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Общая заболеваемость
циррозом печени (ЦП) в
Украине за последние

годы заболеваемость выросла на
75,6 % [4]. Хронические диффуз+
ные заболевания печени, включая
ЦП, сопровождаются многооб+
разными эндокринными наруше+
ниями [6]. Большинство из них
выражено нерезко, некоторые
(гинекомастия, тестикулярная
атрофия) могут иметь яркую кли+
ническую симптоматику [12, 20].
У мужчин с циррозом печени на+
блюдают нарушение половой фун+
кции, гипогонадизм, феминиза+
цию [20]. При активном и деком+
пенсированном циррозе у женщин
отмечают дисменорею, аменорею
и бесплодие [11]. Эксперименталь+

ные исследования подтвердили
важную роль печени в регуляции
метаболизма и активности гормо+
нов репродуктивной сферы [22].
Развитию гипогонадизма и феми+
низации у больных мужского пола
с ЦП способствует также гиперп+
ролактинемия [16].

Выраженные нарушения гор+
монального гомеостаза при ЦП, в
свою очередь, становятся важной
патогенетической составляющей
прогрессирования заболевания и
развития осложнений [7]. Основ+
ной целью исследования является
изучение гормоно+опосредован+
ных механизмов развития пече+
ночного гидроторакса и разработ+
ка методов коррекции дисбалан+
са гормонов репродуктивной сфе+

ры у больных с декомпенсирован+
ным ЦП. В настоящей работе
нами предпринята попытка подой+
ти к проблеме расшифровки па+
тогенетических особенностей де+
компенсированного и осложнен+
ного развитием плеврального син+
дрома течения ЦП с позиции оцен+
ки уровня пролактина в плевраль+
ной и асцитической жидкости.

Материал и методы
исследования

Под наблюдением состояли
больные мужского пола, разде+
ленных на следующие группы. В
1+ю группу вошли 18 больных де+
компенсированным ЦП (класс С
по шкале Child С.G., Pugh R.H.) с
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печеночным гидротораксом. Про+
водилось также сравнительное
изучение содержания пролактина
в плевральным выпоте у больных
парапневмоническим плевритом
(22 больных, 2+я группа), тубер+
кулезным плевритом (15 боль+
ных, 3+я группа), параканкроз+
ным плевритом (20 больных, 4+я
группа) и больных хронической
сердечной недостаточностью
(ХСН) (19 больных, 5+я группа),
следствием которой явился зас+
тойный плевральный выпот
(транссудат). Исследовалась так+
же асцитическая жидкость у 16
больных (6+я группа) декомпен+
сированным ЦП без плеврально+
го синдрома.

Количественное определение
концентрации пролактина в сыво+
ротке крови, плевральной и асци+
тической жидкости проводилось
методом твердофазного иммуно+
ферментного анализа с использо+
ванием набора реагентов Пролак+
тин ИФА “ДИАплюс” (Москва)
методом иммуноферментного

анализа на полуавтоматическом
фотометре “CORMAY MULTI”.

Результаты и
обсуждение

Результаты наших исследова+
ний свидетельствуют, что у боль+
ных с печеночным гидротораксом
уровень лактотропного гормона
при поступлении в стационар по+
вышен на 78,3 % и продолжает
оставаться повышенным (на 81,9
%) при выписке. Нами также ус+
тановлено, что у больных внеболь+
ничной пневмонией, течение кото+
рой осложнилось развитием плев+
рального выпота, содержание
пролактина в сыворотке крови
повышено только при поступлении
в стационар (на 16,3 %, р < 0,001)
и возвращается в диапазон физи+
ологических колебаний этого по+
казателя при выписке из стацио+
нара. У больных туберкулезным
плевритом, напротив, повышение
исследованного показателя обна+
ружено только на втором этапе

исследования – при выписке (на
12,2 %, р < 0,02). У больных с па+
раканкрозным плевритом и ХСН
с гидротораксом уровень пролак+
тина в сыворотке крови не выхо+
дит за пределы диапазона физио+
логических колебаний этого пока+
зателя.

Результаты исследований, ха+
рактеризующих динамику содер+
жания пролактина в плевральным
выпоте у больных с плевральным
синдромом различной этиологии
представлены в табл. 1.

Анализ представленного в
табл. 1 цифрового материала сви+
детельствует, что наиболее высо+
кий уровень пролактина выявлен
в серозном экссудате у больных
пневмонией – 121,8 ± 5,4 мМЕ/л
на ед. белка, наиболее низкий –
25,2 ± 2,6 мМЕ/л на ед. белка – в
транссудате у больных с кардиаль+
ной патологией. Достоверно повы+
шенный (в сравнении с больными
5+й группы) уровень лактотропно+
го гормона в плевральном выпоте
выявлен нами и у больных с ту+
беркулезным (на 246,8 %, р2 <
0,001) и параканкрозным (на
277,0 %, р

3
 < 0,001) плевритом.

При осмыслении этих фактов
нами учитывалось, что определе+
ние гормона в плевральном выпо+
те проводилось на ед. белка, а так+
же то, что в транссудате содержа+
ние белка обычно в 2–10 раз
ниже, чем в серозном экссудате.
Убедительно доказано, что к так
называемым изолированным
транссудатам (при отсутствии со+
существования транссудации
жидкости в плевральную полость
и воспаления листков плевры) от+
носят жидкость, которая накап+
ливается в плевральной полости,
прежде всего, в связи с общими
нарушениями водно+электролит+
ного обмена в организме, а основ+
ным патогенетическим механиз+
мом транссудации является повы+
шение проницаемости сосудов
[1]. Поэтому сравнительно низкое
содержание пролактина в транс+
судате у больных ХСН можно свя+
зать с проникновением гормона
через сосудистую стенку при

Табл. 1

Динамика содержания пролактина в плевральным выпоте у больных с
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Примечание: р – достоверность различий, высчитанная в сравнении с
показателем у больных 1+й группы, р

1
 – достоверность различий, высчитан+

ная в сравнении с показателем у больных 2+й группы, р
2
 – достоверность

различий, высчитанная в сравнении с показателем у больных 3+й группы, р
3
 –

достоверность различий, высчитанная в сравнении с показателем у больных
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«обычной» транссудации жидко+
сти, что не может, по нашему мне+
нию, свидетельствовать о его уча+
стии в генезе плеврального выпо+
та. Сходные результаты содержа+
ния пролактина в плевральном
выпоте у больных пневмонией и
гидротораксом при ХСН опубли+
кованы в научной литературе [2,
3].

Возрастание содержания про+
лактина в плевральном выпоте у
больных туберкулезным плеври+
том на I этапе исследования (ког+
да системной гиперпролактинемии
нет) и у больных раком легкого
(также без повышения уровня
пролактина в крови) по сравне+
нию с кардиологическими больны+
ми, по нашему мнению, свиде+
тельствует о возможном участии
гормона в осморегуляторных ме+
ханизмах в плевральной полости
при заболеваниях воспалительно+
го характера (или с воспалитель+
ным компонентом, как при раке
легкого).

В контексте вышесказанного
особый интерес представляет вы+
явленное нами резкое повышение
(в 3,0 раза (р < 0,001) в сравне+
нии с больными 5+й группы) содер+
жания пролактина в транссудате
у больных ЦП. Если предполо+
жить, что уровень лактотропного
гормона в плевральной жидкости
у больных 1+й группы, как и у
больных 5+й группы, «регламенти+
руется» системным уровнем гор+
мона, то мы сталкиваемся с опре+
деленным противоречием. Так,
если у больных с печеночным гид+

ротораксом уровень пролактина в
сыворотке крови в 1,8 раза выше,
чем у больных 5+й группы, то уро+
вень гормона в плевральным вы+
поте – в 3,0 раза выше, чем у боль+
ных ХСН.

С целью объяснения указан+
ного противоречия нами проведе+
но сравнительное изучение уров+
ня лактотропного гормона в асци+
тической жидкости у больных де+
компенсированным ЦП в зависи+
мости от наличия или отсутствия
печеночного гидроторакса (табл.
2).

Как видно из табл. 2, уровень
лактотропного гормона в асцити+
ческой жидкости у больных ЦП с
гидротораксом на 39,4 % (р <
0,001) выше, чем у подобных
больных без плеврального синдро+
ма.

Известно, что печеночный
гидроторакс – присутствие плев+
рального выпота (обычно – более
500 мл) у больных ЦП при отсут+
ствии первичной легочной или
кардиальной болезни [17]. По
данным Garcia N.J., Mihas A.A.
(2004) [10], плевральный синд+
ром у больных ЦП развивается в
10–12 % случаев, причем у 67 %
больных имеет место правосто+
ронний выпот, у 17 % – левосто+
ронний, у остальных – двусторон+
ний.

Cardenas A. и соавт. (2004)
[5] утверждают, что развитие гид+
роторакса существенно утяжеля+
ет прогноз для жизни больных ЦП
с асцитом: как минимум, 50 %
больных умирает в течение 2+3+х

лет. Считается, что при порталь+
ной гипертензии градиент давления
формирует движение жидкости из
брюшной полости в плевральную
полость через маленькие диафраг+
мальные дефекты (исследования
с введением в брюшную полость
коллоидной жидкости, содержа+
щей радионуклид 99mTc+sulfur)
[13]. При использовании видеото+
ракоскопии у части больных с пе+
ченочным гидротораксом и асци+
том диафрагменные дефекты об+
наружены не были [19].

Обсуждается также научная
гипотеза, согласно которой гидро+
торакс может развиваться даже
при отсутствии клинически диаг+
ностируемого асцита [14]. Вмес+
те с тем, возможность развития
гидроторакса за счет движения
жидкости из брюшной полости в
плевральную полость у больных
ЦП без асцита не доказана и яв+
ляется предметом научной дискус+
сии [14, 18]. Остаются также не+
ясными те случаи печеночного
гидроторакса, которые развива+
ются у 4+6 % больных компенси+
рованным ЦП без портальной ги+
пертензии (и без асцита) [13, 15].
По данным Park H.W. и соавт.
(2002) [21], остается нерасшиф+
рованным патогенез тех нередко
встречающихся случаев печеноч+
ного гидроторакса, которые пол+
ностью рефрактерны к традицион+
ным лечебным воздействиям,
включающим ограничение соли и
воды, использованию мочегонных
средств, плевроцентеза, торакос+
томии и плевродеза.

Таким образом, установлен+
ные нами факты позволяют пред+
положить, что в случаях сочета+
ния плеврального выпота и асци+
та важным условием формирова+
ния печеночного гидроторакса яв+
ляется системно+регионарная
(плевральный выпот, асцитичес+
кая жидкость) дискретность уров+
ня лактотропного гормона. Суще+
ствование системно+регионарной
(кровь – асцитическая жидкость)
дискретности различных биологи+
чески активных веществ (прежде
всего, цитокинов) при ЦП доку+

Табл. 2

Динамика содержания пролактина в асцитической жидкости у больных
декомпенсированным ЦП без плеврального синдрома (6+я группа) и с печеноч+
ным гидротораксом (1+я группа), мМЕ/л на ед. белка

Примечание: р – достоверность различий, высчитанная в сравнении с
показателем у больных 6+й группы.
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ментировано и в исследовании
Eriksson A. и соавт. (2004) [13].

Можно также предположить,
что перспективным направлением
расшифровки пролактин+опосре+
дованных механизмов формиро+
вания печеночного гидроторакса
является изучение пролактин+за+
висимых прокоагулянтных и фиб+
ринолитических свойств тканей
плевры. Последнее, как известно,
является существенным механиз+
мом формирования плеврального
синдрома [2, 3].

Выводы

1.Уровень пролактина в плев+
ральной жидкости при печеноч+
ном гидротораксе статистически
значимо выше, чем в транссудате
у больных с сердечной недостаточ+
ностью и ниже, чем у больных с
парапневмоническим и паракан+
крозным плевритом.

2.При сочетании плеврально+
го выпота и асцита важным усло+
вием формирования печеночного
гидроторакса является системно+
регионарная (плевральный выпот,
асцитическая жидкость) дискрет+
ность уровня лактотропного гор+
мона.
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Оригинальные исследования

Порівняльна характеристика вмісту пролактину у
сироватці крові, плевральної та асцитичної
рідини у хворих на декомпенсований цироз печінки

О.Б. Сокіл

У хворих з декомпенсованим цирозом печінки вивчено рівень пролактину в
сироватці крові, плевральній (в порівнянні із плевральним випотом іншої етіо+
логії) і асцитичній рідині. Встановлено, що рівень пролактину в плевральній
рідині при печінковому гідротораксі статистично значно вище, ніж в трансудаті
у хворих із серцевою  недостатністю  и нижче, ніж у хворих  із  парапневмоніч+
ним і параканкрозним плевритом. При сполученні плеврального випоту і асциту
важливою умовою формування печінкового гідротораксу є системно+регіонарна
(плевральний випіт, асцитична рідина) дискретність рівня лактотропного гор+
мона.
Ключові слова: пролактин, цироз печінки.

Comparative  description of blood serum, pleural and
ascitic fluid prolactine level in patients with
decompensated  liver cirrhosis

E.B. Sokol

The level of prolactine was investigated in serum, pleural (in comparison with pleural
liquid of another etiology) and ascitic liquid. The prolactine level of pleural liquid in
hepatic hydrothorax was statistically higher, than transsudate in cardial insufficiency
and lower, than pleural liquid in parapneumonical and paracancerous pleuritis.
Regional elevation of prolactine was very important while formation of hepatic
hydrothorax in the case of coincidence of pleural exudates and ascitis.
Key words: prolactine, hepatic cirrhosis.


