденальном со
держимом определяли активность трипсина и его ингибитора (по мето
ду В. А. Шатерникова), липазы (по Г. К. Шлыгину с соавторами), а ак
тивность амилазы по Вольгемуту.

Исследование ферментативной активности поджелудочной железы 
проводилось на 10—15 день после поступления в клинику, когда боль
ные адаптировались к больничной обстановке. В день обследования у 
каждого больного натощак брали кровь из локтевой вены. Вслед за этим 
больному вводили зонд в 12-перстную кишку и собирали 3 порции дуо
денального содержимого: I—без применения раздражителей (в течение- 
30 мин.), II—после введения в 12-перстную кишку через зонд 20 мл 0,2%. 
раствора соляной кислоты (30 мин.) и III—после введения в кишку 
20 мл подсолнечного масла (30 мин.). Использование последнего в каче
стве раздражителя проводилось с целью глубокого изучения состояния, 
поджелудочной железы, так как из литературы известно, что раститель
ные жиры наряду с соляной кислотой являются мощными возбудителя
ми панкреатической секреции.

При суммарной оценке полученных результатов у большинства 
больных наблюдались те или иные нарушения ферментативной актив
ности поджелудочной железы. В сыворотке крови была отмечена тенден
ция к повышению активности трипсина, липазы и амилазы с направлен
ностью к понижению ингибитора трипсина.

Так, если в норме в сыворотке крови активность трипсина составля
ла 2,52± 1,28 миллиединиц (ферментативная активность поджелудочной 
железы изучалась также у 15 здоровых испытуемых), то у больных была 
8,81 ±7,11 миллиединиц. Активность липазы в норме составляла 3,6±8,2 
миллиединиц, а у больных 28± 19 миллиединиц, активность амилазы в 
норме 73±15,4 единиц, у больных же 109± 17 единиц. Активность инги
битора трипсина в сыворотке крови в норме, по нашим данным, колеба
лась в пределах 499,4±77,5 миллиединнц, у больных 439,6± 112,3 милли
единиц.

В дуоденальном содержимом ввиду большого размаха колебаний 
ферментативной активности pancreas не выявилась строгая закономер
ность, но тем не менее трипсин и липаза по сравнению с нормой нара
стали в I и во II порциях дуоденального содержимого, а в III порции. 
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имели сдвиг к понижению. Активность ингибитора трипсина нарастала 
от I к Ш соку, а амилолитическая активность проявляла прогрессирую
щую тенденцию к понижению от I к III порции дуоденального содержи
мого (табл. 1).

Примерно такая же направленность ферментативных изменений 
была отмечена при расчете по количеству больных (табл. 2).

Анализируя полученные данные, следует отметить, что у больных 
хроническим гастритом с секреторной недостаточностью в сыворотке 
крови наиболее закономерно повышалась активность трипсина и липазы, 
и слабее амилазы. Ингибитор трипсина чаше определялся в границах 
нормы.

В отличие от сыворотки крови ингибитор трипсина в дуоденальном 
содержимом нарастал от I к III соку (как у отдельных больных, так и 
по среднестатистическим данным). Заметная тенденция к росту была от
мечена и со стороны липазы в I и во II порциях дуоденального содержи
мого, а в III соке имело место прогрессивное ее понижение. /Ченее отчет
ливый рост в дуоденальном содержимом проявлял трипсин. В слабо вы
раженной степени он нарастал в соке I и II, понижался в III. Концентра
ция амилазы у преобладающего большинства больных находилась в нор
ме в соке I и II, а в соке III—ниже нормы. Интересно было сопоставить 
полученные нами данные с результатами обследования по той же схеме 
больных хроническим панкреатитом [5]. Как у тех, так и у других боль
ных активность трипсина, липазы и амилазы в сыворотке крови оказа
лась повышенной, но у больных хроническим гастритом с секреторной 
недостаточностью это явление было менее выражено. Была отмечена 
общность ферментативных изменений и в дуоденальном содержимом, 
за исключением активности амилазы. Если у больных хроническим пан
креатитом амилаза проявляла такую же активность, как трипсин и ли
паза, то при хроническом гастрите она имела тенденцию к понижению 
во всех порциях дуоденального содержимого. Общность ферментативных 
изменений, правда, менее выраженных у больных хроническим гастритом 
с секреторной недостаточностью, дает основание предполагать, что в ря
де случаев при этом заболевании вовлекается в патологический процесс 
поджелудочная железа, а в большинстве случаев нарушается ее функ
циональная деятельность. При сопоставлении с клиническим течением 
заболевания в 40% случаев было установлено вовлечение в патологиче
ский процесс поджелудочной железы (15%—сопутствующий панкреатит, 
25%—диспанкреатизм).

Удалось заметить, что ферментативные изменения были более ха
рактерны для больных хроническим гастритом с секреторной недоста
точностью в стадии субкомпенсации. Тем самым установилась некоторая 
взаимосвязь между тяжестью патологического процесса и ферментатив
ными изменениями поджелудочной железы. По нашим данным, эти от
клонения в сыворотке крови имеют большую закономерность, чем в дуо
денальном содержимом. Как известно, оно состоит из смеси четырех 
соков—желудочного, панкреатического, кишечного и желчи. Количест-
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Таблиц'а 1 
Активность ферментов поджелудочной железы в сыворотке крови и дуоденальном содержимом у здоровых и больных хроническим гастритом 

с секреторной недостаточностью

Показатели
Сыворотка крови М + Е Дуоденальный сок I 

М±Е
Дуоденальный сок II 

М + Е Дуоденальный сок 111 М + Е

здоровые больные здоровые больные здоровые больные здоровые больные

Трипсин в миллиединицах Р 2,52 + 1,28

0,

8,81 + 7,11

)1

222,2 1 91,9

>0

281,6 + 271,6

,25

301,2 +89,4

+ С

338,4 + 235,4 

,25

858,6 + 583,2

>С

596,8 + 532,6

,25

Ингибитор трипсина в миллиедини
цах трипсина, ингибируемого 1 мл 
сыворотки Р

499,4 ±77,5 439,6+112,3

о,1

8,4±26,5

>(

288,8±456,2

,05

128,0 + 211,1

>с

329,3±396,3

,25

491,1+350,0

>С

829,9 + 776,2

,25

Липаза в миллиединицах Р 3,6±8,2

<0,

28+19

Х)1

339±128

>0

459 + 323

,25

516+139

>0

641 + 189

,05

772 + 214

>С

717 + 123

,25

Амилаза в единицах Р 73+15,4

<(

109+17

,05

498 + 236

<С

241 + 175

,01

626+252

<0,

234+ 126

001

706 + 319

<(

134 + 64

,001
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Количество больных хроническим гастритом с секреторной недостаточностью 
с отклонениями активности ферментов

Таблица 2

Показатели Отклонения 
ферментов

Сыворотка 
крови

Дуоденаль
ный сок I

Дуоденаль
ный сок 11

Дуоденаль
ный сок ПГ

Трипсин снижен _ 20 10 25
норма 31 30 34 47
повышен 69 50 56 28

Ингибитор трип- снижен 20 15 12 6
си на норма 75 30 30 30

повышен •5 55 58 64

Липаза снижена .— 10 5 1
норма 33 37 30 99
повышена 67 53 65 '—

Амилаза снижена 6 29 40 94
норма 40 70 60 6
повышена 54 1 — —

венные соотношения, составляющие дуоденальное содержимое соков,, 
резко меняются и вместе с этим концентрация ферментов и других ве
ществ, выходя за пределы средних колебаний нормы, может как нарас
тать, так и снижаться.

Поэтому в содержимом 12-перстной кишки, нами не выявлено на
правленное увеличение или уменьшение ферментативной активности 
pancreas. Подобное явление, по-видимому, объясняется индивидуальной 
функциональной реакцией, состоянием органа в каждом отдельном слу
чае и общей реактивностью организма. Наши данные согласуются с ре
зультатами той группы исследователей [8, 10], которые находят большие 
колебания ферментативной активности поджелудочной железы в содер
жимом 12-перстной кишки.

Следовательно, на основании результатов наших исследований счи
таем целесообразным рекомендовать изучение ферментативной активно
сти поджелудочной железы у больных хроническим гастритом с секре
торной недостаточностью не только в дуоденальном содержимом, как. 
это принято в широкой клинической практике, но и в сыворотке крови. 
Сывороточные показатели имеют большую достоверность и с меньшим, 
процентом ошибок оценивают состояние поджелудочной железы.

Выводы

1. Ферментативную активность поджелудочной железы необходимо՛ 
определять как в дуоденальном содержимом, так и в сыворотке крови 
(более достоверно).

2. У значительного количества больных хроническим гастритом с 
секреторной недостаточностью (40%) имеет место нарушение со сто



Изучение ферментативной активност։։ поджелудочной железы 51

роны поджелудочной железы: в одних случаях в виде функциональных 
расстройств (25%), а в других (15%) панкреатит.
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Ուսումնասիրվել է ենթաստամոքսային գեղձի ֆերմենտատիվ ակտիվու- 
մւունր դուոդենալ պարունակությունում և արքան շի՜ճուկում խրոնիկական 
գաստրիտով տարբեր ստադիաների 100 հիվանդների մոտ։

Ըստ վիճւս կագրական տվյալների, արյան շիճուկում նկատվել է տրիպսի
նի. լիպազաի և ամիքաղաի որոշ աճ: Աքս ֆերմենտներից առավել ակտիվու֊ 
Աւուն են ցուցաբերում տրիպսինր ե լիպազան։ Միաժամանակ նկատվել է 
տրիպսինի ինհիբիտորի գործունեության թուլացում։ Որոշակի օրինաչափու- 
Օքուն չի նկատվել դուոդենալ պարունակությունում։ Սակայն տրիպսինի և լի֊ 
պազաի աճ է նկատվել առաջին և երկրորդ բաժիններում (պորցիաներումվ, 
իսկ երրորդում նրանք նվազել են։ Տրիպսինի ինհիբրիտորր աճել է, իսկ ամի֊ 
:ազան ցուցա բե րե լ է թույլ ակտիվություն փորձարկված դուոդենալ պարունա
կութեան բոլոր բաժիններում:

Այդ փոփոխությունները որոշա կի օրինաչափությամբ են հանդես գալիս 
խախտված կոմպենսացիայով խրոնիկական գաստրիտով հիվանդների մոտ։

Ենթաստամոքսային գեղձի ֆերմենտատիվ ակտիվութքան որոշում ր ար֊ 
յան շիճուկի մեջ ավելի մեծ ճշտություն ունի, քան դուոդենալ պարունակու- 
թւունում որոշելիս։ 0 լին ի կ ա ֊ լա բ ո բա տ ո րա կ ան հ ե տ ա զո տ ո ւթ (ան ա րդյո ւնքնե֊ 
րից պարզվել է, որ հիվանդների 40<յ11}-ի մոտ հայտնաբերվել է ենթաստամոք
սային գեղձի գործունեության խանգարում, որից /5% պանկրեատիտ, իսկ .25% 
տվյալ օրգանի ֆունկցիոնալ խանգարում։
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