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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ НЕКОТОРЫХ

ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ 
И ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ СИСТЕМ

Поджелудочная железа при хронических заболеваниях органов пищеварения 
часто включается в патологический процесс до клинических проявлений воспалитель­
ных изменений в ней. При заболеваниях гепатобилиарной системы, особенно после 
болезни Боткина, нарушения со стороны поджелудочной железы констатируются 
чаще и проявляются в большей степени, чем при язвенной болезни 12-перстной кишки 
и гнперацидном гастрите. У больных хроническим 1астрито֊м с секреторной недоста­
точностью патологические сдвиги в поджелудочной железе относительно слабее. 
Это касается как клинических, так и лабораторных показателей.

Одним из чувствительных показателей, характеризующих состоя­
ние поджелудочной железы, являются ферменты [2—7 и др.]. В ли­
тературе недостаточно освещен вопрос, касающийся' функциональных 
изменений поджелудочной железы при хронических воспалительных 
изменениях в данном органе разной степени выраженности. В этой 
связи нам представляется целесообразным установить как степень, так 
и особенности ферментативной активности поджелудочной железы 
при вторичных воспалительных проявлениях в ней на почве различных 
заболеваний органов пищеварения.

Под нашим наблюдением находилось 200 больных с хроническим 
холангпогепатитом н гепатитом после перенесенной болезни Боткина, 
250 человек с язвенной болезнью 12-перстной кишки и хроническим 
гастритом с повышенными секреторно-кислотообразующими показате­
лями и 50 больных с хроническим гастритом с секреторной недоста­
точностью. Обследованные больные были в фазе неполной ремиссии. 
Средний возраст их колебался в пределах 31—50 лет, преобладали 
мужчины. Помимо общеклинического обследования больных, прове­
дены специальные исследования. В сыворотке крови трипсин и сум- 
.марый ингибитор трипсина определяли по методу Эрлангера в моди­
фикации В. А. Шатерникова, а электрофорез последнего по В. А. Ша- 
терникову и И. И. Князеву [5]. Липазу исследовали по методу 
В. А. Шатерникова и Л. А. Савчук [5], амилазу—фракционным мето­
дом по Смит-Роэ-Уголеву [3]. Активность диастазы в моче устанавлп-
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вали прозерииовым тестом, а содержание сахара в крови—двойной са­
харной нагрузкой (выведение гликемических кривых).

В дуоденальном содержимом секреторная и ферментативная ак­
тивность поджелудочной железы изучалась в течение 30 мин в базаль­
ном периоде (1-й сок), после введения 20 мл 0,5% HCI (2-й сок) и 
после введения 20 мл теплого оливкового .масла (3-й сок). Эти раздра­
жители обладают секретин-панкреозиминоподобным действием.

Трипсин и ингибитор трипсина в этой среде определялись по той 
же методике, что и в сыворотке крови и в сравнительном аспекте с 
ЛШ-кислотой (по Л. С. Фоминой с соавт. [4]), липаза изучалась по 
методу Комфорта (по [5]), амилаза—по Смит-Роэ-Уголеву [3], би- 
карбонатная щелочность—по II .И. Лепорскому (по [6]). Устанавли­
вали тип секреторных кривых по Дреллингу [7].

При проведении клинико-лабораторного параллелизма мы иссле­
довали группу больных с умеренным и выраженным панкреатитом. Та­
кой подход позволил дифференцировать глубину поражения в данном 
органе и соответствующим образом оценить эффективность лечения. 
При умеренном воспалительном процессе в поджелудочной железе 
симптоматология проявлялась слабее. Это касается как субъектив­
ных, так и объективных показателей. При рассмотрении специфичес­
ких симптомов следует отметить, что при выраженном хроническом 
панкреатите боль в треугольнике Шоффара констатировалась в 96, 
боль по ходу тела поджелудочной железы—в 92, положительный 
симптом Керте выявлен в 87, симптом Кача—в 58% случаев, причем 
степень проявления была достаточно высокой. При умеренном панк­
реатите вышеуказанные симптомы были слабее, соответственно 
86,5 80,7 75, 57,6%. При умеренном панкреатите диагноз ставился 
главным образом на основании микросимптоматикн, т. к. отсутствова­
ла классическая картина панкреатита. Наблюдения показали, что при 
заболеваниях гепатобилиарной системы, особенно после болезни Бот­
кина, степень распространения воспалительного процесса в поджелу­
дочной железе выше, чем при заболеваниях гастродуоденальной сис­
темы, в частности при язвенной болезни 12-перстной кишки.

Лабораторные показатели прежде всего дают картину секретор­
ных и ферментативных изменений в поджелудочной железе у больных 
без клинически установленных изменений в данном органе, что явля­
ется исходным фоном для остальных групп больных. При исследова­
нии внешнесекреторной функции поджелудочной железы у больных 
хроническим холангиогепатитом в фазе неполной ремиссии удалось 
заметить некоторые закономерности. В сыворотке крови чувствитель­
но нарастали трипсин и амилаза, правда, в умеренной степени. Липо­
литическая активность имела тенденцию к росту. Суммарный инги­
битор трипсина и его фракция понижались. Среднестатистические дан­
ные диастазы (амилазы) в моче показали, что в 1-й порции (до вве­
дения прозернна) она несколько превышала норму (47±8 при норме 
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35±7,5 ед). Через 30 мин после инъекции прозерина амилаза нарас­
тала (66± 14,3 при норме 48,3±6,8 ед.), затем в последующих трех 
порциях понижалась. Диастазные кривые рассматривали по М. М. Бо­
геру [1]. 1-й тип отмечен в 30, 2-й—20, 3-й >17,5, а 4-й 32.5%, сле­
довательно, процент нарушений высокий.

В 50% выявлены патологические гликемические кривые разной 
степени выраженности, причем в 30% отмечены достаточно серьезные 
сдвиги. Надо полагать, что это в основном функциональные отклоне­
ния, но не исключаются и стойкие морфологические изменения в под­
желудочной железе. Значит, наряду с внешнесекреторной очень часто 
страдает и внутрисекреторная функция данного органа.

Нам удалось установить определенную взаимосвязь между ами­
лазными кривыми в крови, моче и сахаром крови. В дуоденальном со­
держимом установлена диссоциация секреторных и ферментативных 
показателей. Трипсин, амилаза, бикарбонатная щелочность имели тен­
денцию к понижению, а ингибитор трипсина, липаза, объем секреции— 
к росту. Диспанкреатизм констатирован в 88%, причем чаще III сте­
пени (47,6%). В 85,7% отмечены патологические типы секреторных 
кривых, чаще гипосекреторный (47,6%) по классификации Дреллин- 
га [7]. Все вышеизложенное дает основание считать, что поджелудоч­
ная железа поражается гораздо раньше (в доклинической стадии), 
чем диагностируется в повседневной врачебной деятельности. Правда, 
следует подчеркнуть, что чаще данный орган вовлекается в патологи­
ческий процесс при рецидивирующем хроническом холангиогепатите 
с холестазом и билиарной недостаточностью разной степени выра­
женности. Умеренный уровень повышения органоспецифических фер­
ментов в сыворотке крови свидетельствует о том, что в поджелудочной 
железе отсутствуют заметные воспалительные изменения. Высокая 
активность ингибитора трипсина и липазы в дуоденальном содержи­
мом компенсирует недостаточность трипсина, амилазы. Стойкое и 
прогрессивное понижение трипсина в дуоденальном содержимом и ин­
гибитора трипсина в конечных порциях сока свидетельствует о том, 
что поломка в системе трипсин—ингибитор трипсина наступает гораз­
до раньше, до клинических проявлений поражения поджелудочной Же­
лезы. В определенной степени это относится и к амилазе. Следователь­
но, при холангиогепатите следует обращать серьезное внимание и на 
поджелудочную железу с целью предотвращения прогрессирования па­
тологического процесса в данном органе.

При умеренном панкреатите на почве хронического холангиогепа- 
тита отмечается примерно такая же направленность, как и в предыду­
щей группе, но несколько активируются секреторно-ферментативные 
показатели. В сыворотке крови это в большей степени касается ами­
лазы, а в дуоденальном содержимом липазы, амилазы, ингибитора 
трипсина; чаще отмечается диспанкреатизм II—III степени и гипер­
секреторный тип кривой. Приведенные данные, особенно в сыворотке 
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крови, дают основание считать, что при умеренном панкреатите кли­
нические проявления воспалительных изменений в поджелудочной же­
лезе отражаются на лабораторных показателях (более закономерный 
рост ферментов в сыворотке крови, моче и относительно слабый сдвиг 
в дуоденальном содержимом).

У больных хроническим выраженным панкреатитом на почве хро­
нического холангиогепатита в сыворотке крови активность органоспе­
цифических ферментов повышалась значительнее и закономернее, чем 
в предыдущих группах. Наряду с понижением суммарного ингибитора 
трипсина уменьшались его фракции, особенно аь Эта направленность 
отмечалась и у предыдущих групп больных, но более четко вырисовы­
валась при хроническом панкреатите. В дуоденальном содержимом 
резче понижался трипсин и амилаза во всех соках и нарастал ингиби­
тор трипсина. Хотя липаза и объем секреции превышали норму, их 
средние величины были ниже, чем у больных умеренным панкреати­
том. Что касается бпкарбонатиой щелочности, то последняя у больных 
хроническим панкреатитом понижалась, тогда как при умеренном 
панкреатите имела тенденцию к росту (табл. 1).

После перенесенной болезни Боткина поджелудочная железа как 
по клиническим, так и по лабораторным данным поражается в боль­
шей степени, чем при хроническом холангиогепатите. Последнее ка-

Таблица 1
Секреторные и ферментативные показатели поджелудочной железы у больных хрони­

ческим выраженным панкреатитом на почве хронического холангиогепатита

Показатели В сыворотке 
Кр дВИ

В дуоденальном содержимом (сок)

I 11 III

Трипсин

Норма
Иигпби.ор трипси­

на
Норма
Липаза

Норма
Амилаза

Норма
Объем секреции

Норма
Бикарбонатная 

щелочность
Норма

12+0,9
Р<0,002

2.52+1,28 
230,8+10,5

Рс0,05 
350+43,5

17+0,6 
Р<СГ001 
8,2±3 
137йг8 
Р<с0,05
73+15

101,8+11,7 
Р<0.05 

18,3+4,7 
Р<ГГ05 
122+90 
333 г ь 
Р<0,001 
108+26 
1,5т0,12 
Р<0,002

0,85+0,02 
199,7+14

Р< 0,002 
300+10

оО+З 
Р<(Г,05
45 ±7 

103+2 
Р< (Г.05 
120+10,3

104,7+8 
р<(Г,оо1 

22,2+4,5
Р<0,001 
301 ±89 
293+14,7 
Р<У.( 02 
128+44
1,6+0,07 
Р<0,05 

0,52i0,01
21՚3 + 9,8 
Р<0,05 
215+14 
66+4

Р<(Г,05 
53+9 

112+3 
Р<(Г01 
134+5,5

122+13,8 
p<o;ooi

27,4±5.6 
Р<0,01 
356+83 
295+17,3 
Р<0,05 
490+35

2+0,16
Р<0,05 

0,97+0,03 
196,0+7.8

Р<0,05 
295 + 15 
70±4,4

Р<0,01 
44+7

114.5+3 
Р<0,05 
120+1,2

Примечание. При определении трипсина в дуоденальном содержимом в табл. 1 и 2 
в числителе приведены показатели по методу Л. С. Фоминой с соавт. 
[4], а в знаменателе—по В. А. Шатерпикову [5].
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сается резкого нарастания в сыворотке крови трипсина, липазы и 
понижения ингибитора трипсина. В дуоденальном содержимом отме­
чено угнетение внешнесекреторной деятельности поджелудочной желе­
зы, главным образом при выраженном панкреатите. Таким образом, 
приведенный материал показывает, что уже в доклинической стадии 
имеет место нарушение во внешнесекреторной деятельности поджелу­
дочной железы. При начальных воспалительных изменениях в дан­
ном органе установлена некоторая активация ферментативной актив­
ности, а при хроническом выраженном панкреатите выявлен прогрес­
сивный рост этих показателей в сыворотке крови и их угнетение в дуо­
денальном содержимом. Изучение состояния поджелудочной же­
лезы при язвенной болезни 12-перстной кишки показало, что при от­
сутствии клинических признаков поражения поджелудочной железы 
обнаруживаются примерно такие же сдвиги, как при заболеваниях 
гепатобилиарной системы, но выраженные слабее.

У больных умеренным панкреатитом на почве язвенной болезни в 
сыворотке крови закономерно нарастал трипсин и, особенно, амилаза. 
Липаза имела некоторую тенденцию к росту, а ингибитор трипсина— 
к понижению.

В дуоденальном содержимом трипсин понижался, особенно при 
определении методом В. А. Шатерникова [5]. Ингибитор трипсина 
нарастал в 1,2-ом соке, понижался в 3-ем. Липаза во всех порциях по­
вышалась, особенно в 3-ем соке. Амилаза имела тенденцию к росту, 
но в целом была ниже нормы. Объем секреции, как и бикарбонатная 
щелочность, нарастал. У больных умеренным панкреатитом на почве 
язвенной болезни в сыворотке крови закономернее повышалась ами­
лаза, а в дуоденальном содержимом понижалась. Что касается содер­
жания трипсина в дуоденальном содержимом, то последний понижался 
в большей степени при холангиогепатите. Ингибитор трипсина, объем 
секреции и бикарбонатная щелочность чаще превышали норму при 
язвенной болезни.

Из табл. 2 видно, что при выраженном панкреатите на почве яз­
венной болезни выявлена примерно такая же закономерность, как и 
при холангиогепатите. Представляет интерес сопоставление среднеста­
тистических секреторных и ферментативных показателей поджелу­
дочной железы при хроническом выраженном панкреатите на почве 
холангиогепатита и язвенной болезни 12-перстной кишки, показавшее, 
что при хроническом выраженном панкреатите на почве холангиоге­
патита и после болезни Боткина в крови в большей степени нарастала 
липаза и понижался ингибитор трипсина. В дуоденальном содержи­
мом чаще угнеталась активность трипсина и нарастала липаза. При 
панкреатите на почве язвенной болезни 12-пецгтной кишки в сыворот­
ке крови активнее повышалась амилаза. В дуоденальном содержимом 
липаза повышалась в меньшей степени, а амилаза угнеталась чаще. 
Секреция и бикарбонатная щелочность были выше при язвенной бо-
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Таблица 2
Секреторные и ферментативные показатели поджелудочной железы у больных 
хроническим выраженным панкреатитом на почве язвенной болезни 12-перстной кишк ։

Показатели В сывэротке 
крови

В дуоденальном содержимом (сок)

1 II Ill

Трипсин 12+bl 112+15
1

119+14 125,6 +14
Р<0.001 Р<0,01 Р<0,001 Р<6,01

4-1,1+6,3 48,9-6,6 50,8±7,2
• Р<0,05 Р<-0.01 Р<0.05

11орма 2,52+1,28
325.5+18.8

122+90 301+89 356 ±83
Ингибитор трип- 377+27,6 378+27 380+27

сима р<о;о2 Р<0,001 Р<7Г,05 Р<0,05
11орма 350±43,5 108+26 128+44 4904-35
Липаза 14,3+0.3 1,4+0,09 1.5+0,08 1,46+-0,08

Р<0,001 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,001
Нор ма 8,2+3 

166,3±9.4
0,85+0.02 0»92±0,01 0,97+0,03

Амилаза 122+8.5 121,8+7,6 127,5+7,8
Р<0.001 РсО.001 Р<0,01 Р<0,001

Норма 73+15 300+10 215+-14 295+15
Обз,ем секреции — 57+6 >5 76,6+4,4 74+4,4

Р<0,001 Р< 0,001 Р<Т,01
Норма — 45+7 53+9 44±7
Бикарбонатная — 116+2,2 117+2.4 1164-2,4

щелочность Р<0.05 Р<0.001 Р<0,05
Норма 120+10,3 134+5,5 120±1,2

лезни. Установлено, что ферментовыделение, как и панкреатическая 
секреция, при вышеуказанных заболеваниях имеют одинаковый сдвиг, 
но с некоторыми особенностями. Нарушения в большей степени про­
являлись при патологии гепатобилиарной системы. У больных хрони­
ческим гастритом с различным фоном кислотообразования без клини­
ческих признаков поражения поджелудочной железы в сыворотке кро­
ви умеренно превышала норму активность амилазы и липазы, тогда 
как взаимоотношение трипсин—ингибитор трипсина не нарушалось. 
В дуоденальном содержимом амилаза и липаза имели тенденцию к 
снижению на фоне нормальных колебаний остальных показателей. При 
воспалительных изменениях в поджелудочной железе на почве хрони­
ческого гастрита с повышенными секреторнокислотообразующими по­
казателями установлена такая же закономерность сдвигов, как и при 
язвенной болезни 12-перстной кишки. Однако степень повышения ор­
ганоспецифических ферментов (особенно трипсина и амилазы) в сы­
воротке крови и их понижение з дуоденальном содержимом при хрони­
ческом гастрите с гиперацидным фоном была ниже.

Как при умеренном, так и при выраженном панкреатите на почве 
хронического гастрита с секреторной недостаточностью в сыворотке 
крови отмечена тенденция (ниже, чем во всех остальных группах) к 
нарастанию ферментов с высокой концентрацией ингибитора трип­
сина.

В конечных порциях дуоденального содержимого выявлена тен­
денция к снижению активности трипсина и амилазы. При хроническом 
1246—5
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гастрите компенсаторные возможности поджелудочной железы выше,, 
чем при остальных заболеваниях органов пищеварения.

При изучении внешнесекреторной функции поджелудочной желе­
зы у всех групп больных отмечен определенный параллелизм с нару­
шениями во внешнесекреторной деятельности. Выявлена закономерная 
связь между патологическими амилазными кривыми и гликемическими 
кривыми, что подтверждает тесную взаимосвязь между отделами под­
желудочной железы. Характеризуя активность органоспецифических, 
ферментов, следует отметить, что лнпаза является наиболее устойчи­
вым ферментам и компенсирует недостаточность остальных энзимов, 
данного органа в дуоденальном содержимом.

Таким образом, проведенные клинико-лабораторные наблюдения 
показали, что при заболеваниях органов пищеварения поджелудочная 
железа поражается очень часто, особенно при патологических прояв­
лениях в гепатобилиарной системе. Несмотря на общую направлен­
ность функциональных изменений поджелудочной железы при выше­
указанных заболеваниях, по клинико-лабораторным показателям уда­
лось заметить некоторые особенности воспалительных проявлений в 
поджелудочной железе как при гепатобилиарной, так и при гастро­
дуоденальной патологии, что имеет теоретическое и. практическое зна­
чение при проведении целенаправленной комплексной терапии.
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ՅՈՒՐԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՀԵՊԱՏՈՐԻԼԻԱՐ ԵՎ ԳԱՍՏՐՈԴՈԻՈԴԵՆԱԼ 

ՍԻՍՏԵՄՆԵՐԻ ՄԻ ՔԱՆԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ մարսողության օրգանների ռե- 
ԺՒդԻՆՒՂ Ընթացք ունեցող խրոնիկական հիվանդությունների ժամանակ, 
նախքան ենթաստամոքսային գեղձի բորբոքային փոփոխությունների կլինի­
կական արտահայտությունը, վերջինս հաճախ ընդգրկված է լինում պաթո- 
լոգիական պրոցեսի մեջ: Հեպատոբիլիար սիստեմի հիվանդությունների ժա­
մանակ, հատկապես Բոտկինի հիվանդությունից հետո, փոփոխություններ 
ենթաստամոքսային գեղձի կողմից ավելի հաճախ էին նկատվում, քան 
տասներկումատնյա աղիքի խոցային հիվանդության և հիպերացիդ գաստրի­
տի ժամանակ: Սեկրետոր անբավարարությամբ խրոնիկական գաստրիոտով 
հիվանդների մոտ ենթաստամոքսային գեղձի փոփոխությունները համեմա­
տաբար թույլ էին արտահայտված։ Դա վերա բերվում է թե' կլինիկական, թե' 
լաբորատոր ցոլցանիջներին։.
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Վերը նշված հիվանդությունների ժամանակ նկատել ենք ենթաստամոք­
սային դեղձի բորբոքային փոփոխությունների մի շարք յուրահատկություն­
ներ!
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