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При терминални цирози от алкохолен и постхепатитен произход

цинкемията е намалена (2, 3, 4, б, 7, 8, 9, 10, 12, 13, 14). При остри хе¬

патити според едни автори има нормо-, а според други — хипоцинкемия

(1). За хроничния хепатит не намерихме данни в достъпната литература.

Целта на настоящата работа е да се провери цинкемията у преболе¬

дували вирусен хепатит и каква е тя у хора с хроничен хепатит.

Материал и mbtoj

Нашият материал обхваща 34 болни

раст между 14 и 54

13 мъже и 21 жени на въз-

год., прекарали остър хепатит отпреди 7 месеца

допреди 11 години, всички лекувани в инфекциозна болница за острото

заболяване. Тъй като цинкемията при възрастни не зависи от пола, въз¬

растта и няма сезонни и денонощни колебания, тези условия не бяха
отчитани при работата. Цинкемията беше определена сутрин на гладно

по дитизоновия метод на Волф-Рехенбергер (15, 16). По този метод нор¬

малната цинкемия е 110—180 у %, средно 130 у % (Волф) или 115 —

185 у о/о, средно 145 у о/о (Рехенбергер). При нашите условия на работа
цинкемията на 22-ма здрави хора беше 132 + 23 у о/о при М = 4,9. Цин¬

кемията е посочена в средни стойности от няколко определения на пове-

чето от болните. За намалена цинкемия приемаме тази, която е под 110 у о/о

(6, 13, 14). За оздравели приехме случаите без субективни и обективни

признаци на увреждане на черния дроб и с нормални клинико-лабораторни
показатели. За неоздравели хепатити приехме случаите с давност на

острото боледуване допреди две години без или със незначителни су¬

бективни оплаквания, без хепатоспленомегалия и с няколко патологични

резултата от клинико-лабораторните тестове (хипопротеинемия, хипергама-

глобулинемия, флокулационни реакции, увеличена уробилиногенурия, хи-

пербилирубинемия). За увреден черен дроб след остър, респ. хроничен

хепатит, приехме случаите с давност на заболяването над две години с

изразена субективна симптоматика, с хепато- или спленомегалия и с пато¬

логични резултати на повече от 3 клинико-лабораторни тестове (протеи-

немия, гама-глобулинемия, флокулационни реакции, увеличена уробилино¬

генурия, билирубинемия).

Резултати

От изследваните 34 души 12 имаха хипоцинкемия (35 о/о)
— 1 група

и 22 имаха нормоцинкемия (62 о/о) — група II.

Група I. Тук се включват 8 случая с увреден черен дроб с характер

на хроничен хепатит, 3 неоздравели хепатита и 1 оздравял. Средната цин¬

кемия на осемте хронични хепатита е 93 у °/о, на трите неоздравели -
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‘•^6 7 'Vo- Хипоцинкемията при хроничните форми съвпада със следните
субективни признаци: лесна физическа умора ~ 8, тежест в корема след
нахранване — 7, непонасяне на тлъсто, метеоризъм, флатуленция — 6,
лошо самочувствие, депресия, неспокоен сън — 5 и пр. В тази група
имаше 6 болни с хепатомегалия и 2 със спленомегалия. Хипоцинкемията

съвпада с патологично увеличената уробилиногенурия във всички случаи
(качествено), с удължена ивица на
Велтман в 7 от 8 случая, с поло¬

жителен тест на Мак Лаган в 7

от 8, с реакция на Бурщайн в 6
от 8, с хипоалбуминемия в 5 от 6
и хипербилирубинемия в 4 от 8

случая, с хипергамаглобулинемия
в 4 от би хипопротеинемия в

3 от 7 случая. Патологични СГОТ
и СГПТ нямаше (фиг. 1). Протром-

бинемията, алкалната фосфатоза,

сидеремията поради малкия брой
на изследвания не позволяват съпо¬

ставяне с цинкемията. Зависимост

между цинкемията и фракциите

алфа- и бета-глобулини не се ус¬

танови.

Група II (с нормоцинкемия). Тук се включват 10 здрави, 7 случая от

неоздравял хепатит, 4 с хроничен хепатит и 1 с холецистохолангит след

вирусен хепатит. Следователно около 50 о/о от случаите с нормоцинкемия
след преболедуване от вирусен хепатит са обективно и клиниколабора-
торно здрави. Средната цинкемия на здравите е 148 о/о, тази на неоздра-
велите хепатити е 153 у о/^, а на хроничните хепатити е 135 у 7о»
давност на заболяването 3, 5, 6 и 9 години. Явно е, че цинкемията при

тези хронични хепатити с нормоцинкемия е по-ниска от тази на здравите
и неоздравелите хепатити. Макар и в обсега на нормата, цинкемията при

хроничните хепатити е с тенденция към снижаване в сравнение с тази

при здравите. Нормоцинкемията при хроничните хепатити съвпада с уве¬
личен уробилиноген (качествено) в урината, с удължена ивица на Велт¬
ман, с хипоалбуминемия и хипергама-глобулинемия в 3 от 4 случая, с

патологичен Мак Лаган, Бурщайн и билирубинемиЯ в 2 от 4 случая и с

хипопротеинемия в 0 случая.

Таблица 1

Фиг. 1

Хипоцинкемия Нормоцинкемия
Общо

Болест

бром 1
1

средно у % брой средно •/ % брой средно у

Хроничен хепатит
8 93 4 135 12 107

Неоздравел хепа¬

тит 3 96 7 153 10 136

Здрави
1 96

'

,0 148 11 143



Цинкемия у преболедували от вирусен хепатит

Обобщение. Заключение

От изследваните общо 34 случая на преболедували вирусен хепатит

12 има с признаци на увреждане на черния дроб. При 8 от последните има

хипоцинкемия и при 4 — нормоцинкемия, но тя е с тенденция към сни¬

жаване в сравнение с цинкемията при здравите от общата група. Сле¬
дователно в от болните с хроничен хепатит

има

X

I

Хромияен
хепатит

иеоздраб.
xenamtffn

/ • жипоииккмих

яюоцимжвмия-тортациекепия

Фиг. 2

хипоцинкемия и в ^/3 нормоцинкемия

(фиг. 2). В групата с хипоцинкемия при хрони¬

чния хепатит средната концентрация на цинк

в серума е 93 у о/о, а тази на 12-те случая с

хроничен хепатит (с хипо + нормоцинкемия) тя

е 107у0/^. В групата с хипоцинкемия на неозд-

равелите хепатити средната концентрация на

цинк е 96 у о/ц^ а тази на 10-те (нормо + хи¬

поцинкемия) тя е 136 у о/ц. Средната цинкемия

на 11 здрави хора от двете групи е 143 у о/ц

(табл. 1). Променената ниска или с тенденция

към нормалната цинкемия при хроничните по-

стхепатитни увреждения на черния дроб (хрони¬
чен хепатит) се съгласува главно с удължената

над 7,5 епруветки ивица на Велтман, с патоло¬

гичните резултати от реакциите на Мак Лаган,

хипергама-глобулинемията, увеличената уроби-

линогенурия, повишения билирубин в кръвта,

патологичната реакция на Бурщайн за бета-липопротеини и отчасти с

хипоалбуминемията. Причината за хипоцинкемията при чернодробните

увреждания не е ясна. Изглежда, че черният дроб регулира разпреде¬
лението на цинка в другите органи, както са посочили Schelline,
Chaikoff и др. през 1943 год. чрез опити с цинк (65). Рехенбергер счита,
че съдържанието на цинк в черния дроб намалява поради системно зася¬

гане на обмяната на цинка във връзка с цирогенното увреждане на чер¬
ния дроб (6). Предполага се, че фактори, които увреждат черния дроб,

респективно неговите цинкметалоензими (алкохол и глутаминдехидроге-

нези), предизвикват смущения в свързването на цинка с белтъчините, а

оттук и смущение в баланса на цинка при по-тежките паренхимни увреж¬

дания — хиперцинкурия и хипоцинкемия (5). Знае се, че фактори, които

свързват цинка в тези два ензима, потискат тяхната активност. Счита се,

че цинкемията е фин индикатор за чернодробната функция (14).
От наблюденията ни личи, че в патологичния процес, предизвикващ

хронифициране след острия вирусен хепатит, се включват механизми,

които предизвикват хипоцинкемия. Последната се съгласува добре с

резултатите от някои рутинни методи за доказване на чернодробното

увреждане и допълва успешно тяхното диагностично значение.

Ако след остър хепатит остане постоянна хипоцинкемия, това е ука¬

зание за евентуално хронифициране на процеса в черния дроб.

Първа научна сес 4я на В.МИ — Варна, том IV, св. Ill
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Ал. Станчев, Ан. Минков, Д. Димитров, Сн. Гернева

РЕЗЮМЕ

Автори исследовали 34 больних в возрасте от 14 до 54 лет, перенес-

ших острий вируеньш гепатит от 7 месяцев до II лет тому назад. У 12

из них (35 о/о) устанавливается наличие гипоцинкемии (группа I) и у 22

нормоцинкемия (группа II). В первую группу включени 8 боль-(65 о/о)
них с хроническим гепатитом — со средне вираженной цинкемией в

93уО/о„три невиздоровевших гепатита со средней цинкемией в 96^0/0 и

один виздоровевший с 96у o/q цинка в сьшоротке крови. Во вторую группу

включени 10 здорових лиц, 7 невиздоровевших от гепатита и 4 случая

с хроническим гепатитом. Следовательно, у ^/з больних с хроническим

гепатитом обнаруживается наличие гипоцинкемии. Из наблюдений ацто-

ров видно, что, в вьвьшающий хронификацию патологический процесс

после вирусного гепатита, включаютея, визивающие гипоцинкемию меха¬

низми. Последняя хорошо согласовивается с результатами некоторих

рутинних методов для доказьшания поражения печени и успешно допол-

няет их диагностическое значение. Если после острого гепатита останется

постоянная гипоцинкемия, по зто является указанием на возможную хро-

нификацию процесса в печени и на появление печоночной недостаточности.

Автори использовали дитизоновий метод для определения цинкемии

по Вольфу, в мод. Рехенбергера (Wolff, Rechenberger).
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Z1NCEMIA IN PATIENTS WHO HAVE SUFFERED FROM VIRAL HEPATITIS

Л/. Stanchev, An. Minkov, D. Dimitrov, Sn. Gercheva

SUMMARY

Thirty-four patients, aged between 14 and 54, who have suffered from
acute viral hepatitis before 7 months to 11 years are examined. Of them in
12 (35 per cent) hypozincemia (group 1) is recorded, and in 22 (65 per

cent) normozincemia (group II).

Group I includes 8 patients with chronic hepatitis with an average zin-
cemia of 93у per cent, 3 patients with hepatitis who failed to be cured with
a mean zincemia of 96^' per cent and one cured with Обу per cent zinc in
the serum. Group П includes 10 healthy individuals, 7 uncured cases of

hepatitis and 3 with chronic hepatitis. Therefore, in ‘-*/3 of the patients suf¬

fering from chronic hepatitis zincemia is evident. The authors’ observations
witness that in the pathological process leading to chronification of acute
viral hepatitis mechanisms which cause hypozincemia are involved. The lat¬
ter is in good agreement with the results of some routine methods for
deteccion of hepatic inj'ury and repre'-ents a successful adjuvant to their

diagrwstic significance. If following acute hepatitis hypozincemia persists,
this may irjdicate an eventual chronification of the ailm.ent, as well as liver

insufficiency.
The autfiors have made use of the dithizone method for determination

of zincemia after Wolf and modified by Rechenberger.
/
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(Научнме трудь! ВМИ Варна, т. IV, вьш. И, 1965 г.)

EPIDEMIC PAROTITIS AND THE LIVER
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