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I I

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕШ. Болезни органов пищеварения занимают од

но из первых мест по обращаемости больных и являются частой при

чиной потери трудоспособности. Среди них свыше 30% случаев нет

рудоспособности составляют хронические заболевания желчных путей^

(Н.Г.Григорьев, 1978). В связи с тем, что в последние десятилетия

отмечается рост заболеваемости среди молодых лиц (В.Д.Братусь с

соавт., 1976; Н.В.Эльштейн с соавт., 1981), возрастает важность

своевременного распознавания и улучшения лечения указанной пато

логии. Наряду с этим, низкая информативность существующих мето

дов диагностики хронических заболеваний желчных путей обосновы

вает дальнейшее изучение механизмов их патогенеза, в частности,

кининовой системы, активация которой играет значительную роль в

развитии воспаления (М.С.Суровикина, 1976; А.М.Чернух, 1979;

Е.А. Ашипйзеп -, 1969).

Изучение кининовой системы крови является фрагментом госу

дарственной плановой научно-исследовательской работы (номер го

сударственной регистрации 78009074).

Кининовая система (КС) - это комплекс ферментов и субстра

тов, взаимодействие которых приводит к образованию кининов-высо-

коактивных полипептидов. Они вызывают болевые ощущения, повышают 1

проницаемость сосудов, усиливая отек тканей, способствуют мигра

ции лейкоцитов, изменяют тонус гладкой мускулатуры (Т.С.Пасхина,

1966; Н.А.Ойвин с соавт., 1972; А.М.Чернух с соавт., 1976;

Л.Т.Малая, 1977; а.Ьв«1б , 1971).

Работы, посвященные исследованию КС при хронических заболе

ваниях желчных путей немногочисленны, а полученные результаты

противоречивы. Так, снижение содержания кининогена, выявленное

Л.И.Геллером с соавторами (1976), повышение активности кининазы,

обнаруженное-А^Е.-Ревуцкой (1974) и возрастание уровня калликреина,
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установленное В. И. Медведе вой (1978) указывают на активацию КС

при данной патологии. Однако исследователи (В.А.Суринов с

соавт., 1979), определявшие уровень свободных кининов в крови,

отклонений от нормы не выявили. Во всех случаях обследовалось

небольшое число больных, из многих компонентов КС определялся

лишь один, что не могло дать полного представления о состоянии

этой системы при воспалении, желчных путей.

Актуальность исследования КС у больных хроническим холе

циститом определяется необходимостью дальнейшего изучения меха

низмов патогенеза этого заболевания, обоснования возможности

использования показателей ее компонентов для оценки активности

воспалительного процесса и повышения эффективности лечения.

ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ. Целью настоящей работы явилось

выяснение участия КС в патогенезе хронического холецистита, раз

работка новых диагностических критериев оценки степени активнос

ти воспалительного процесса при изучаемой патологии и улучшение

патогенетической терапии.

Были поставлены следующие задачи:

I. Исследовать состояние КС у больных хроническим холецис

титом в период обострения и после проведенного лечения с учетом

особенностей клинического течения и состояния двигательной функ

ции желчного пузыря.

2. Выяснить роль кининов в развитии и усилении болевого син

дрома при этой патологии.

3. Определить участие КС в осуществлении моторно-тоничеокой

функции желчевмводящих путей.

4. Обосновать целесообразность применения антикининовых пре

паратов в комплексном .ечении больных хроническим бескаменным

холециститом.
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НАУЧНАЯ НОВИЗНА. Впервые на основании комплексного изучении

и оценки показателей ряда компонентов кининовой системы (прекал-

ликреина, калликреина, суммарной БАЭЭ - эстеразной активности,

ингибиторной емкости 2-макРогло®Улина• кининогена, кининазы)

выявлены сдвиги в метаболизме кининов у больных хроническим хо

лециститом. Установлено, что обострение заболевания сопровождает

ся повышением активности кининовой системы и снижением уровня инги

биторов кининогенеза, причем более высокая степень активации от

мечается у лиц с выраженным болевым синдромом.

Обоснована возможность использования показателей компонентов

кининовой системы в качестве дополнительных тестов диагностики

воспалительного процесса в желчных.путях.

Сопоставление состояния кининовой системы с моторикой желч

ного пузыря и уровнем холецистокинина (ХК) впервые выявило учас

тие кининовой системы в осуществлении двигательной функции желче

выводящих путей.

Исследование активности холецистокинина в дуоденальном со

держимом у лиц с различной двигательной функцией желчного пузыря

позволило предложить способ диагностики дискинезий желчного пу-

зыр^. основанный на определении ее показателей. Получено решение \

Государственного комитета по делам изобретений и открытий от

27,06.84 г. о признании его изобретением (заявка > 3373372/28-13

(188917).
* Данные о высокой активности кининовой системы у больных хро

ническим холециститом с выраженным болевым синдромом обосновали

применение для лечения этих больных антикининовых препаратов,

в частности, эпсилон-аминокапроновой кислоты (Э-АКК), вводимой

методом электрофореза.

Анализ клинического эффекта и динамики показателей кинино-
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вой системы крови у больных, леченных Э-АКК, позволил нам впер

вые сделать вывод о необходимости включения в комплексное лече

ние больных хроническим бескаменным холециститом антикининовых

препаратов.

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ РАБОТЫ И ЕЕ ВНЕДРЕНИЕ. Полученные-,

фактические материалы позволили выявить участие КС в патогенезе

хронического холецистита, в развитии болевого синдрома при ука

занной патологии. Это дало возможность обосновать й предложить

для применения в практике рекомендации по диагностике наличия

воспаления в желчных путях, степени его активности и оценке

эффективности проводимой терапии, основанные на определении по

казателей ее компонентов.

Для улучшения диагностики дискинезий желчного пузыря разра

ботаны дополнительные тесты с использованием показателей актив

ности холецистокинина в дуоденальном содержимом и данных много

моментного дуоденального зондирования (времени сокращения

желчного пузыря и объема пузырной желчи, полученной после введе

ния второго холекинегика).

Проведенные исследования обосновали включение в комплексное

лечение больных хроническим бескаменным холециститом антикинино

вых ^препаратов , в частности, епсилон-аминокапроновой кислоты.

По материалам исследования издано М3 УССР информационное письмо

"Диагностика активности воспалительного процесса желчевыводящих

цутей".

Предложенные методы диагностики и лечения внедрены и
используются в терапевтических, гастроэнтерологических отделени

ях 1-ой, 4-ой, 6-ой городских больниц, областной клинической

больницы г.Запорожья.

АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ. Основные положения диссертации доложены 
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и обсуждены на конференциях молодых ученых медицинского институ

та (г.Запорожье, 1980, 1982 гг.), межвузовской научной конферен

ции молодых ученых (г.Харьков,- 1983 г.), заседании Запорожского

областного научного общества терапевтов (г.Запорожье,,1984 г.).

СТРУКТУРА И ОБЪЕМ РАБОТЫ. Диссертационная работа представ

лена в одном томе, изложена на 125 страницах машинописного текста

и состоит из введения, обзора литературы (две главы), собственных

наблюдений (Ш-1У), заключения, выводов, практических рекомендаций

и библиографического указателя. Текст диссертации иллюстрирован

53 таблицами и 9 рисунками.

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ. Для выполнения

поставленных задач было обследовано 184 больных, из которых у

166 - диагностировано обострение хронического холецистита, а у

18 - заболевание было в стадии ремиссии, или имелись лишь наруше

ния моторно-тонической функции желчных путей.

Контрольную группу составили 44 практически здоровых лица.

Среди больных с обострением хронического холецистита жен

щин было 124 (75%), мужчин - 42 (25%). При этом значительное чис

ло (61%) составили лица в возрасте до 45 лет.

Основными критериями обострения заболевания были клиничес

кие признаки: болевой синдром (у 100% больных), диспептический

(у 96%), наличие субфебрилитета (в 43% случаев).

Для подтверждения диагноза после тщательного изучения анам

неза и объективных данных использовали комплекс лабораторных и

инструментальных методов исследования, среди которых наибольшее

значение придавалось результатам холецисто- и холангиографии,

многомоментного дуоденального зондирования, изучению дуоденаль- 
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кого содержимого. Выявление сопутствующих заболеваний проводи

лось с помощью фиброэзофагогастродуоденоскопии, изучения секре

ции желудка и поджелудочной железы. Патологические сдвиги лабо

раторных показателей, свидетельствующие о воспалении в билиарной

системе, выявлены у 149 обследованных, составив 90% случаев.

При рентгенологическом исследовании у 41% обследованных

больных обнаружены изменения, являющиеся признаками хронического

холецистита.

По данным многомоментного доуденального зондирования <М/13)

и серийной холецистографии изменения моторно-тонической функции

желчного пузыря были у 83% больных, а гипертонус сфинктеров

Одди и Люткенса - у 23%.

Изучение показателей ИДО у обследованных лиц позволило

сделать заключение о целесообразности определения времени сокра

щения желчного пузыря после введения в двенадцатиперстную кишку

второго холекинетика, а также объема полученной на оба раздражи

теля пузырной желчи (в процентах от общего объема).

Впервые показана диагностическая ценность показателей

объема желчи, полученной посла введения второго холекинетика.

У здоровых лиц после введения первого холекинетика время сокра

щения желчного пузыря и объем полученной пузырной желчи досто

верно больше, чем после введения второго. Изменение этого соот

ношения указывает на снижение сократительной способности желчно

го пузыря.

Для оценки состояния КС крови одновременно определяли содер

жание кининогена биологическим методом ( ■.7.’ь.Вгоск1е!1игзс,

1.1.2е1Д1ап, 1967), кининазную активность (.Т.Е.ЕрХк еЪ а1.,

19(50), суммарную БАЭЗ - эстеразную (I л г..иСасйо1а,Е Лег1е, 1961),

ингибиторную емкость 2-м^РоглойУлинь (В-^.Нартикова, Т.С.Пас-

хина, 197 1), уровонь капликреина и прекалликрейна (Т.С.Пасхина, 
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А.В.Кринская, 1974) спектрофотометрическими методами.

Активность холецистокинина определялась по методу з.Атег,

ДО.Весуаг, (1961).

Объективная оценка и сравнение результатов проводились с

помощью методов вариационной статистики с применением ЭВМ БЗ-26.

В комплексное лечение входило назначение диеты (№5а или

№5), антибиотиков широкого спектра действия, нитрофуранов, холе-

ретиков; при гипокинезии - холекинетиков, тонизирующих средств;

при гиперкинезии - спазмолитиков; при спазме сфинктеров - нитра

тов; лечебных зондирований, кислородного напитка.

СОСТОЯНИЕ КИНИНОВОЙ СИСТЕМЫ КРОВИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КЛИНИ

ЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ТЕЧЕНИЯ.ХРОНИЧЕСКОГО ХОЛЕЦИСТИТА.

Полученные данные показывают, что в период выраженного

обострения у больных хроническим холециститом активность кини

новой системы крови была повышенной. Это проявлялось высоким

уровнем калликреина, кининазы, суммарной БАЭЭ-эстеразной актив

ности, более низким, по сравнению со здоровыми лицами, содержа

нием прекалликреина, кининогена и меньшей ингибиторной емкостью

2~макроглобулина (табл.1). Достоверность различий показате

лей всех компонентов при сравнении с контрольными была высокой

(р 0,001).

После лечения, наряду с клиническим улучшением, отмечалось

снижение интенсивности кининообразования: уменьшилась активность

калликреина (р^. 0,001), кининазы (р^. 0,001), суммарная БАЭЭ-

эстеразная активность (р 0,02); повышалось содержание кинино

гена (р.^ 0,001), прекалликреина (р^. 0,001), ^2-макРогл°бУли~

на (р 0,01). Однако активность КС оставалась выше, чем у здо

ровых (сохранялась достоверность различия всех показателей при

сравнении с контрольными).

У больных с выраженным болевым синдромом по сравнению с 
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лицами, у которых интенсивность болевых ощущений была меньше,

отмечалось достоверное повышение уровня калликреина

(61,66+7,21 ед/л; р0,001), снижение содержания кининогена

(1,36’10 ‘'♦0,10’Ю-3 г/л; р ^.0,02) и прекалликреина

(229,54+11,14 ед/л; р^0,02).

Эти данные свидетельствуют о том, что усиленное высвобож

дение кининов играет определенную роль в развитии болевых О!цу-

щений при хроническом холецистите.

Полученные результаты указывают также на связь КС с двига

тельной функцией желчного пузыря. Более высокий уровень калли

креина (73,23+7,10 ед/л) и БЛЭЭ-эстеразной активности

(47,3+2,4 НЕ) у лиц с гипокинезией желчного пузыря, чем у боль

ных с нормальной его двигательной функцией (активность калли

креина - 45,30+8,19 ед/л, р<:0,01; суммарная БАЭЭ-эстеразная

активность - 33,5+4,1 НЕ, р с 0,01) свидетельствует, что повы-““ <
шение активности кининообразующих ферментов направлено на вос

становление взаимодействия КС с другими факторами, осуществля

ющими моторику желчных путей, в частности, с холецистокинином.

Таким образом, результаты исследований показывают, что по

вышение активности КС крови при хроническом холецистите играет

определенную роль в его патогенезе, а степень изменения ее ком

понентов отражает клинические особенности течения заболевания.

Это доказывает целесообразность применения показателей компонен

тов КС для диагностики воспаления желчных путей. Использование

с указанной целью показателей общего анализа крови, белкового

спектра сыворотки, тимоловой пробы, билирубинового обмена, ак

тивности трансфераз, щелочной фосфатазы, а также результатов

исследования желчи подтверждает его наличие в 90% случаев. В

то время как исследование активности кининовой системы дает



О
Показатели компонентов кининовой системы крови у больных

хроническим холециститом в стадии обострения

Таблица I

Группы обследованных ! Здоровые
1 лица !
! 1
! !

1 Больные хроническим холецисти- !
том

! Показатель достоэер-
1 ности различия Р
!' до лечения 1 после лечения !

Определяемые показатели ! I ! 2 !_________ 3__________ I' 1-2 ! 2-3 ! 1-3

содержание
в ед/л

прекалликреина
380,04+28,72

Активность
в ед/л

калликреина
13,18+2,57

Содержание
в г/л

кининогена
3,52’Ю"3+

+0,32'Ю-3

Нининаэная активность в
Нмоль ГК/мин.мл. 310,5+11,8

Активность
булина в ИЕ

Л^-махрогло-
4,55’Ю3+

+О.ЗО-Ю3

уммарная БАЗЭ-эстеразная
ктивность сыворотки в КБ 30,4+1,9

253,46+8,26 302,19+10,24 иО ,001 А),001 <0,02

71,12+4,58 42,04+3,45 г0,С01 <0,001 ^0,001

1,43- Ю“3+ 2,18’Ю-3+ <0,001 <0,001 <0,001

+0,06'Ю-3 +0,11 -Ю-3

436,1+10,6 386,9+9,4 <0,001 <0,001 <0,001

2,37’103+ 2,89-Ю3+ <0,001 <0,01 <0,001

+0.12-103 +0.14-Ю3

43,4+1,7 37,2+1,6 ^0,001 <0,02 <0,01
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положительный ответ о наличии воспалительного процесса у 100%

больных хроническим холециститом.

АКТИВНОСТЬ КИНИНОВОЙ СИСТЕМЫ И ГОРМОНА ХОЛЕЦИСТОКИНИНА

ДО И ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЯ ХОЛЕКИНЕТИКА (РАСТВОРА СОРБИТА) В ДВЕНАД

ЦАТИПЕРСТНУЮ КИШКУ.

При изучении показателей компонентов КС в различные фазы

желчевыделения устаное^йно, что после введения холекинетика в

двенадцатиперстную*кишку (в 1У фазу МДЗ) активность ее возрас

тает у всех обследованных лиц (табл.2), однако отмечено разли

чие в динамике некоторых компонентов у больных и здоровых. У

больных после введения холекинетика повышалась активность кал-

ликреина (р -<0,02), снижалось содержание кининогена (р х<0,01)

и прекалликреина (р-<0,02). У здоровых лиц, в отличие от боль

ных, уровень калликреина не изменялся (р ?-0,2), а кининазная

активность возрастала (р^. 0,001).

На основании этих данных можно сделать предположение, что

КС крови .участвует в осуществлении функции желчевыделения.

Изменение реакции КС на поступление холекинетика в двенадцати

перстную кишку у больных хроническим холециститом является од

ним из механизмов патогенеза дискинезий желчного пузыря и

желчевыводящих путей.

При одновременном определении уровня ХК в крови и состоя

ния КС выявлено возрастание их активности после пведейня холекине

тика. Уровень гормона у больных в I фазу МДО составил 0,17+

+0,03 ЕДУ (у здоровых - 0,14+0,02 ЕДУ; рл-0,2), в 1У фазу -

0,24+0,04 ЕДУ (у здоровых - 0,31+0,05 БЛУ; рл^0,2). Повышение

активности, ХК после введения холекинетика было статистически

достоверным в обеих группах обследованных лиц (р^.0,01).



II

С помощью корреляционного анализа у здоровых лиц установ

лена взаимосвязь между показателями некоторых компонентов КС

и холецистокинином. До введения холекинетика она была прямой,

достоверной между активностью гормона и кининазы (г= +0,72;

р ^0,05). Анализ показателей определяемых компонентов после

введения холекинетика выявил прямую связь ХК с прекалликреином

( г = +0,82; р ^с.0,01) и обратную - с кининогеном ( г = -0,69

р / 0,05).

Существование выявленной взаимосвязи, по-видимому, свиде

тельствует о том, что кининовая система и холецистокинин

являются частью одной гуморальной системы, участвующей в

осуществлении двигательной функции желчных путей.

Проведено сравнение уровня ХК в дуоденальном содержимом,

крови, моче у больных хроническим холециститом и у лиц конт

рольной группы. При этом выявлено, что у больных до введения

холекинетика активность гормона существенно не отличалась от

уровня у здоровых и составила в дуоденальном содержимом

0,16+0,03 ЕДУ, в крови - 0,17+0,03 ЕДУ (у здоровых соответ

ственно - 0,11+0,04 ЕДУ, ргт-0,2 и 0,14+0,02 ЕДУ, р ^0,2).

После введения холекинетика отмечалось значительное повышение

уровня ХК в крови (р 0,01) и в моче (I фаза МДЗ - 0,12+

+0,02 ЕДУ; ГУ фаза - 0,18+0,02 ЕДУ; р^с0,05), а дуоденальном

содержимом он практически не изменялся (0,19+0,02 ЕДУ;

р ^0,05). Причем показатели активности гормона в пробах крови

и мочи существенно не отличались от контрольных( уровень ее у

здоровых составил в крови §,31+0,05 ЕДУ; р>-0,5;.в моче -

0,23+0,03 ЕДУ; р ^=-0,2) и только в дуоденальном содержимом

были достоверно ниже (у здоровых - 0,29+0,03 ЕДУ; р «<_0,05).
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Снижение активности ХК в дуоденальном содержимом после введения

холекинетика сочеталось с нарушением моторики желчного пузыря

у 85% обследованных больных, чаще всего - с гипокинезией (в 65%

случаев).

Изучение уровня ХК в дуоденальном содержимом у лиц с раз

личной двигательной функцией желчного пузыря показало, что до

введения холекинетика при Ьипокинезии показатели его (0,07+

+0,02 ЕДУ) почти не -отличались от контрольных (0,11+0,04 ЕДУ;

р тх0,2), а при гиперкинезии превышали их более, чем в 2 раза

(0,24чЮ,04 ЕДУ; р^<0,05). В 1У фазе активность гормона у лиц

с измененной моторикой желчного пузыря повышалась незначительно.

При гипокинезии она была достоверно ниже, чем у здоровых (при

гипокинезии - 0,15+0,04 ЕДУ, у здоровых - 0,29+0,03 ЕДУ;

р .<0,02), а при гиперкинезии существенно не отличалась от нормы

(составляла 0,19+0,04 ЕДУ; р>-0,05).

Следовательно, уровень холецистокинина в дуоденальном содер

жимом характеризует состояние двигательной функции желчного пузы

ря. Показатели активности гормона в крози и моче не отражали

особенности желчевыделения у обследованных лиц.

При исследовании влияния применяемой терапии на показатели

компонентов КС и ХК (урохолецистокинина) было отмечено, что

после лечения интенсивность кининообразования снижалась, а

уровень гормона существенно не изменялся (в I фазу МДО ДЪ лече

ния он составил 0,09+0,01 ЕДУ, после лечения - 0,11+0,02 ЕДУ;

рт^-0,1; в 1У - соответственно 0,17+0,02 ЕДУ и 0,16+0,02 ЕДУ;

рх0,5). Кроме этого, выявлено уменьшение прироста активности

урохолецистокинина после введения холекинетика (при сравнении

ее показателей в I и ГУ фазы МД? до лечения - р 0,001; после



Таблица 2

Динамика показателей компонентов КС после введения холекинетика

Группы обследованных 5

1

!___________Здоровые лица________ 1__________ Больные_________!Показатель дос-
!товарности саз-

I I фаза МДЗ 1 1У фаза М.ЦЗ ! I фаза ИДЗ ! 1У фаза ЗДЗ!линия Р

Показатели ! I ! 2 ' 2 ’ 4 ! 1-2

Содержание прекал-
ликреина в ед/л 298,15+21,42 235,25+20,40

Активность калликреина
в ед/л 18,54+2,94 24,72+5,60

Содержание кининогена
в г/л

3,26-10-3+

+0.50-10"3

2,24-1С"3+

+0,65'ТО-3

Кининазная активность
в Ямс 1ь ГК/мин.мл 310,3+26,0 375,7+22,8

Активность /-о-макрогло-
булина в ИД/л 4,43'Ю3+ 3,30-103+

+0.67-103 +0,50-Ю3

Суммарная БАЭЭ-эстераэ-
ная активность в КЕ 29,1+3,9 36,3+4,0

280,70<15,91 246,57+15,76 /0,01 40,02

31,17+7,29 63,86+11,39 >0,2 <0,02

1,90-10“3+ 1,32-Ю"3+ <0,001 40,01

+0,18/ТО-3 +0,10' К-3
О

402,1+17,4 421,7+22,7 х.0,001 >0,2

2,87-Ю3+ 2,88'Ю3+ >0,1 >0,5

+0.52-Ю3 +0.44-103

43,8+4,6 52,5+4,7 >0,05 >0,1
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лечения - р>-0,05), что возможно, способствует сохранению на

рушений желчевыделения у обследованных больных.

ДИНАМИКА КОМПОНЕНТОВ КИНИНОВОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕС

КИМ БЕСКАмЕННШ ХОЛЕЦИСТИТОМ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ (С ПРИМЕНЕНИЕМ

ЭПСИЛОН-АМИНОКАПРОНОВОЙ КИСЛОТЫ).

Повышение активности КС у больных с обострением хроничес

кого бескаменного холецистита обосновало применение для их ле

чения антикининовых препаратов, в частности, эпсилон-аминокапро-

новой кислоты (Э-АКК), так как доказано, что она снижает интен

сивность кининообразования путем торможения превращения плазми

ногена Й плазмин, который активирует прекалликреин и расщепляет

кининоген с образованием свободных кининов ( З.Ок’ашоЬо^

1968).

Введение Э-АКК осуществлялось методом электрофореза, поз

воляющим создать повышенную концентрацию препарата в очаге вое-
*

паления и снизить его побочные действия. Электрофорез Э-АКК на

область правого подреберья назначался по методике, предложенной

и экспериментально обоснованной В.И.Балашовым (1971). Группа

больных хроническим бескаменным холециститом (39 человек) полу

чала электрофорез с Э-АКК ежедневно в течение 10-12 дней. В

качестве контроля обследована группа больных (38 человек), не

получавших антикининовых препаратов. Состав групп был идентичен

по полу, возрасту, длительности заболевания и клинико-лаборатор

ным показателям.

Сравнение результатов лечения обеих групп показало, что

применение электрофореза Э-АКК ускоряет наступление клинического

улучшения и повышает эффективность лечения: интенсивность боле

вых ощущений снижается у 79% больных к 8, диспептические рас

стройства прекращаются у 72% - к 10, болезненность при пальпации



Таблица 3
Динамика компонентов кининовой системы у больных хроническим холециститом

в процессе лечения

Показатели 1 I!2!3!4!5! 2-3 I 1-31 4-5!1-5

Группы об
следованных !

1

! Здоровые
1 лица !
1 1
! |

1 леченные «

(до лечения 1

Б
Э-АКК

[после лечения!
! 1

о л ь н ы е
! не леченные Э-АКК |
1 '

до лечения ! после лече- ,
! ния '

•Показатель досто
верно стИрРазличия

Содержание 380,04-28,72 243,77+15.73 292,54+15,14 252,25+17,70 326,29+20,82 <0,05 <0,01 40,02)0,1
прекаллик-
реина в ед/л

Активность 13,18+2,57 63,11т6,60 24,62+4,87 64,59+8,07 59,90+6,04 <0,001<0,05 >0,5 <0,001
калликреина
в ед/л
Содержание 3,52*1С-3+ 1,75'10 3+ 2,58'10 3+ 1,44’10 3+ 2,02’10 3+^ <0,00140,02 <0,05<0,001
кин^ногена ±0>32.10-з ±0>П’10-3 +0,18’10"3 +0,15’10~3 +0,24’Ю-3

Кининазная 310,5+11,8 392,7+17,5 336,7+10,8 413,8+20,9 399,6+17,9 40,Ох >С,1 >0,5 4_,001
активность в
Нмоль ГК/мин.мл
Активность 4,55‘103+ 2,40'103+ 3,26’103+ 2,37’Ю3+ 2,72’103+ Х),1 40,05 >_,2 40,001
^л§б“Ж" +О,ЗО’Ю3 +0.24-103 +0,50’Ю3 +0,20’Ю3 +0,21’Ю3
в ПЁ/л
Суммарная 30,4+1,9 43,3+3,4 35,4+2,4 43,6+2,4 38,4^3,6 >0,1/5 >0,1 >0,4 >+,0о
БАЭЗ-эсте- ~
разная ак
тивность
в КЕ
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исчезает у 33% - к 15 дню лечения (без применения Э-АКК эти

изменения в указанные сроки наступают соответственно у 42%,

47% и 16% больных), состояние полной ремиссии достигается у

большего числа больных (на 14% больше, по сравнению с груп

пой, не леченных этим препаратом). При изучении показателей

КС у больных, леченных Э-АКК (табл.З), отмечено значительное

снижение ее активности, проявившееся повышением содержания

прекалликреина (р^О.05), кининогена (р ^.0,001), резким сни

жением уровня калликреина (р 0,001). Суммарная БАЭЭ - эсте

разная и кининазная активности сыворотки крови достигли нор

мальных показателей (при сравнении их показателей с контрольны

ми р?-0,7). У больных, не получавших этот препарат, динамика

показателей КС была меньше. Достоверно повысилось только содер

жание прекалликреина (р^.0,02) и кининогена (р-<0,05). Срав

нение определяемых показателей после лечения выявило более вы

раженное снижение активности калликреина и кининазы у больных,

леченных Э-АКК, чем у больных, не получавших ее (при сравнении

показателей активности калликреина р 0,001; кининазы -

- р ^0,01).

Следовательно, клинический эффект лечения Э-АКК связан с

отчетливым влиянием ее на состояние КС, приводящим к уменьше

нию уровня свободных кининов и к снижению активности воспали

тельного процесса.

Результаты проведенных исследований доказывают участие

кининовой системы в патогенезе хронических заболеваний желчных

путей и целесообразность использования показателей ее компонен

тов для ди,'агностики указанной патологии.

Усиленное кининОобразование в период обострения хроничес



кого холецистита, значительное возрастание уровня калликреина

и суммарной БАЭЭ-эстеразной активности при гипокинезии желчного

пузыря позволяют предположить, что активация кининовой системы

крови является компенсаторной реакцией организма, направленной

на устранение патологического процесса в желчных путях и нормали

зацию их двигательной функции. Высокое содержание кининов в

крови может усиливать раздражение болевых рецепторов, резко по

вышать сосудистую проницаемость, способствуя миграции лейкоцитов

отеку тканей, усугубляя таким образом, течение болезни. В подоб

ных случаях показано включать в комплексное лечение хронического

бескаменного холецистита антикининовые препараты.

Данные об участии кининовой системы в осуществлении двига

тельной функции желчного пузыря и связи ее с гормоном холецис

токинином дополняют представление о физиологической роли этой

системы в организме, а также о патогенезе дискинезий желчных

путей.

ВЫВОДЫ

I. Обострение хронического холецистита вызывает повышение

активности кининовой системы крови (снижение содержания кинино-

гена, прекалликрэина, ингибитора Хя-макроглобулина, возраста

ние уровня калликреина, кининазы и суммарной БАЭЭ-эстеразной ак

тивности сыворотки крови), которая снижается в процессе лечения.

2. Повышение активности КС кроли после введения холекинети-

ка в двенадцатиперстную кишку указывает на участие ее в регуля

ции желчавыделения.

3. Между компонентами КС (прекалликреином, кининогеном,

кининазой) и холецистокинином у здоровых лиц выявлена достовер

ная взаимосвязь, что может служить подтверждением участия КС в

осуществлении двигательной функции желчных путей.
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4. Измененная реакция КС на введение холекинетика у больных

хроническим холециститом является одним иа механизмов патогенеза

дискинезий желчных путей.

5. При нормальной двигательной функции желчного пузыря ак

тивность кининообразующих ферментов меньше, чем при гипокинезии.

6. Показатели компонентов кининовой системы могут исполь

зоваться в качестве дополнительных диагностических тестов, от

ражающих наличие воспалительного процесса-в желчных- путях, е<ге-

пень его активности, особенности течения заболевания и служить

критерием еффективности лечения.

7. Количество пузырной желчи и время сокращения желчного

пузыря на повторное введение холекинетика могут использоваться.

в качестве дополнительных критериев при определении состояния

функции желчевыделения.

8. Показатели активности гормона холецистокинина в дуоде

нальном содержимом'отражают состояние двигательной функции

желчного пузыря и могут служить дополнительным тестом при диаг

ностике дискинезий.

9. Высокий уровень кининообраэования у больных с выражен

ным болевым синдромам и участие кининов в возникновении болей

обосновывают, включение в комплексное лечение этих больных

антикининовых препаратов.

10. Более быстрый клинический эффект наряду с достоверным

снижением интенсивности кининообраэования при применении

электрофореза эпсилон-аминокапроновой кислоты позволяет реко

мендовать этот метод для лечения больных хроническим бескаменным 

холециститом.
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

I. Уровень компонентов кининовой системы крови может слу

жить дополнительным диагностическим тестом при хронических за

болеваниях желчных путей, отражающим активность и особенности

течения патологического процесса, его динамику, а также эффектив

ность проведенного лечения.

2. Показатели активности холецистикинина в дуоденальном

содержимом могут использоваться в качестве дополнительного кри

терия диагностики нарушений двигательной функции желчного пузы

ря.

3. Количество пузырной желчи и время сокращения желчного

пузыря на повторное введение холекинетика в процессе многомо-

ментного дуоденального зондирования могут служить дополнительным

тестом при оценке состояния моторно-тонической функции желчного

пузыря.

4. Б комплексное лечение больных хроническим бескаменным

холециститом с выраженным болевым синдромом рекомендуется вклю

чать антикининовые препараты, в частности введение эпсилон-ами-

нокапроновой кислоты методом электрофореза на область правого

подреберья.
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