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ПОКАЗАТЕЛИ КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ 

ПЕПТИДОВ И ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫХ ГИДРОЛАЗ 

В КРОВИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ В

М.А. Жураева, В.А. Алейник, Н.Д. Ашуралиева, Д.С. Халикова, Ж.Б. Равзатов, 

Б.К. Абдулазизхожиев

Андижанский государственный медицинский институт, г. Андижан, Узбекистан

Резюме. Цель работы — изучить особенности изменения содержания гидролаз крови, инкретированных же-

лудком и поджелудочной железой, при хроническом вирусном гепатите В, и проанализировать механизмы 

этих изменений. Был определен уровень сывороточных маркеров HBV-инфекции, печеночных проб и гидро-

лаз желудка и поджелудочной железы. Участники исследования были разделены на три группы: контроль-

ная группа (здоровые) и две исследуемые группы — «HBV-постинфекция» и «хроническая HBV-инфекция». 

У пациентов с HBV-постинфекцией не выявлено значимых отклонений от нормы содержания гидролаз же-

лудка и поджелудочной железы в крови. У больных хронической HBV-инфекцией установлено повышенное 

содержание амилазы и липазы в крови, что может свидетельствовать об увеличении функциональной актив-

ности поджелудочной железы и о развитии скрытой формы панкреатита. Одновременно уменьшение кон-

центрации сывороточного пепсиногена-1 до значений менее 40 мкг/л могло указывать на заметное снижение 

секреции соляной кислоты и развитие атрофического гастрита. Было установлено, что основным фактором, 

способствующим развитию перечисленных нарушений, является короткоцепочечный пептид ХЦK-8, утили-

зация которого уменьшается у больных хронической HBV-инфекцией. ХЦK-8 может играть решающую роль 

в торможении стимуляции секреции соляной кислоты в желудке и осуществляет контроль уровня соляной 

кислоты желудка, гастрина плазмы крови и секреции соматостатина. Было обнаружено, что холецистокинин 

ингибирует секрецию кислоты активацией рецепторов ХЦK типа А и механизмом, включающим соматоста-

тин. Секреция желудочного соматостатина-14 увеличивалась в 5 раз с помощью только ХЦK-8, но угнеталась 

блокатором рецепторов ХЦК-А локсиглумидом. Эти данные показывают, что ХЦK-8 непосредственно ин-

гибирует кислотные реакции, стимулируя высвобождение соматостатина в желудке через рецептор ХЦK-A. 

Таким образом, можно полагать, что в норме ХЦK-8 в большей мере утилизируется печенью. При хроничес-

ком гепатите В его утилизация в печени нарушается и увеличивается концентрация ХЦK-8 в крови, за счет 

чего стимулируется секреторная активность поджелудочной железы, ведущая к развитию панкреатита, и од-

новременно с этим отмечается торможение секреции желудка с развитием атрофического гастрита.

Ключевые слова: хронический гепатит B, сывороточные гидролазы желудка, сывороточные гидролазы поджелудочной 

железы, панкреатит, атрофический гастрит.
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PARAMETERS OF BLOOD SHORT-CHAIN PEPTIDES AND DIGESTIVE HYDROLASES IN PATIENTS 

WITH CHRONIC HEPATITIS B VIRUS INFECTION

Zhuraeva M.A., Aleinik V.A., Ashuralieva N.D., Halikova D.S., Ravzatov J.B., Abdulazizkhozhyev B.K.

Andijan State Medical Institute, Andijan, Uzbekistan

Abstract. The aim of the study was to examine specifics of changes in the level of stomach- and pancreas-released blood 

hydrolases in chronic viral hepatitis B and analyze the mechanisms underlying such changes. We assessed serum mark-

ers of HBV infection, liver enzymes tests as well as gastric and pancreatic hydrolase level. The patients examined were 

divided into three groups: control (healthy) and two study groups — HBV post-infection and chronic HBV infection. 

Patients with HBV post-infection had no significant deviations from normal range for blood level of gastric and pancre-

atic hydrolases. Patients with chronic HBV infection were found to contain increased blood level of amylase and lipase, 

which may evidence about increasing pancreatic functional activity and development of covert pancreatitis. At the same 

time, decline in the concentration of serum pepsinogen-1 below 40 μg/l could indicate about prominently decreased se-

cretion of hydrochloric acid and development of atrophic gastritis, and it was found that the major factor contributing 

to development of such disorders was the short-chain peptide CCK-8, which utilization declines in patients with chronic 

HBV infection. CCK-8 can play a pivotal role in inhibiting stimulation of gastric acid secretion and controls gastric acid, 

plasma gastrin and somatostatin secretion. Cholecystokinin has been found to inhibit acid secretion by activating CCK 

type A receptors as well as via somatostatin-involving mechanism. The secretion of gastric somatostatin-14 increased by 

fivefold due to CCK-8 alone, but was blocked by the CCK-A receptor blocker loxiglumide. These data show that CCK-8 

directly inhibits acid reactions by stimulating the release of gastric somatostatin indirectly through the CCK-A receptor. 

Thus, it can be assumed that normally CCK-8 is mainly utilized by the liver, which is altered during chronic hepatitis B 

resulting in elevated blood CCK-8 concentration. As a consequence, it enhances pancreatic secretion resulting in develop-

ing pancreatitis that is paralleled with inhibited gastric secretion and emerged atrophic gastritis.

Key words: chronic hepatitis B, serum gastric hydrolases, pancreatic serum hydrolases, pancreatitis, atrophic gastritis.

Влияние хронических заболеваний печени 

на изменение функционального состояния же-

лудка и поджелудочной железы достаточно ин-

тенсивно изучалось начиная с 60-х гг. прошлого 

века, однако до настоящего времени еще мно-

гие механизмы этого процесса не выяснены. 

Остается нерешенным вопрос разнонаправлен-

ности изменений функций пищеварительных 

желез желудка и поджелудочной железы в се-

креторной и инкреторной деятельности при 

хронических заболеваниях печени. При этом 

в наибольшей степени изучены экзосекретор-

ные изменения и в меньшей — инкреторные. 

Однако для практической диагностики пред-

ставляет интерес изучение изменения именно 

инкреторной функции, т. е. изменения содер-

жания пищеварительных гидролаз желудка 

и поджелудочной железы в крови как при забо-

леваниях желудка и поджелудочной железы, так 

и при нарушении функции этих органов при 

хронических заболеваниях печени.

Целесообразность изучения функциональ-

ного состояния желудка и поджелудочной же-

лезы при хронических заболеваниях печени 

вирусной этиологии достаточно обоснована, 

поскольку эти органы довольно часто сопря-

женно вовлекаются в патологический процесс. 

Исследования амилазы, липазы, пепсиногена-1 

(PG1) и пепсиногена-2 (PG2) в крови, а также 

комплексная оценка состояния поджелудоч-

ной железы у больных хроническими вирусны-

ми поражениями печени позволила выявить 

нарушения функционального состояния ор-

гана в 80% случаев при хроническом гепатите 

и в 96,3% случаев — при циррозе печени [13].

Сочетанное инфицирование вирусами ге-

патита В и С приводит к более выраженным 

изменениям протеиназной активности крови 

(активности трипсина и калликреина), более 

отчетливому снижению антитриптической 

активности. Экзокринная функция подже-

лудочной железы у больных гепатитом также 

была нарушена в большей степени, что про-

являлось в одних исследованиях снижением 

базальной и стимулированной секреции, фер-

ментоотделения (особенно трипсина и амила-

зы) и продукции бикарбонатов [15], в других — 

повышением активности амилазы и липазы. 

Нарушения внешней секреции усугубляются 

с ростом тяжести основных клинико-биохими-

ческих синдромов. При этом содержание глю-

кагона и соматостатина в крови больных хро-

ническим гепатитом увеличено [13, 15].

Показано, что экзокринная секреция подже-

лудочной железы при алкогольных заболевани-

ях печени имеет тенденцию к увеличению с на-

растанием повреждений печени, но не корре-

лирует с тяжестью хронического панкреатита. 

Сделано предположение, что злоупотреб ление 

алкоголем и влияние вируса гепатита оказы-

вают равное патогенное воздействие на печень 

и поджелудочную железу [2].

У пациентов с вирусным гепатитом уровни 

ферментов поджелудочной железы — сыворо-

точной и панкреатической амилазы и липазы 

сыворотки — повышаются по мере прогрес-
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сирования заболевания печени. Заболевание 

поджелудочной железы, бессимптомное в боль-

шинстве случаев, может представлять собой 

внепеченочное проявление хронического ви-

русного гепатита. Возможно, что эффектив-

ность катаболизма в печени амилазы и липазы 

у пациентов с хроническим инфекционным 

заболеванием печени, особенно на стадии цир-

роза, снижена, что может приводить к накопле-

нию этих ферментов в крови [7, 14].

У больных циррозом печени также выяв-

лены изменения функций желудка: средние 

показатели дебита свободной соляной кисло-

ты и общей кислотности, а также уровень PG1 

в сыворотке крови были ниже, чем в обычных 

условиях. Кроме того, в слизистой желудка от-

мечено снижение кровотока, а содержание га-

стрина у больных было значительно ниже, чем 

у здоровых лиц, тогда как концентрация сыво-

роточного гастрина и соматостатина у больных 

циррозом печени была значительно выше [4, 9].

Mazaki-Toviet M. и соавт. [11] выявили у со-

бак с заболеваниями печени гипергастринемию 

и частые проявления желудочно-кишечных 

нарушений, которые могли быть вызваны изъ-

язвлением. Авторы предполагают, что печень 

важна для инактивации некоторых форм га-

стрина. Гипергастринемия участвует в пато-

генезе желудочно-кишечных язв, связанных 

с дисфункцией печени. Цель исследования — 

изучить особенности изменения содержания 

гидролаз крови, инкретированных желудком 

и поджелудочной железой, при хроническом 

вирусном гепатите В и дать анализ механизмов 

этих изменений.

Материал и методы

В иммунологической лаборатории НИЛ 

Андижанского государственного медицинско-

го института обследованы 118 мужчин и жен-

щин в возрасте от 20 до 70 лет. 42 здоровых 

человека из числа обследованных составили 

группу контроля — у них отсутствовали марке-

ры вируса гепатита В (HBV) и печеночные про-

бы были в норме. Оставшиеся 76 человек имели 

положительные серологические маркеры HBV-

инфекции, при этом у 47 пациентов выявлена 

комбинация маркеров, характеризующих пост-

инфекцию HBV, 29 человек имели серологичес-

кие маркеры, указывающие на хроническую 

HBV-инфекцию. В сыворотке крови всех обсле-

дованных методом ИФА (стандартные наборы 

ЗАО «Вектор-Бест», Россия) определяли HBs- 

и HBe-антигены, анти-HBs антитела, НВе IgG, 

HBс IgG, HBc IgM. Концентрацию антител 

учитывали по оптической плотности (ОП; оп-

тическая плотность характеризует уровень кон-

центрации антител в единице объема) и выра-

жали в условных показателях — единицах ОП. 

В сыворотке крови обследованных методом 

ИФА с использованием стандартных наборов 

ЗАО «Вектор-Бест» (Россия) было определено 

содержание PG1 и PG2. Биохимическими ме-

тодами определялись панкреатическая ами-

лаза (стандартные наборы ЗАО «Вектор-Бест», 

Россия) и панкреатическая липаза (Human, 

Германия). У всех пациентов был исследован 

уровень печеночных ферментов: аланинтранс-

аминазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы 

(АСТ), общего и прямого билирубина.

Результаты обрабатывали методом вариаци-

онной статистики с вычислением средних (M) 

и относительных величин (Р), их ошибок (m) 

и достоверности разности сравниваемых ве-

личин Стьюдента–Фишера (t). Достоверными 

считали отличия при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

В результате проведенных исследова-

ний было установлено, что у лиц с HBV-

постинфекцией наиболее часто выявлялись се-

рологические маркеры Anti-HBs и Anti-HBс IgG 

с высокими значениями ОП. При этом Anti-

НВе IgG выявлялись значительно реже и с низ-

кими значениями ОП (табл. 1).

Таблица 1. Выявляемость и показатели 

оптической плотности (ОП) сывороточных 

маркеров HВV в обследованных группах

Table 1. Detection and optical density (OD) of serum 
HBV markers in the examined groups

Сывороточные 
маркеры

Serum markers

Постинфекция

Postinfection
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HBs-антиген

HBs-antigen
– – 58±6,5 0,419±0,05

HBe-антиген

HBe-antigen
– – 79±8,1 1,837±0,17

Anti-HBs 89±9,1 2,684±0,3 – –

Anti-НВе IgG 49±5,7 0,637±0,07 – –

Anti-HBс IgG 73±6,9 2,966±0,4 87±9,1 2,423±0,25

Anti-HBc IgM – – 81±9,1 2,142±0,22

Примечание. * — достоверно различающиеся величины 
относительно показателей здоровых лиц; ** — достоверно 
различающиеся величины относительно показателей пациентов 
с HBV-постинфекцией.
Note. * — significantly differed changes compared to control group; 
** — significantly differed changes compared to HBV-patient group.
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У больных хронической HBV-инфекцией ча-

сто выявлялись серологические маркеры Anti-

HBс IgG, Anti-HBc IgM и HBe-антиген, кото-

рые также были с высокими значениями ОП. 

В то же время HBs-антиген выявлялся у мень-

шего числа больных этой группы и с низкими 

показателями ОП (табл. 1).

Проведенные исследования показали, что 

у всех здоровых лиц серологические маркеры 

на гепатит HBV отсутствовали и показатели пе-

ченочных проб были в норме. Уровни амилазы, 

липазы, PG1 и PG2 в крови также были в преде-

лах нормы (табл. 2).

У пациентов с HBV-постинфекцией показа-

тели печеночных проб были достоверно выше, 

чем у здоровых лиц, но уровни АЛТ и АСТ на-

ходились в пределах нормы, а общего и прямого 

билирубина были незначительно выше нормы 

(табл. 2). У этих же лиц, несмотря на отсутствие 

выраженного активного HBV-процесса, отме-

чалось достоверное в сравнении со здоровыми 

лицами повышение в крови амилазы, и этот 

показатель был незначительно выше нормы. 

Показатели липазы были недостоверно выше, 

чем у здоровых, но находились также в преде-

лах нормы. Уровень PG1 находился в пределах 

нормы, но при этом был достоверно ниже, чем 

у здоровых. Содержание PG2 также находи-

лось в пределах нормы, но было несущественно 

выше, чем у здоровых лиц (табл. 2).

В группе больных хронической HBV-инфек-

цией показатели АЛТ, АСТ, общего и прямого 

билирубина были выше нормы и достоверно 

превышали таковые у лиц с HBV-пост инфек-

цией (табл. 2). В этой же группе больных от-

мечался высокий средний показатель амилазы 

в крови, достоверно превышаю щий показатель 

у лиц с HBV-постинфекцией, который был зна-

чительно выше нормы. В большей мере, но не 

достоверно, отмечалось повышение липазы 

(в сравнении с лицами с HBV-пост инфекцией), 

которое было также выше нормы. При этом 

показатели PG1 были меньше нижнего преде-

ла нормы и достоверно значительно ниже, чем 

у лиц с HBV-постинфекцией. В то же время по-

казатели PG2 находились в пределах нормы, 

но были несколько выше, чем у лиц с HBV-

постинфекцией (табл. 2).

Представленные данные демонстрируют 

отсутствие у здоровых лиц каких-либо нару-

шений со стороны печени, желудка и поджелу-

дочной железы. У лиц с HBV-постинфекцией 

существенных изменений функции пищевари-

тельных желез желудка и поджелудочной желе-

зы также не было обнаружено.

У больных хронической HBV-инфекцией 

выраженное повышение в крови уровня амила-

зы и липазы указывает на увеличение функцио-

нальной активности поджелудочной железы 

Таблица 2. Печеночные пробы и содержание 

гидролаз желудка и поджелудочной железы 

в крови здоровых и больных вирусным 

гепатитом В

Table 2. Liver tests and serum gastric and pancreatic 
hydrolase levelin healthy subjects and patients with viral 
hepatitis B virus infection

Сывороточные 
маркеры

Serum markers
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Печеночные пробы

Liver tests

АЛТ (ммоль/ч*л)
Норма: 0,1–0,68

ALT (mmol/h*l)
Normal range: 0.1–0.68

0,21±0,02 0,41±0,03* 0,74±0,08**

АСТ (ммоль/ч*л)
Норма: 0,1–0,68

AST (mmol/h*l)
Normal range: 0.1–0.68

0,36±0,04 0,52±0,06* 0,93±0,11**

Общий билирубин 
(мкмоль/л)
Норма 8,5–20,5

Total bilirubin (μmol/L)
Normal range: 8.5–20.5

13,6±1,2 22,9±1,8* 47,9±9,5**

Прямой билирубин 
(мкмоль/л)
Норма: 0–5,0

Direct bilirubin (μmol/L)
Normal range: 0–5.0

2,0±0,1 5,7±0, 5* 26,0±2, 7**

Гидролазы крови

Blood hydrolase

Амилаза 
панкреатическая
Норма: 0–60 Е/л

Pancreatic amylase
Normal range: 0–60 u/l

41,6±5,8 73,5±9,2* 114,5±13,8**

Липаза 
панкреатическая
Норма: 0–53 Е/л

Pancreatic lipase
Normal range: 0–53 u/l

32,5±4,9 48,3±5,7 71,6±9,2

Пепсиноген-1 (мкг/л)
Норма: 40–130

Pepsinogen-1 (μg/L)
Normal range: 40–130

117,4±15,3 75,8±8,6* 24,7±5,3**

Пепсиноген-2 (мкг/л)
Норма: 4–22

Pepsinogen-2 (μg/L)
Normal range: 4–22

12,5±1,5 15,6±1,8 17,3±2,1

Примечание. * — достоверно различающиеся величины 
относительно показателей здоровых лиц; ** — достоверно 
различающиеся величины относительно показателей пациентов 
с HBV-постинфекцией.
Note. * — significantly differed changes compared to control group; 
** — significantly differed changes compared to HBV-patient group.
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и, возможно, на наличие скрытой формы пан-

креатита. Наблюдаемое снижение ниже нор-

мальных значений содержания PG1, продуци-

руемого главными клетками желез дна и тела 

желудка, указывает на уменьшение фермен-

товыделительной деятельности желудка, при 

этом снижение концентрации сывороточного 

PG1 до значений менее 40 мкг/л наблюдается 

при заметном уменьшении секреции соляной 

кислоты и развитии атрофического гастри-

та [10]. Находящиеся в пределах нормы пока-

затели PG2, продуцируемого муцин-образую-

щими клетками желез всех отделов желудка, 

указывают на отсутствие изменений муцино-

образующей функции желудка. В то же время 

отношение PG1/PG2 (24,7/17,3) ниже 3 является 

дополнительным показателем развития атро-

фического гастрита.

Полученные результаты показывают, что 

у больных хронической HBV-инфекцией отме-

чаются проявления скрытой формы панкреати-

та и атрофического гастрита. Однако механиз-

мы этих изменений в литературе не освещены.

С нашей точки зрения, данные процессы 

связаны с физиологической утилизацией или 

метаболизмом в печени низкомолекулярных 

или короткоцепочечных пептидов, и в частно-

сти холецистокинина-8 (ХЦK-8), что было по-

казано нами ранее [1] и подтверждается данны-

ми других авторов [12].

Печень влияет на метаболизм ХЦK-8, и этот 

метаболический эффект может значительно ме-

няться при ее заболеваниях. Так установлено, 

что ХЦK-8 у здоровых лиц в значительной степе-

ни утилизируется в печени и поэтому не являет-

ся основной формой ХЦK в плазме крови у таких 

субъектов. Однако при циррозе печени катабо-

лизм ХЦK-8 замедляется и содержание ХЦK-8 

в плазме крови существенно увеличивается [6].

Результаты исследования физиологической 

роли ХЦК в качестве регулятора секреции га-

стрина показывают, что постпрандиальная 

секреция гастрина зависит от ХЦK-8, что под-

держивает концепцию отрицательной обратной 

связи секреции гастрина [5].

Показано, что ХЦK-8, вырабатываемый при 

пищевой стимуляции, оказывает ингибирующее 

действие на секрецию желудочной кислоты и что 

этот эффект опосредуется соматостатином [8].

ХЦK-8 может играть решающую роль в тор-

можении стимуляции секреции желудочной 

кислоты и осуществляет контроль уровня соля-

ной кислоты желудка, гастрина плазмы крови 

и секреции соматостатина [8]. 

Было обнаружено, что ХЦK ингибирует секре-

цию кислоты активацией рецепторов ХЦK типа А 

и механизмом, включающим соматостатин [3].

Секреция желудочного соматостатина-14 

увеличивалась в 5 раз под действием ХЦK-8, 

но угнеталась блокатором рецепторов ХЦК-А 

локсиглумидом. Эти данные показывают, что 

ХЦK-8 ингибирует кислотные реакции, стиму-

лируя высвобождение соматостатина в желудке 

опосредованно через рецептор ХЦK-A [3].

Таким образом, можно полагать, что, по-

скольку в норме бóльшая доля ХЦK-8 утили-

зируется печенью, при хроническом гепатите В 

его катаболизм нарушается и повышается кон-

центрация в крови. Это приводит, с одной сто-

роны, к стимуляции секреторной активности 

поджелудочной железы и развитию панкреати-

та, с другой — к угнетению секреции в желудке 

и развитию атрофического гастрита.

Выводы

У больных хронической HBV-инфекцией 

установлено повышенное содержание амилазы 

и липазы в крови, что может указывать на уве-

личение функциональной активности подже-

лудочной железы и развитие скрытой формы 

панкреатита. Одновременно снижение концен-

трации сывороточного PG1 до значений менее 

40 мкг/л может свидетельствовать о заметном 

уменьшении секреции соляной кислоты и раз-

витии атрофического гастрита. Мы предпола-

гаем, что основным фактором, способствую-

щим развитию указанных нарушений, являет-

ся ХЦK-8, утилизация которого уменьшается 

у больных хронической HBV-инфекцией.

Список литературы/References

1. Алейник В.А., Бабич С.М. Изменение панкреатической секреции при введении различных доз трипсина 

в периферическую и портальную вены // Журнал теоретической и клинической медицины (Ташкент). 2012. № 5. 

С. 9–12. [Aleynik V.A., Babich S.M. Change of pancreatic secretion in rats under influence of intra-portal introduction 

of CCK-8. Zhurnal teoreticheskoy i klinicheskoy meditsiny (Tashkent) = Theoretical and Clinical Medicine Journal (Tashkent), 

2012, no. 5, pp. 9–12. (In Russ.)] doi: 10.24411/2181-0443/2020-10019

2. Гастроэнтерология. Национальное руководство. Под ред. В.Т. Ивашкина, Т.Л. Лапиной. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2018. 416 с. 

[Gastroenterology. National guidance. Eds. Ivashkin V.T., Lapina T.L. Moscow: GEOTAR-Media, 2018. 416 p. (In Russ.)]

3. Adriaenssens A., Lam B.Y.H., Billing L., Skeffington K., Sewing S., Reimann F., Gribble F. A transcriptome-led exploration 

of molecular mechanisms regulating somatostatin-producing D-cells in the gastric epithelium. Endocrinology, 2015, vol. 156, 

no. 11, pp. 3924–3936. doi: 10.1210/en.2015-1301

4. Akere A., O’Akande K. Upper gastrointestinal endoscopy in patients with cirrhosis: spectrum and prevalence of lesions. Ann. Trop. 

Med. Public Health, 2016, vol. 9, no. 2: 112. doi: 10.4103/1755-6783.177379



978

Инфекция и иммунитетМ.А. Жураева и др.

5. Gomez G., Greeley G.H. Jr., Thompson J.C., Uchida T. Bile salts in cholecystokin feedback. Gastrointestinal endocrinology: 

receptors and post-receptor mechanisms. USA: Academic Press Inc., 2012. pp. 307–321.

6. Huynh D., Nguyen N.Q. Gastrointestinal dysfunction in chronic liver disease. Dig. Syst., 2015, vol. 5: 257. doi:10.4172/2161-

069X.1000257

7. Katakura Y., Yotsuyanagi H., Hashizume K, Okuse C., Okuse N., Nishikawa K., Suzuki M., Iino S., Itoh F. Pancreatic involve-

ment in chronic viral hepatitis. World J. Gastroenterol., 2005, vol. 11, no. 23, pp. 3508–3513. doi: 10.3748/wjg.v11.i23.3508

8. Katsusuke S., Takeuchi T., Watanabe S., Nishiwaki H. Postprandial plasma cholecystokinin response in patients after gastrec-

tomy and pancreatoduodenectomy. Am. J. Gastroenterol., 2008, vol. 81, pp. 1038–1042.

9. Kirchner G.I., Beil W., Bleck J.S., Manns M.P., Wagner S. Prevalence of Helicobacter pylori and occurrence of gastroduodenal 

lesions in patients with liver cirrhosis. Int. J. Clin. Exp. Med., 2011, vol. 4, no. 1, pp. 26–31.

10. Leja M., Lapina S., Polaka I., Rudzite D., Vilkoite I., Daugule I., Belkovets A., Pimanov S., Makarenko J., Tolmanis I., Lejnieks A., 

Boka V., Rumba-Rozenfelde I., Vikmanis U. Pepsinogen testing for evaluation of the success of Helicobacter pylori eradication 

at 4 weeks after completion of therapy. Medicina (Kaunas), 2014, vol. 50, no. 1, pp. 8–13. doi: 10.1016/j.medici.2014.05.001

11. Mazaki-Tovi M., Segev G., Yas-Natan E., Lavy E. Serum gastrin concentrations in dogs with liver disorders. Vet. Rec., 2012, 

vol. 171, no. 1, pp. 19. doi: 10.1136/vr.100627

12. Miller L.J. Gastrointestinal hormones and receptors. In: Yamada’s Textbook of Gastroenterology. USA: Wiley-Blackwell, pp. 198–226.

13. Oleynik V.M., Zhuraeva M.A., Babich S.M. Peculiarities of secretion of digestive peptidases of the stomach and pancreas 

in chronic viral hepatitis C. Eur. Sci. Rev., vol. 2, no. 1–2, pp. 100–103.

14. Pezzilli R., Morselli-Labate A.M., Casadei R., Campana D., Rega D., Santini D. Chronic asymptomatic pancreatic hyperenzym-

emia is a benign condition in only half of the cases: a prospective study. Scand. J. Gastroenterol., 2009, vol. 44, no. 7, pp. 888–893. 

doi: 10.1080/00365520902839683

15. Zhuraeva M.A., Aleynik V.M., Ashuraliyeva M.A. Liver as a factor of сhange of gastrin mechanisms of regulation of digestive 

glands of the stomach. Am. J. Med. Sci., 2020, vol. 10, no. 3, pp. 141–146.

Авторы:

Жураева М.А., к.м.н., доцент, доцент кафедры врачей общей 
практики — 1, Андижанский государственный медицинский 
институт, г. Андижан, Узбекистан;
Алейник В.А., д.м.н., профессор, профессор кафедры 
нормальной физиологии Андижанского государственного 
медицинского института, г. Андижан, Узбекистан;
Ашуралиева Н.Д., соискатель кафедры врачей общей 
практики — 1, ассистент кафедры пропедевтики внутренних 
болезней Андижанского государственного медицинского 
института, г. Андижан, Узбекистан;
Халикова Д.С., соискатель кафедры врачей общей практики — 1, 
ассистент кафедры пропедевтики внутренних болезней 
Андижанского государственного медицинского института, 
г. Андижан, Узбекистан;
Равзатов Ж.Б., соискатель кафедры врачей общей 
практики — 1, ассистент кафедры патологической физиологии 
Андижанского государственного медицинского института, 
г. Андижан, Узбекистан;
Абдулазизхожиев Б.Р., соискатель кафедры врачей общей 
практики — 1, ассистент кафедры госпитальной терапии 
Андижанского государственного медицинского института, 
г. Андижан, Узбекистан.

Authors:

Zhuraeva M.A., PhD (Мedicine), Associate Professor, 
1st Department of General Practitioners, Andijan State Medical 
Institute, Andijan, Uzbekistan;
Aleinik V.A., PhD, MD (Мedicine), Professor, 
Professor of the Department of Normal Physiology, 
Andijan State Medical Institute, Andijan, Uzbekistan;
Ashuralieva N.D., Degree Applicant of the 1st Department of General 
Practitioners, Assistant Professor of Propaedeutics of Internal 
Diseases Department, Andijan State Medical Institute, Andijan, 
Uzbekistan;
Halikova D.S., Degree Applicant of the 1st Department of General 
Practitioners, Assistant Professor of Propaedeutics of Internal 
Diseases Department, Andijan State Medical Institute, Andijan, 
Uzbekistan;
Ravzatov J.B., Degree Applicant of the 1st Department of General 
Practitioners, Assistant Professor of Pathophysiology Department, 
Andijan State Medical Institute, Andijan, Uzbekistan;
Abdulazizkhozhyev B.K., Degree Applicant of the 1st Department 
of General Practitioners, Assistant Professor of the Hospital Therapy 
Department, Andijan State Medical Institute, Andijan, Uzbekistan.

Поступила в редакцию 21.02.2020
Принята к печати 28.03.2021

Received 21.02.2020
Accepted 28.03.2021



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


