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Предисловие главного редактора

Уважаемые коллеги!
Мы все верим и с нетерпением ждем наступления мира и согласия в нашей 

стране. Для нормальной жизни и работы важно вернуться к спокойному укладу жизни. Но 
и в напряженной обстановке в Донбассе наш Клуб продолжает активно и полноценно 
работать. Журнал нашего Клуба продолжает регулярно издаваться. Благодарим за это 
издательство RedMed и наших спонсоров.

В данном номере Вестника опубликованы интересные, на наш взгляд, матери-
алы: это и обзор проф. Л. С. Бабинец с соавт. о патогенезе хронического панкреатита 
после холецистэктомии, и обзор о возможностях заместительной ферментной терапии 
препаратом Эрмиталь, и результаты собственных исследований целого ряда авторов о 
роли вируса гепатита С в развитии аутоиммунных процессов поджелудочной железы, о 
показаниях к оперативному лечению хронического панкреатита, об особенностях тече-
ния хронического панкреатита на Закарпатье, об ультразвуковой диагностике портальной 
гипертензии и об ультразвуковой гистографии при хроническом панкреатите. Традици-
онным украшением нашего журнала является лекция проф. Я. С. Циммермана. В этом 
номере публикуется лекция корифея гастроэнтерологии об аутоиммунном панкреа-
тите. В разделе «Не только панкреатология» вы сможете прочесть важные для практики 
материалы о водородных дыхательных тестах, написанные авторитетным профессором-       
гастроэнтерологом из Сибири Е. Ю. Плотниковой. В этом же разделе помещены резуль-
таты исследования по лечению хронической абдоминальной ишемии, проведенного в 
нашей клинике.

Очень надеюсь, что труд авторов и сотрудников редакции будет полезен и                    
интересен членам нашего Клуба.

Традиционно желаю Вам всего доброго, здоровья и успехов!

Главный редактор,
Президент Украинского Клуба Панкреатологов,

проф. Н. Б. Губергриц

Н.Б. Губергриц — 
Президент Украинского
Клуба Панкреатологов, 
член Совета 
Международной 
Ассоциации 
панкреатологов,  
доктор медицинских наук, 
профессор, 
главный редактор журнала 
«Вестник Клуба 
Панкреатологов».
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Обзоры

хронічний панкреатит, холецистектомія, дисфункція сфінктера Одді, 
постхолецистектомічний синдром, жовчнокам’яна хвороба

УДК 616.366-089.87-06:616.37-002.2-092

ПатогенетиЧнІ асПекти ХронІЧного ПанкреатитУ БІлІарного генеЗУ 
ПІслЯ ХолеЦистектоМІЇ

Л. С. Бабінець, Н. В. Назарчук
Тернопільський державний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського, Україна

В Серед причинних факторів ХП патологія 
жовчовивідних шляхів має місце в 35-56% випадків. В Європі 
жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) є причиною розвитку від 
30 до 50% випадків ГП. Залучення ПЗ у патологічний процес 
при хронічному холециститі і ЖКХ залежить від давності 
захворювання і локалізації конкрементів, зустрічається 
частіше у жінок. Крім цього, причиною розвитку біліарного 
панкреатиту (БП) є вроджені аномалії жовчовивідних шляхів, 
кісти холедоха, патологія фатерового сосочка ДПК.

В основі даного етіологічного варіанта ХП лежить 
гіпотеза «загальної протоки», запропонована ще E. Opie 
в 1901 р. Анатомічна близькість місць впадання жовчної 
та панкреатичної проток в ДПК в силу різних причин 
може призводити до рефлюксу жовчі в панкреатичну 
протоку, що викликає пошкодження ПЗ детергентами, які 
містяться в жовчі. Внаслідок обструкції протоки чи ампули 
дуоденального сосочка розвивається гіпертензія в головній 
панкреатичній протоці (ГПП) з наступним розривом малих 
панкреатичних проток. Це призводить до виділення секрету 
в паренхіму залози, активації травних ферментів, внаслідок 
чого розвиваються деструктивно-дегенеративні зміни в ПЗ.

Одним із механізмів розвитку ХБП є лімфогенне 
пошкодження ПЗ, переважно її головки. Джерелом ураження 
вважається ланцюг збільшених лімфатичних вузлів, що йдуть 
від запаленого жовчного міхура (ЖМ) до головки ПЗ.

  В останні декілька років все більше значення в 
розвитку БП надають біліарному сладжу, частота виявлення 
якого у хворих на ідіопатичний ХП, за даними різних 
авторів, сягає 33-75%. Внаслідок дестабілізації фізико-
хімічного складу жовчі відбувається преципітація її основних 
компонентів і утворення сладжу в ЖМ. Важливим фактором 
формування сладжу є гіпотонія ЖМ і гіпертонус сфінктера 
Одді (СО). Постійний пасаж сладжу жовчними шляхами 
призводить до пошкодження слизової оболонки, найбільше 
в ділянці СО, мікролітами, які складають основну частину 
сладжу. Внаслідок цього спершу розвивається вторинна 
дисфункція СО, а пізніше формується стенозуючий папіліт. 
Кінцевим підсумком усіх перерахованих станів є розвиток 
стенозу термінального відділу загальної жовчної протоки, 
великого дуоденального сосочка (ВДС), устя ГПП, що 
призводить до стійкої гіпертензії в загальній жовчній протоці та 
ГПП [12]. Часті рецидиви БП виникають при міграції дрібних і 
дуже дрібних камінців (мікролітів). Серед мікролітів найбільш 
небезпечними є камінці розміром до 4 мм, наявність в 
ЖМ конкрементів менше 5 мм в діаметрі збільшує ризик 
розвитку панкреатиту в 4 рази. Холедохолітіаз є однією з 
головних причин розвитку ХБП; за даними різних авторів, 
частота розвитку ХП на тлі холедохолітіазу коливається в 
межах 25,0-65,3%. Існує думка, що не кожен холедохолітіаз 

      ступ 
Останнім часом хронічний панкреатит (ХП) став 

одним з найчастіших захворювань у практичній медицині, 
одним з найбільш проблемних за діагностикою, визначенням 
лікувальної тактики і прогнозом. Це захворювання увійшло до 
ряду найпроблемніших мультидисциплінарних патологій, 
де часто перехрещуються інтереси терапевтів і хірургів, 
гастроентерологів і ендокринологів, де буває потрібним 
втручання дієтологів, психотерапевтів та інших спеціалістів. 
Протягом останніх 30 років у світі спостерігається збільшення 
захворюваності ХП і гострим панкреатитом (ГП) більше ніж у 
2 рази, поширеність захворювань підшлункової залози (ПЗ) 
серед дорослого населення за останні 10 років збільшилася 
у 3 рази, а серед підлітків ― більше ніж у 4 рази. У середньому 
захворюваність на ХП у світі складає 4-10 випадків на 
100 тис. населення за рік, а поширеність ― від 26,7 до 50 
випадків на 100 тис. населення і залежить від країни, раси, 
харчових звичок. В Європі ― 25 виявлених випадків на 100 тис. 
населення. У Німеччині ― більше 20 тис., а в Росії ― більше 60 
тис. населення хворих на ХП. Хворі на ХП становлять 25% від 
числа усіх, що звертаються до гастроентерологічних кабінетів 
поліклінік України [6]. У 30% хворих на ХП розвиваються 
ранні ускладнення (гнійно-септичні, кровотечі з виразок 
гастродуоденальної ділянки, тромбоз у системі портальної 
вени, стеноз холедоха чи дванадцятипалої кишки (ДПК) та 
ін.), а летальність складає 5,1%. 

Дані зведеної світової статистики свідчать, що до 5% 
хворих на ХП мають високу вірогідність розвитку раку ПЗ, 
а у пацієнтів із спадковим панкреатитом ризик зростає 
у десятки разів. Двадцятирічний анамнез збільшує ризик 
розвитку раку ПЗ в 5 разів. ХП призводить до функціональної 
недостатності ПЗ, а також до ускладнень, з якими пов’язана 
інвалідизація хворих. У результаті протягом 10 років помирає 
30%, а протягом 20 років ― більше 50% хворих на ХП [6].

ХП ― це група хронічних захворювань ПЗ різної 
етіології, переважно запального характеру, з фазово-
прогресуючими вогнищевими, сегментарними чи 
дифузними дегенеративно-деструктивними змінами її 
екзокринної тканини, атрофією залозистих елементів 
(панкреацитів) і заміщенням їх сполучною тканиною; змінами 
у протоковій системі ПЗ з утворенням кіст і конкрементів, з 
різним ступенем порушення екзо- та ендокринної функції 
ПЗ [10]. ХП поділяється на первинний і вторинний. До числа 
найбільш частих причин розвитку ХП відносять: захворювання 
жовчовивідної системи, шлунка, ДПК, алкоголізм. Рідше 
причиною виникнення ХП є травма ПЗ, алергія та аутоалергія, 
судинні ураження та ішемія ПЗ, гіперліпопротеїнемія, 
гіперпаратиреоїдизм, гемохроматоз. 

Мета дослідження ― провести аналіз літературних 
джерел щодо патогенетичних аспектів впливу на перебіг ХП 
перенесеної в анамнезі холецистектомії (ХЕ).

Ключові слова



призводить до розвитку ХБП, частіше це ампулярний літіаз і 
конкременти ВДС. 

Останнім часом в країнах Європи і Північної Америки 
відзначається тенденція до зменшення захворюваності на БП, 
що, мабуть, пов’язано з проведенням більш ранніх операцій 
при загостреннях хронічних калькульозних холециститів і 
досить широким використанням літолітичної терапії [18]. 
Проте будь-яка операція, виконана з приводу ЖКХ чи її 
наслідків пов’язана з розвитком подальших патофізіологічних 
процесів, що призводять до порушення перетравлення 
і всмоктування їжі, що часто обумовлено наявним або 
вперше виниклим ХБП. 

Існує думка, що для розвитку ХП необхідними є 
патологічні зміни самої жовчі, яку називають токсичною 
чи агресивною. Саме проникнення в ГПП такої жовчі є 
патологічним механізмом, що підтримує запальний процес 
в ПЗ, і є основною причиною розвитку ХБП. Проте точні 
механізми, що активують ферменти в клітинах ацинусів при 
обструкції, досі невідомі. Вважають, що при холелітіазі жовч 
містить велику кількість продуктів перекисного окислення 
ліпідів, що і надають їй агресивну дію при рефлюксі в 
панкреатичні протоки. 

Згідно з думкою О. Я. Губергріца, захворювання 
жовчовивідних шляхів є причиною розвитку ХП у 63% хворих. 
Основними механізмами розвиту ХП при захворюваннях 
жовчовивідних шляхів є: 1) перехід інфекції із жовчовивідних 
проток в ПЗ по спільним лімфатичним шляхам;                                             
2) ускладнення відтоку панкреатичного секрету і розвиток 
гіпертензії в панкреатичних протоках із наступним розвитком 
набряку в ПЗ. Така ситуація виникає при наявності камінців 
і стенозуючого процесу в загальній жовчній протоці;                                           
3) біліарний рефлюкс в протоки ПЗ. При цьому жовчні 
кислоти та інші складові жовчі мають пошкоджують епітелій 
проток та паренхіму ПЗ і сприяють розвитку в ній запалення [4].

Деякі західні дослідники не виділяють БП в окрему 
нозологічну групу і розцінюють випадок панкреатиту у хворих 
холелітіазом без інших етіологічних факторів як ідіопатичний 
панкреатит. У той же час останні дані підтверджують значення 
біліарної патології у виникненні ХП внаслідок функціональних 
та органічних змін СО та ампули фатерового сосочка.

На ЖКХ хворіє кожна 5 жінка і кожний 10 чоловік 
на планеті. ЖКХ зустрічається у чверті населення світу 
старше 60 років і у третини населення старше 70 років. 
Дане захворювання зустрічається у 10-15% населення 
Західної Європи [13]. Відзначена закономірність вищої 
частоти захворюваності в індустріально розвинутих країнах, 
а також зростання поширеності ЖКХ із віком. Так, у віці від 
21 до 30 років на неї страждає 3-4% населення, від 41 до 50 
років ― 5%, старше 60 років ― до 20%, старше 70 років ― до 
30% населення. При вторинних панкреатитах важливим є 
етіотропне лікування, яке зазвичай зводиться до оперативного 
усунення причини захворювання. Не можна не відмітити ЖКХ 
як одну з найбільш частих причин розвитку панкреатиту. 
ЖКХ викликає від 30-50% випадків ГП [19], а холедохолітіаз ― 
один із головних етіологічних факторів розвитку ХБП, частота 
розвитку якого знаходиться в межах 25,0-65,3% [9]. Існують 
докази, що біліарні конкременти діаметром менше 5 мм 
збільшують ризик розвитку панкреатиту в 4 рази. Саме тому 
своєчасно виконана ХЕ у хворих із хронічним калькульозним 
холециститом може вважатися профілактичною мірою 
розвитку як ГП, так і ХП біліарної етіології. Етіотропним 
методом лікування холедохолітіазу являється лише ХЕ. До 
хірургічних втручань можна віднести традиційну (відкриту) 
чи лапароскопічну ХЕ (ЛХЕ) при ЖКХ, оперативне усунення 

холедохолітіазу, папілостенозу. Єдиним можливим 
методом етіотропного лікування ХБП являється проведення 
ХЕ з санацією холедоха чи без неї. Останнім часом золотим 
стандартом лікування вважається ЛХЕ, особливо у людей 
похилого віку [17]. У більшості випадків ХЕ проводиться планово, 
хоча при ускладненому перебігу вона може виконуватися 
як невідкладна операція. Лапароскопічні технології сприяли 
значному скороченню кількості відкритих ХЕ. Сьогодні близько 
86% ХЕ виконуються лапароскопічно. Забезпечення відтоку 
секрету ПЗ проводиться за допомогою ендоскопічної техніки, 
коли порушення мають органічний характер (стенозуючий 
папіліт), чи шляхом медикаментозного лікування, коли наявні 
порушення функціонального характеру (дуоденостаз, 
спазм чи недостатність СО) [5]. Накопичений хірургічний 
досвід і досягнення в області ендоскопічних технологій 
розширили показання до ЛХЕ і дозволили включати пацієнтів 
з ускладненнями ЖКХ.

До теперішнього часу накопичена певна кількість 
досліджень, результати яких свідчать, що відкрита ХЕ завжди 
пов’язана з певним ризиком виникнення ускладнень як у 
процесі втручання, так і в післяопераційному періоді. ХЕ 
супроводжується значною травмою м’яких тканин передньої 
черевної стінки. Крім того, навіть при неускладненому 
післяопераційному перебігу, термін відновлення 
працездатності досить тривалий. 

На початку 70-х років була введена ХЕ міні-розрізом. 
Оскільки розрізи при міні-ХЕ були менші за розміром, 
кількість ускладнень вдалось зменшити, відповідно ― пацієнти 
видужували швидше [20]. На сьогодні золотим стандартом 
лікування ЖКХ визнана ЛХЕ, хоча доказові переваги цього 
втручання відносно міні-ХЕ відсутні. ЛХЕ поєднує в собі 
радикальність (видаляється патологічно змінений ЖМ із 
конкрементами) та малу травматичність (майже повністю 
зберігається цілісність м’яких тканин черевної стінки, 
насамперед апоневрозу та м’язів), завдяки чому значно 
скорочується термін відновлення працездатності пацієнтів. 
Враховуючи, що ЖКХ частіше виявляється у жінок, причому 
нерідко віком до 30-40 років, важливе значення мають і 
косметичні наслідки втручання ― невеликі шкірні розрізи (5-10 
мм) зазвичай гояться з утворенням малопомітних рубців [11].

Згідно з даними світової статистики, частота ЖКХ 
має тенденцію зростання як серед дітей, так і серед людей 
середнього та похилого віку, саме тому значно зростає 
кількість ХЕ. Щороку в світі їх виконується більше 2,5 млн, 
тобто за частотою виконання дане оперативне втручання 
поступається лише апендектомії. Проте оперативне 
втручання не завжди вирішує проблему покращення стану 
здоров’я хворих: 20-30% із них продовжують скаржитися на 
погане самопочуття. Крім цього, сама операція приводить до 
різноманітних порушень органів травлення. Згідно з даними 
літератури, після виписки зі стаціонару майже кожен другий 
хворий на ГП потребує реабілітації і продовження лікування, 
що збільшує економічні витрати, ускладнює процес 
відновлення і змінює якість подальшого життя пацієнтів. 
Вважається, що виконана за показаннями своєчасна 
планова ХЕ в умовах висококваліфікованого хірургічного 
стаціонару призводить до повного одужання і відновлення 
працездатності та якості життя у більшості пацієнтів [7]. 
У зв’язку з цим, дотепер існує думка, що пацієнти, які 
перенесли ХЕ, не потребують подальшої медикаментозної 
терапії, а видалення ЖМ автоматично усуває фактори, що 
сприяють розвитку і прогресуванню захворювання. Проте, 
на жаль, це далеко не так. За даними різних авторів, після 
ХЕ скарги гастроентерологічного характеру мають місце 
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у 5-40%, 3-48% і навіть у 74,3% хворих. Після ХЕ лише менша 
частина пацієнтів (46%) відмічає покращення самопочуття, 
на відсутність змін вказують 25%, на погіршення ― 29% хворих, 
на відновлення приступів болю у животі скаржиться близько 
третини пацієнтів [16]. 

У більшості хворих (58%) причиною скарг після 
ХЕ є функціональні порушення, у 40-42% ― органічні. 
Лише у 1,5% випадків органічні порушення є результатом 
операції, і лише 0,5% хворих із постхолецистектомічним 
синдром (ПХЕС) звертаються до повторного оперативного 
втручання. У більшості прооперованих хворих поліморфізм 
клінічних проявів і скарг після ХЕ, зазвичай, не є наслідком 
погрішностей в проведенні операції, а зумовлений 
функціональними чи органічними порушеннями в біліарній 
зоні, що виникають після видалення ЖМ. Після ХЕ знижується 
якість життя  хворих, хоча в деяких дослідженнях показано її 
покращення. Швидкість відновлення якості життя залежить 
від виду ХЕ (традиційна відкрита ХЕ, лапароскопічна чи ХЕ з 
міні-доступу) [2]. Після ХЕ щорічно інвалідами стають 2-12% 
хворих.

Поняття ПХЕС до теперішнього часу залишається 
нечітким через різні погляди на позицію: які саме стани 
потрібно включати в дане поняття? Частина авторів розрізняє 
справжній ПХЕС ― як результат тактичних та технічних помилок 
під час операції і не усунених захворювань жовчних шляхів ― і 
несправжній, що розвивається внаслідок патологічних станів, 
які не відносяться до жовчних шляхів (синдром-супутник) [1]. 
Можна виділити щонайменше 4 групи основних причин, 
які зумовлюють після ХЕ розвиток клінічної симптоматики: 1) 
діагностичні помилки, допущені на доопераційному етапі 
обстеження хворого чи під час операції; 2) технічні та тактичні 
помилки допущені при проведені операції; 3) функціональні 
стани, які пов’язані з видаленням ЖМ; 4) загострення чи 
прогресування існуючих до операції захворювань, у першу 
чергу, гепатопанкреатобіліарної ділянки, а також розвиток 
нових патологічних станів, зумовлених адаптаційною 
перебудовою органів травлення у зв’язку із ХЕ. Перші дві 
групи причин належать до хірургічних аспектів проблеми і 
досить детально описані у відповідній літературі. Терапевту 
і сімейному лікарю, який стикається з пацієнтом, котрий 
вже переніс операцію, потрібно зрозуміти характер 
патофізіологічних процесів, зумовлених ХЕ, для правильної 
оцінки клінічної симптоматики і вибору найоптимальнішої 
терапії для корекції виявлених порушень. 

Видалення ЖМ внаслідок випадання 
фізіологічних функцій ЖМ призводить до функціональної 
перебудови жовчновивідної системи, охоплюючи 
комплекс нейрогуморальних взаємозв’язків і будучи 
ефективним компенсаторним механізмом, який сприяє 
сповільненню току жовчі і концентрації її в протоках. При 
порушенні адаптаційно-компенсаторних можливостей 
гепатобіліопанкреатодуоденальної системи у зв’язку із 
відсутністю ЖМ виникають передумови для прогресування 
ПХЕС. У деяких прооперованих хворих такої адаптації 
взагалі немає, розвиваються різні клінічні прояви ПХЕС. 
На наш погляд, ПХЕС ― це функціональні порушення, які 
розвиваються після ХЕ внаслідок відсутності ЖМ. На думку 
відомого гастроентеролога Я. С. Циммермана, «термін 
«ПХЕС» у справжньому значенні цього слова повинен 
застосовуватися лише у тих випадках, коли він зумовлений 
випаданням функції ЖМ у зв’язку із його видаленням». 
Експериментальними та клінічними спостереженнями 
встановлено, що випадання функції ЖМ відображається на 
роботі сфінктерного апарату жовчних шляхів. Єдиної думки 

про характер функціонального стану СО після ХЕ немає. 
Одні автори вказують на підвищення тонусу сфінктера ВДС і 
цим пояснюють розширення загальної жовчної протоки після 
операції. Інші вважають, що в результаті ХЕ розвивається його 
недостатність, оскільки СО не може протягом довгого часу 
витримувати високий тиск печінки. Наразі переважає думка, 
що після ХЕ розвивається гіпертонус СО, і в перший місяць 
після операції дана патологія зустрічається у 85,7% хворих.

Згідно з Римським консенсусом по функціональних 
розладах органів травлення (1999), замість терміну «ПХЕС» 
рекомендується використовувати в якості діагнозу термін 
«дисфункція СО». При цьому ПХЕС запропоновано розглядати 
в якості дисфункції СО, зумовленого порушенням його 
скорочувальної здатності, що перешкоджає нормальному 
відтоку жовчі і панкреатичного секрету в ДПК за відсутності 
органічних перешкод. 

Згідно з Римськими критеріями III, виокремлюють 
наступні функціональні біліарні розлади: функціональні 
розлади ЖМ, функціональні біліарні розлади СО та 
функціональні панкреатичні розлади СО. СО ― це 
фіброзно-м’язовий футляр, що охоплює кінцеві ділянки 
спільної жовчної та панкреатичної проток і спільний канал 
в місці їх проходження через стінку ДПК. Основними 
функціями СО є наступні: регулює час і частоту секреції 
жовчі і панкреатичного соку в ДПК, перешкоджає рефлюксу 
вмісту ДПК в холедох і панкреатичну протоку, забезпечує 
накопичення в ЖМ печінкової жовчі. Видалення ЖМ призводить 
до порушення депонування жовчі та моторики СО. Дуоденіт 
супроводжується дуоденальною дискінезією, гіпертензією 
і закидом вмісту в спільну жовчну та панкреатичну протоки. 
Розвиваються дискінезії як СО, так і його складових ― сфінктерів 
жовчної та панкреатичної проток. Розвиток дисфункції 
СО після ХЕ є практично неминучим. Холецистокінін-
панкреозимін (ХЦК-ПЗ) ― це гормон, що утворюється 
клітинами слизової оболонки ДПК і в проксимальних відділах 
тонкої кишки, який стимулює скорочення ЖМ і розслаблення 
СО під час травлення. Поза травленням відбуваються зворотні 
зміни ― ЖМ розслаблюється і заповнюється жовчю, а тонус 
СО підвищується, запобігаючи безперервному потраплянню 
жовчі в ДПК. Слизова оболонка ЖМ виробляє антагоніст 
ХЦК-ПЗ ― гормон антихолецистокінін, який обмежує дію 
ХЦК-ПЗ і зменшує в міжтравний період розслаблення ЖМ і 
підвищення тонусу СО [15]. Після ХЕ, коли продукція даного 
гормону припиняється, ХЦК-ПЗ діє довше, і внаслідок цього 
формується дисфункція СО, зазвичай, із переважанням 
спазму, рідше ― недостатності через «хаос», розлад 
регуляторних механізмів [14]. Великою кількістю досліджень 
доведено зменшення реакції СО на холецистокінін після 
ХЕ. Дана операція створює передумови для гіпертонусу 
СО, розширення поза- і внутрішньопечінкових жовчних 
проток. У деяких випадках після операції можливе зниження 
тонусу СО і надходження в кишківник незалежно від фази 
травлення недостатньо концентрованої жовчі. Крім ХЦК-
ПЗ і антихолецистокініну, в регуляції скорочень і тонусу 
ЖМ, СО та інших біліарних сфінктерів (Люткенса, Міріцці) 
беруть участь й інші гастроінтестинальні гормони: секретин, 
мотилін, соматостатин, вазоактивний інтестинальний пептид, 
панкреатичний поліпептид, ентероглюкагон та ін. 

Формуванню функціональних порушень СО сприяє 
психоемоційний стан пацієнта, нейрогуморальні порушення 
регуляції моторної функції біліарної системи, змінення 
вісцеро-вісцеральних зв’язків із підвищенням больової 
чутливості, порушення тонусу ДПК, подразнення ВДС, спазм 
СО, спазм гладкої мускулатури стінок шлунково-кишкового 
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тракту та ін. Внаслідок втрати скоротливої функції ЖМ 
порушується гастродуоденальна моторика. Справа в тому, 
що ЖМ виконує роль своєрідного насоса, при скороченні 
якого відбувається не лише викид жовчі, але і підтримується 
нормальний інтрадуоденальний тиск. За відсутності цього 
«насоса» розвивається дуоденостаз і дискоординація 
гастродуоденального моторного комплексу. Дуоденіт 
супроводжується дуоденальною дискінезією, гіпертензією 
і закидом вмісту в спільну жовчну та панкреатичну протоки. 

Секреторна функція ЖМ проявляється в секреції 
біліарного слизу, а резервуарна ― у збереженні жовчі, більша 
частина якої (50-90%) попадає в ЖМ в концентрованому 
виді. Внаслідок цього можлива дилятація жовчної протоки. 
Безумовно, розтягнення її стінки викликає біль. Із видаленням 
ЖМ зникають вищеперераховані функції. Абсорбційна 
функція ЖМ тісно пов’язана з його концентраційною 
функцією. ЖМ здатний абсорбувати від 10 до 30% вмісту 
в результаті активного всмоктування NaCl і NaHCO3 разом 
з водою. Це призводить до п’ятдесятикратного збільшення 
концентрації органічних компонентів, які залишилися 
(солей жовчних кислот, ліпопротеїдного комплексу, 
пігментів).

У 70-80% хворих після ХЕ діагностуються 
ознаки високої літогенності жовчі з низьким холато-
холестериновим коефіцієнтом. Випадання фізіологічної 
функції ЖМ (концентрація жовчі в міжтравний період 
і викид її в ДПК в процесі травлення) супроводжується 
порушенням пасажу жовчі в кишківник, розладами 
травлення, появою диспепсичних розладів (діарея, закреп, 
метеоризм, симптоми дуодено-гастрального рефлюкса, 
гастроезофагеальна рефлексна хвороба). Дані прояви 
виникають після ХЕ внаслідок змін хімічного складу жовчі та її 
хаотичного надходження в ДПК. Знижується перетравлення 
і всмоктування жирів і інших речовин ліпідної природи, 
знижується бактерицидність дуоденального вмісту, що 
призводить до мікробного обсіменіння ДПК, зниження 
росту нормальної мікрофлори. Під дією мікрофлори 
жовчні кислоти піддаються передчасній декон’югації, 
що супроводжується пошкодженням слизової оболонки 
ДПК, тонкої та товстої кишки з розвитком дуоденіту, коліту, 
рефлекс-гастриту.

Видалення ЖМ перебудовує процеси 
жовчоутворення і жовчовиділення. Після ХЕ збільшується 
холерез за рахунок як кислотозалежної, так і 
кислотонезалежної фракції. Збільшення жовчовиділення 
наступає вже через два тижні після ХЕ. Підвищення холерезу 
― головна причина холагенної діареї після ХЕ. Серед 
органів гепатопанкреатодуоденальної ділянки видалення 
ЖМ найбільш виражено впливає на функцію ПЗ. Розвитку 
ХП при біліарній патології сприяють функціональні розлади 
(дисфункції сфінктерного апарату жовчних шляхів), які 
досить часто зустрічаються у пацієнтів, які перенесли ХЕ. 
Різноманітність форм ХП і тяжкість об’єктивної оцінки 
стану ПЗ призводять до того, що у частини хворих дане 
захворювання не діагностується, а в ряді випадків має 
місце гіпердіагностика. У зв’язку з цим частота виявлення 
ХП після ХЕ перебуває в досить широких межах і становить 
5-90%. Чим тривалішим є камененосійство, тим частіше 
зустрічається ХП, тим тяжчий його перебіг.

Довго існуючі патологічні зміни, які виникають у ПЗ 
при захворюваннях жовчних шляхів, призводять до набряку 
проміжної тканини внаслідок запального процесу з 
наступними дистрофічними розладами, які можуть 

призвести до перебудови тканин залози з розвитком 
фіброзу. Ці зміни відображаються на функціональному 
стані ПЗ: знижується об’єм секреції, дебіт ферментів і 
бікарбонатів, причому вони проявляються вже на ранніх 
стадіях захворювання. У зв’язку з цим, однією із причин 
невдалих результатів операцій є стійке порушення 
ферментоутворювальної функції ПЗ. Своєчасна і технічно 
грамотно виконана ХЕ, особливо на початкових стадіях 
ЖКХ, не відображається на функціональному стані 
ПЗ. Варто відзначити, що повне відновлення прохідності 
жовчних і панкреатичних проток сприяє усуненню чи 
зниженню ступеня вираженості патологічних змін в ПЗ. При 
цьому настає регенерація панкреатитів, і підвищується їх 
активність. Репаративні процеси починаються із строми і 
характеризуються зворотним розвитком сполучної тканини, 
потім переходять на паренхіму, що сприяє відновленню 
функціональної активності залози. ХЕ сприяє покращенню 
чи нормалізації показників зовнішньосекреторної функції 
залози у 62,5% хворих на ЖКХ. У першу чергу відновлюється 
секреція трипсину (до 6 місяця), тоді як нормалізація 
показників активності амілази ― значно пізніше, тільки через 
2 роки. Проте, при довготривалому перебігу патологічного 
процесу, повного відновлення зруйнованих тканин не 
відбувається. Клінічні прояви ХП можуть виникнути в будь-
який час після операції. Частіше всього вони виникають в 
перші 6 місяців і не відрізняються від клінічної картини при 
самостійному перебігу захворювання.

У пацієнтів із ЖКХ після виконання ХЕ процес 
літогенезу в жовчовивідних шляхах продовжується: 
зберігається біліарний сладж, а частота виявлення мікролітів 
збільшується майже вдвічі. Це призводить до порушення 
відтоку жовчі, виникненню дискінезії СО і рубцевих змін 
у цій ділянці, підвищенню тиску в даній ділянці і дилатації 
холедоха і вірсунгової протоки. В кінцевому результаті, 
внаслідок цих змін відбувається розвиток більш виражених 
структурних змін ПЗ, її фіброзу. Взагалі, всі ці порушення 
сприяють прогресуванню ХБП [3]. 

У пацієнтів із ЖКХ, а також після ХЕ виявляється 
синдром надлишкового бактеріального росту в тонкій 
кишці. Це пояснюється тим, що після ХЕ знижується 
концентрація жовчних кислот та її бактерицидні властивості. 
Для відновлення нормального відтоку жовчі за відсутності 
ЖМ разом із прохідністю СО велике значення має рівень 
тиску в ДПК. Основним механізмом розвитку дуоденальної 
гіпертензії є надлишкове затримання рідини та газу в 
просвіті ДПК в результаті бродильно-гнилісних процесів, 
зумовлених мікробною контамінацією [8].

висновки:
1. У хворих на ХП після ХЕ клінічні прояви можуть бути 

пов’язані з: 1) зміною хімічного складу жовчі; 2) порушенням 
її пасажу в ДПК; 3) дискінезією СО; 4) розвитком 
надлишкового бактеріального росту в кишечнику.

2. При ПХЕС відбувається розвиток і прогресування 
зовнішньосекреторної панкреатичної недостатності не 
тільки через первинне зниження продукції ферментів 
ПЗ, але й через холагенну панкреатичну недостатність, 
секреторну холагенну діарею, синдром надлишкового 
бактеріального росту в кишківнику, ентерогенну 
панкреатичну недостатність. 

Проведений аналіз відкриває у перспективі 
подальших досліджень доцільність глибокого вивчення 
залежності клінічного перебігу і трофологічних порушень при 
ХП від наявних перенесених ХЕ та інших хірургічних втручань.



август  20148

Обзоры
Література

1. Бурков С. Г. О последствиях холецистэктомии или по-
стхолецистэктомическом синдроме / С. Г. Бурков // Consilium 
Medicum. ― 2004. ― № 1, Прил. ― С. 24–28.

2. Ветшев П. С. Холецистэктомия и качество жизни опе-
рированных больных / П. С. Ветшев, Ф. А. Шпаченко // Мед. по-
мощь. ― 2004. ― № 5 ― С. 30–35.

3. Влияние холецистэктимии на литогенность желчи и 
морфологические изменения поджелудочной железы у боль-
ных хроническим билиарным панкреатитом / В. Е. Назаров,       
Ю. П. Успенский, В. В. Середкин, В. А. Рыжих // Клин. медици-
на.― 2009. ― Т. 87, № 6. ― С. 39–41.

4. Губергриц А. Я. Хронические болезни поджелудочной 
железы. ― Киев : Здоров’я, 1984. ― 128 с.

5. Губергриц Н. Б. Клиническая панкреатология / Н. Б. Гу-
бергриц, Т. Н. Христич. ― Донецк : Лебедь, 2000. ― 416 с.

6. Губергриц Н. Б. Хронический панкреатит: 1. Современ-
ные методы диагностики / Н. Б. Губергриц // Лікування та діагно-
стика. ― 2002. ― № 4. ― С. 34–41.

7. Желчнокаменная болезнь / С. А. Дадвани, П. С. Ветшев, 
А. М. Шулутко, М. И. Прудков. ― М. : Видар, 2000. ― 150 с.

8. Звягинцева Т. Д. Постхолецистектомический синдром: 
дисфункция сфинктера Одди / Т. Д. Звягинцева, И. И. Шарго-
род// Ліки України. ― 2011. ― № 2. ― С. 100–106.

9. Ильченко А. А. Современный взгляд на проблему би-
лиарного сладжа / А. А. Ильченко, Т. В. Вихрова // Клин. мед. ― 
2003. ― № 8. ― С.17–22.

10. Минушкин О. Н. Хронический панкреатит: некоторые 
аспекты патогенеза, диагностики и лечения / О. Н. Минушкин // 
Consilium Medicum. ― 2002. ― Т. 4, № 1. ― С. 23–26.

11. Порівняльна характеристика хірургічних методів ліку-
вання пацієнтів із симптомним холецистолітіазом: міні-холеци-

стектомія, лапароскопічна чи відкита холецистектомія (система-
тичний огляд) / М. Б. Щербіна, О. М. Ліщишина, Я. С. Березниць-
кий [та ін.] // Укр. мед. часопис. ― 2013. ― № 1. ― С. 141–147.

12. Скуя Н. А. Заболевания поджелудочной железы /                
Н. А. Скуя. ― М. : Медицина, 1986. ― 240 с.

13. Філіппов Ю. О. Епідеміологічні особливості хвороб ор-
ганів травлення та гастроентерологічна служба в Україні: здобут-
ки, проблеми та шляхи їх вирішення / Ю. О. Філіппов, І. Ю. Скир-
да // Гастроентерологія : міжвід. зб. ― 2005. ― Вип. 36 ― С. 9–17.

14. Холецистэктомия и сфинктер Одди: как достигнуть 
консенсуса / Н. Б. Губергриц,  Г. М. Лукашевич, О. А. Голубо-
ва, П. Г. Фоменко // Сучасна гастроентерологія. — 2013. — № 1 
(69).— С. 55–65.

15. Циммерман Я. С. Диагностика и комплексное лече-
ние основных гастроэнтерологических заболеваний / Я. С. Цим-
мерман. ― Пермь : Перм. мед. акад., 2003. ― 288 с.

16. Ягмур В. Б. О причинах нарушения пищеварения у 
больных, перенесших холецистэктомию / В. Б. Ягмур // Между-
нар. мед. журн. ― 2004. ― № 3. ― С. 65–68.

17. Ammori B. J. Pancreatic surgery in the laparoscopic era / 
B. J. Ammori // JOP. ― 2003. ― Vol. 4, No 6. ― P. 187–192.

18. Benninger J. The piezoelectric lithotripsy of gallstones. 
The acute- and long-term results / J. Benninger // Dtsch. Med. 
Wochenschr. ― 1992. ― Vol. 117, No 36. ― P. 1350–1354.

19. De Beaux A. C. Factors influencing morbidity and mortality 
in acute pancreatitis : an analysis of 279 cases / A. C. de Beaux,          
K. R. Palmer, D. C. Carter // Gut. ― 1995. ― Vol. 37, No 1. ― P. 121–126.

20. Dubois F. Cholecystectomy through minimal incision/                
F. Dubois, B. Berthelot. ― Nouv. Presse Med. ― 1982. ― Vol. 11,               
No 15. ― P. 1139–1141.

УДК 616.366-089.87-06:616.37-002.2-092
ПатогенетиЧнІ асПекти ХронІЧного 

ПанкреатитУ БІлІарного генеЗУ ПІслЯ 
ХолеЦистектоМІЇ

Л. С. Бабінець, Н. В. Назарчук
Тернопільський державний 

медичний університет 
ім. І. Я. Горбачевського, Україна

ключові слова: хронічний панкреатит, 
холецистектомія, дисфункція сфінктера 
Одді, постхолецистектомічний синдром, 
жовчнокам’яна хвороба
У статті наведено аналіз літературних джерел 
щодо патогенетичних аспектів впливу на 
перебіг хронічного панкреатиту перенесеної 
в анамнезі холецистектомії. Констатовано, 
що у хворих на хронічний панкреатит 
після холецистектомії клінічні прояви 
можуть бути пов’язані з: 1) зміною хімічного 
складу жовчі; 2) порушенням її пасажу 
в дванадцятипалу кишку; 3) дискінезією 
сфінктера Одді; 4) розвитком надлишкового 
бактеріального росту в кишківнику. При 
постхолецистектомічному синдромі 
відбувається розвиток і прогресування 
зовнішньосекреторної панкреатичної 
недостатності не тільки через первинне 
зниження продукції ферментів підшлункової 
залози, але й через холагенну панкреатичну 
недостатність, секреторну холагенну діарею, 
синдром надлишкового бактеріального 
росту в кишечнику, ентерогенну панкреатичну 
недостатність.
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ХрониЧеского Панкреатита Билиарного 
генеЗа После ХолеЦистэктоМии

Л. С. Бабинец, Н. В. Назарчук
Тернопольский  государственный  

медицинский  университет 
им. И. Я. Горбачевского, Украина

ключевые слова: хронический панкреатит, 
холецистэктомия, дисфункция сфинктера 
Одди, постхолецистектомический синдром, 
желчнокаменная болезнь
В статье приведен анализ литературных 
источников относительно патогенетических 
аспектов влияния на течение хронического 
панкреатита перенесенной в анамнезе 
холецистэктомии. Констатировано, что у 
больных хроническим панкреатитом после 
холецистэктомии клинические проявления 
могут быть связаны с: 1) изменением 
химического состава желчи; 2) нарушением 
ее пассажа в двенадцатиперстную кишку; 3) 
дискинезией сфинктера Одди; 4) развитием 
избыточного бактериального роста в 
кишечнике. При постхолецистектомическом 
синдроме происходит развитие и прогресс 
внешнесекреторной панкреатической 
недостаточности не только из-за первичного 
снижения продукции ферментов 
поджелудочной железы, но и из-за холагенной 
панкреатической недостаточности, 
секреторной холагенной диареи, синдрома 
избыточного бактериального роста в 
кишечнике, энтерогенной панкреатической 
недостаточности.

Pathogenic asPects of the chronic 
Pancreatitis of biliary genesis after 

cholecystectomy
L. S. Babinets, N. V. Nazarchuk

Ternopil State Medical University 
n. a. I. Y. Gorbachevsky, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, cholecystecto-
my, Oddi’s sphincter dysfunction, postcholecys-
tectomical syndrome, cholelithiasis
This article presents an analysis of the literature 
on the pathogenetic aspects of the influence 
of cholecystectomy on the course of chron-
ic pancreatitis. It is stated that in patients with 
chronic pancreatitis clinical manifestations after 
cholecystectomy may be associated with: 1) a 
change in the chemical composition of the bile; 
2) a violation of its passage into the duodenum; 
3) Oddi’s sphincter dyskinesia; 4) development 
of bacterial overgrowth in the gut. Upon post-
cholecystectomical syndrome, development 
and progression of exocrine pancreatic insuf-
ficiency occurs not only due to the initial de-
crease in pancreatic enzymes production, but 
also because of cholagenic pancreatic insuffi-
ciency, secretory cholagenic diarrhea, bacteri-
al overgrowth syndrome in the intestinе, entero-
genic pancreatic insufficiency.
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Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Украина

В недостаточность ПЖ, рак ПЖ и др.). Летальность при первич-
ной госпитализации больных с ХП достигает 5,1%. Естествен-
ное течение заболевания и его осложнения являются причиной 
смерти трети больных в течение 10 лет от начала заболевания и 
около половины больных в течение 20 лет. Кроме того, 20-летний 
анамнез ХП повышает риск развития рака ПЖ в 5 раз. ХП зна-
чительно ухудшает качество жизни пациентов и является одной 
из самых частых причин инвалидизации после цирроза печени 
[1, 6]. Частота рака ПЖ во многих развитых странах примерно 
такая же, как и ХП ― 5−10 на 100 тысяч населения. В Украине за-
болеваемость раком ПЖ составляет 10,2 на 100 тысяч населе-
ния и отмечается негативная тенденция к неуклонному ее росту 
[23]. Так, за последние 30 лет частота рака ПЖ увеличилась в 
разных странах в 2−4 раза [35, 36].

Основная причина столь неблагоприятных эпидеми-
ологических показателей в отношении ХП состоит в том, что 
патофизиология заболевания и, следовательно, диагностика и 
лечение по-прежнему имеют немалое количество нерешен-
ных проблем.

Физиология ПЖ
ПЖ играет большую роль в процессах пищеварения 

и обмена веществ и обладает двумя основными функциями 
— внешне- и внутрисекреторной. Внешнесекреторная часть 
железы является основной и составляет более 95% массы все-
го органа. Железа имеет дольчатое строение и состоит из 
ацинусов и выводных протоков. Основная масса ацинусов 
представлена секретирующими панкреатическими клет-
кам — панкреацитами. Внутрисекреторная часть железы 
представлена островками Лангерганса, различающимися 
по способности секретировать полипептидные гормоны: 
А-клетки продуцируют глюкагон, В-клетки — инсулин, D-клет-
ки — соматостатин. Основную массу островков Лангерган-
са (около 60%) составляют В-клетки [11, 12].

ПЖ является самым мощным секреторным ор-
ганом пищеварения, поскольку она продуцирует в сутки 
1,5−3,0 л изоосмотического щелочного (рН≥8,0) секрета, 
содержащего около 20 пищеварительных ферментов. Это 
протеолитические и нуклеолитические ферменты (трип-
син, химотрипсин, карбоксипептидазы, эластаза, нуклеазы, 
аминопептидаза, коллагеназа, дипептидаза), амилолитиче-
ские ферменты (α-амилаза, панкреатическая изоамилаза, 
мальтаза, лактаза, инвертаза) и липолитические фермен-
ты (липаза, фосфолипаза, холинэстераза, карбоксиэсте-
раза, моноглицеридлипаза, щелочная фосфатаза) и др. 
Кроме того, в соке ПЖ содержатся электролиты (натрий, 
калий, хлор, кальций, магний, цинк, медь) и значительное 
количество бикарбонатов, обеспечивающих нейтрализа-
цию кислого содержимого ДПК. Тем самым обеспечивает-
ся создание оптимальной для действия ферментов среды в 
кишечнике [11, 12].

Большинство ферментов ПЖ (липаза, фосфолипа-
за, трипсин, мальтаза, нуклеаза и др.) выделяются в неактив-
ной форме и в норме активируются в ДПК, что защищает 

      ведение 
Частота заболеваний органов пищеварения за по-

следние десятилетия неуклонно возрастает во всем мире. 
Показатели заболеваемости и распространенности забо-
леваний пищеварительного тракта среди населения Укра-
ины в 3−4 раза превышают таковые в европейских странах 
[30, 38], и сохраняется тенденция к их росту, что связывают с 
некачественным питанием, злоупотреблением алкоголем, 
курением, психологическими факторами, снижением жиз-
ненного уровня семьи, сопутствующей патологией и т. д. Так, 
за последние 5 лет распространенность заболеваний органов 
пищеварения среди населения Украины увеличилась на 24,7%, 
заболеваемость — на 8,7%, а смертность — на 14,0% [27]. 

Особое место среди заболеваний органов пищева-
рения занимает патология поджелудочной железы (ПЖ) — ее 
удельный вес в структуре болезней органов пищеварительного 
тракта составляет 10,5% [25]. В настоящее время заболевания 
ПЖ развиваются ежегодно у одного человека из 10 000 насе-
ления планеты. Общее количество больных с патологией ПЖ 
в мире за последние 30 лет увеличилось более чем в 2 раза. 
Показатель распространенности заболеваний ПЖ на Украине 
за последние 10 лет увеличился в 3 раза, а показатель заболе-
ваемости в некоторых областях достигает 200−290 на 100 тысяч 
населения. Ежегодно выявляется на 5−6 тысяч больных с заболе-
ваниями ПЖ больше, чем в предыдущие годы [1, 26]. 

Бόльшая часть патологии ПЖ представлена тремя 
заболеваниями: острый панкреатит, хронический панкреа-
тит (ХП) и рак ПЖ. По данным литературы заболеваемость и 
распространенность острого панкреатита составляют соот-
ветственно 4,8−24,0 и 26,4−45,1 на 100 тысяч населения. Острый 
панкреатит чаще, чем хронический, встречается у пациентов 
с билиарной патологией, и в части случаев такие пациенты 
подлежат оперативному лечению. Эта форма панкреатита 
редко переходит в хроническую и, как правило, заканчивается 
выздоровлением. ХП относится к числу наиболее сложных для 
диагностики и лечения заболеваний пищеварительной систе-
мы, что объясняется полиморфностью клинической картины, 
зачастую поздней стадией патологического процесса при 
постановке диагноза, разнообразной этиологией заболева-
ния, особенностями патогенеза, объективными трудностями 
лабораторно-инструментальной диагностики, недостаточной 
эффективностью существующих методов лечения [35, 36]. ХП 
составляет до 25% случаев обращений в гастроэнтерологиче-
ские кабинеты поликлиник Украины, а в специализированных 
стационарах нашей страны эти больные занимают 9−12% 
коек [1]. Согласно данным литературы, распространенность 
ХП среди населения разных стран варьирует от 5−10 до 68 на 
100 тысяч населения. У пациентов с ХП в 30% случаев при пер-
вом обращении диагностируют ранние и поздние осложне-
ния (гнойно-септические, кровотечения из эрозивно-язвенных 
дефектов гастродуоденальной зоны, сдавление холедоха или 
двенадцатиперстной кишки (ДПК), тромбоз в системе пор-
тальной вены, при длительном анамнезе — функциональная 
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Обзоры
ткань ПЖ от аутолиза. Протеолитические ферменты активи-
руются под влиянием энтерокиназы кишечного сока, липаза 
— под влиянием желчных кислот. Амилаза, в отличие от других 
ферментов, выделяется ПЖ в активном состоянии. Панкреа-
тические ферменты образуются в ацинарных клетках, жидкая 
часть секрета и электролиты вырабатываются клетками прото-
ков, а мукоидная жидкость — слизистыми клетками главного 
протока ПЖ. ПЖ также вырабатывает и ингибиторы фермен-
тов, принимающие участие в регуляции активности панкреати-
ческого сока [11].

Деятельность ПЖ регулируется парасимпатической, 
симпатической, гипоталамогипофизарной системами и дру-
гими железами внутренней секреции. В частности, в регуляции 
ферментообразования определенную роль играет блуждаю-
щий нерв. Секреторные волокна входят также в состав симпа-
тических нервов, иннервирующих ПЖ. И. П. Павлов доказал, что 
секреция сока ПЖ начинается уже при виде пищи или раздра-
жении рецепторов полости рта и глотки (т. н. «мозговая фаза»). 
В дальнейшем раздражение и растяжение стенок желудка пи-
щевым субстратом сопровождается повышением панкреа-
тической секреции через холинергический и гастриновый ме-
ханизмы. Контакт пищи со слизистой оболочкой антрального 
отдела желудка вызывает высвобождение гастрина, что, в свою 
очередь, стимулирует ферментную панкреатическую се-
крецию. Секреция соляной кислоты в желудке имеет важное 
значение и для холинергического эффекта на париетальные 
клетки, и для высвобождения гастрина. С поступлением желу-
дочного содержимого в ДПК начинается интестинальная фаза 
панкреатической секреции. На долю кишечной фазы прихо-
дится приблизительно 80% ответа железы на прием пищи. В 
эту фазу особенно велика роль гуморального контроля. Под 
влиянием соляной кислоты желудочного сока, поступающего 
в кишечник, из клеток слизистой оболочки тонкой кишки выде-
ляется просекретин. Соляная кислота активирует просекретин, 
превращая его в секретин. Всасываясь в кровь, секретин дей-
ствует на ПЖ, усиливая выделение ею сока, и одновременно 
он тормозит функцию обкладочных желез для предотвраще-
ния чрезмерно интенсивной секреции соляной кислоты. Под 
влиянием секретина образуется большое количество секре-
та ПЖ, бедного ферментами и богатого щелочами. Также, 
в слизистой оболочке ДПК и проксимальных отделов тощей 
кишки под влиянием продуктов переваривания жиров и белков 
(длинноцепочечных жирных кислот, триптофана, фенилала-
нина, валина, метионина и др.) вырабатывается холецистоки-
нин-панкреозимин (ХК-ПЗ), который стимулирует секрецию 
ферментного компонента сока ПЖ. Взаимопотенцирующий 
эффект секретина и ХК-ПЗ на панкреатическую секрецию 
имеет важное физиологическое значение. Кроме секрети-
на и ХК-ПЗ, стимуляторами панкреатической секреции могут 
выступать и другие вещества — нейротензин, норадреналин, 
оксид азота, гистамин, инсулин и др. Помимо всего прочего, 
они обладают вазодилятирующим эффектом и усиливают 
кровоток в ПЖ, благодаря чему ее секреция интенсифициру-
ется [12].

 Наряду с возбуждающими панкреатическую секре-
цию влияниями, имеются и ингибирующие, действующие пря-
мо (через специфические рецепторы) или опосредованно 
(путем угнетения высвобождения стимуляторов секреции и 
уменьшения кровотока в ПЖ, а значит, снижения доставки се-
креторно активных гормонов и веществ, необходимых для син-
теза ферментов и бикарбонатов). Ингибирующим панкреати-
ческую секрецию действием обладают нейропептиды (каль-
цитонин-рилизинг-пептид, У, УУ, гастроингибирующий, панк-
реатический и вазоактивный полипептиды), глюкагон, сомато-
статин, энкефалин, кальцитонин и др. Кроме того, регуляция 
секреции ПЖ осуществляется и по механизму отрицательной 
обратной связи. То есть, повышение содержания и активности 

панкреатических ферментов (в большей степени сериновых 
протеаз — трипсина и химотрипсина, в меньшей — гидролаз 
(α-амилазы и панкреатической изоамилазы)) в крови и полости 
ДПК тормозит панкреатическую секрецию. Ведущее значение 
в возвратном торможении панкреатической секреции имеют 
вагусный, холецистокининовый и секретиновый механизмы с 
инактивацией активным трипсином нескольких стимуляторов 
рилизинга холецистокинина (мощного стимулятора панкреа-
тической секреции) [3, 10, 11, 13]. 

ХП
ХП — понятие, характеризующее хроническое воспа-

лительное повреждение ткани ПЖ с деструкцией экзокринной 
паренхимы, ее атрофией, фиброзом, и, по крайней мере, на 
поздних стадиях, деструкцией эндокринной паренхимы. Забо-
левание имеет фазово-прогрессирующее течение с перио-
дическими панкреатическими приступами, ответственными 
за рецидивирующую боль, которая нередко является един-
ственным клиническим синдромом заболевания. Деструк-
тивные изменения могут быть очаговыми, сегментарными или 
диффузными. Затем они замещаются фиброзной тканью, и 
постепенно болевые приступы ослабевают или исчезают, а 
функциональная недостаточность ПЖ прогрессирует [1].

Основными этиологическими формами ХП являются 
алкогольный и билиарный [1, 4, 22, 31, 32].  

Самой частой причиной ХП является злоупотребление 
алкоголем [9]. Безопасными дозами алкоголя в отношении 
печени и ПЖ считают 210 мл этанола (530 мл водки) в неделю; 
опасными — 80−160 мл этанола (200−400 мл водки) в сутки; 
очень опасными — более 160 мл этанола (более 400 мл вод-
ки) в сутки [14]. Некоторые ученые считают, что опасная доза 
для ПЖ в 2 раза меньше, чем для печени. Кроме того, гепато-
панкреотоксическая доза этанола у женщин в 2 раза мень-
ше, чем у мужчин. В патогенезе ХП алкогольной этиологии 
участвуют несколько механизмов [32]. Первичным метаболи-
том этанола и сигаретного дыма является уксусный альдегид, 
который оказывает на клетки, в т. ч. ацинарные, значительно 
большее токсическое влияние, чем сам этанол. В то же время, 
при злоупотреблении алкоголем активность фермента, инак-
тивирующего уксусный альдегид, снижается. Этанол угнетает 
биоэнергетические процессы в ацинарных клетках, уменьшая 
их устойчивость к повреждающим влияниям и ускоряя некро-
тический процесс. Этанол увеличивает продукцию гастрина 
и ХК-ПЗ. Вследствие этого повышается синтез ферментов ПЖ 
при прежней продукции объема секрета и бикарбонатов. 
В результате, концентрация ферментов в панкреатическом 
соке растет, происходит преципитация белка с образовани-
ем «белковых пробок» в просвете ацинуса и мелких протоков. 
Эти «пробки» кальцифицируются и нарушают отток секре-
та. Этанол вызывает спазм сфинктера Одди, в результате 
чего возникает внутрипротоковая гипертензия, и стенки про-
токов становятся проницаемыми для ферментов. Послед-
ние активируются под действием лизосомальных гидро-
лаз, «запуская» аутолиз ткани ПЖ. Этанол нарушает синтез 
фосфолипидов клеточных мембран, вызывая повышение их 
проницаемости для ферментов, и способствует фиброзу 
мелких сосудов с нарушением микроциркуляции [1, 21]. 

Заболевания желчных путей являются причиной раз-
вития 60−70% ХП. В этих случаях речь идет о билиарном панк-
реатите. Патогенез билиарного панкреатита объясняют тем, 
что общий желчный и вирсунгианов протоки часто сливают-
ся и открываются общим отверстием в области фатерова 
соска (теория «общего протока») [1]. В норме давление в 
протоке ПЖ выше, чем в общем желчном протоке, что пре-
дотвращает попадание желчи в панкреатический проток. 
При воспалительном процессе в желчных путях давление 
в них повышается, и желчь забрасывается в проток ПЖ. Ак-
тивируются панкреатические фосфолипазы, образуя из 
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лецитина желчи высокотоксичный лизолецитин. Одновре-
менно, в ряде случаев, в проток ПЖ попадает и патогенная 
флора из инфицированной желчи. При желчнокаменной 
болезни к вышеперечисленным факторам присоединяется 
раздражение сфинктера Одди микролитами, что приво-
дит к его дисфункции [29]. Причем, гипертонус сфинктера 
приводит к протоковой гипертензии, а недостаточность — к 
дуодено-панкреатическому рефлюксу и внутриорганной 
активации протеолитических ферментов энтерокиназой. 
Наиболее опасными в отношении развития острого и атак 
ХП являются мелкие и очень мелкие камни (микролиты). Так, 
частые рецидивы ХП имеют место в тех случаях, когда при 
ультразвуковом исследовании и холецистографии в желч-
ном пузыре или холедохе выявляются не камни, а желчная 
«замазка» (билиарный «ил» — sludge). В этой «замазке» диа-
метр микролитов не более 1 мм. Камни диаметром 1−1,9 
мм именуют «гравием», а камни диаметром более 2 мм 
считают «обычными». Причем, среди последних наиболее 
опасны мелкие камни размером до 4 мм [28]. Холецистэк-
томия не всегда уменьшает, а в некоторых случаях даже 
увеличивает риск развития панкреатитов из-за рубцового 
стенозирования конечного отрезка общего желчного прото-
ка (стенозирующий папиллит) [1].

  Несмотря на многообразие причин острого и ХП, 
их патогенез в большинстве случаев сводится к повышению 
давления в протоковой системе ПЖ, рефлюксу в вирсунгиа-
нов проток желчи и (или) дуоденального содержимого. В ре-
зультате происходит внутриорганная активация ферментов 
с проникновением их из протока в ткань ПЖ с развитием ее 
аутолиза. Необходимым условием этого процесса является 
«поломка» механизмов самозащиты ПЖ, т. к. на неповре-
жденную ткань ферменты не действуют [2, 7]. При некрозе 
ацинарных клеток синтезированные в них ферменты в из-
бытке поступают в кровь, активируют кининовую систему, 
фагоцитоз, систему комплемента, способствуют выбросу 
медиаторов тучными клетками (гистамина, серотонина), 
нарушают равновесие между коагуляцией и фибриноли-
зом, микроциркуляцию, морфофункциональные свойства 
эритроцитов [19]. Активируется перекисное окисление ли-
пидов, накапливаются его продукты, происходит депрессия 
антиоксидантной защиты, что, в свою очередь, способству-
ет усугублению ферментно-ингибиторного дисбаланса, 
включаясь в порочный круг патогенеза панкреатита [7]. В по-
следние годы доказано большое значение в любом воспа-
лительном процессе, в т. ч. в патогенезе панкреатитов, цито-
кинов — веществ, выделяемых лейкоцитами (интерлейкинов 
1, 6, 8, тумор-некротизирующего фактора, фактора агре-
гации тромбоцитов). При дисбалансе про- и противовос-
палительных интерлейкинов в сторону первых воспаление 
при панкреатите усиливается. Этот дисбаланс увеличивает 
риск осложнений панкреатитов, т. к. медиаторы воспаления 
оказывают и местные, и системные эффекты [1, 34]. 

Таким образом, в патогенезе ХП и алкогольной, и 
билиарной этиологии имеет значение внутрипротоковая ги-
пертензия, существенная роль которой является доказанной. 
Расширение протоков при визуализации ПЖ в случае доми-
нирования этого варианта патогенеза дало основание для 
термина «болезнь расширенных (или больших) протоков», 
в отличие от «болезни малых протоков», в развитии которой 
имеют значение другие, менее изученные механизмы (пре-
жде всего, периневрит) [34, 39].

К внутрипротоковой гипертензии принципиально мо-
гут привести три фактора: сужение вирсунгианова протока, 
преимущественно в его терминальном отделе, повышение 
вязкости панкреатического секрета и увеличение давления 
в ДПК, превышающее давление в панкреатическом прото-
ке [32]. При ХП билиарной этиологии присутствуют первые 

два фактора. Так, микролиты, содержащиеся в билиарном 
сладже, экскретируясь с желчью в ДПК, вызывают вначале 
дисфункцию сфинктера Одди, а затем ― стенозирующий 
папиллит [32]. Кроме того, развитию билиарного сладжа и 
желчных камней предшествует изменение физико-хими-
ческого состава желчи, что, безусловно, влияет на вязкость 
не только самой желчи, но и содержимого билиопанкре-
атической ампулы [28]. При ХП алкогольной этиологии раз-
вивается спазм сфинктера Одди и увеличение вязкости се-
крета ПЖ с формированием белковых «пробок» в мелких 
протоках, которые приводят к протоковой гипертензии [32]. 
Кроме того, этанол способствует дуоденостазу, из-за кото-
рого интрадуоденальное давление превышает давление в 
вирсунгиановом протоке, и отток секрета ПЖ еще более 
затрудняется [1, 18]. Результатом обструкции главного панк-
реатического и боковых протоков ПЖ является хронический 
обструктивный панкреатит — «болезнь больших протоков», 
который составляет более половины всех случаев ХП. В связи 
с этим разработка эффективных терапевтических подхо-
дов к протоковой декомпрессии является важной научной и 
практической задачей. Тем более, что методы эндоскопи-
ческой и оперативной декомпрессии показаны только при 
органических изменениях вирсунгианова протока (напри-
мер, при его рубцовых стриктурах, кальцинатах в его про-
свете и др.); далеко не во всех лечебных учреждениях име-
ется техническое обеспечение для их выполнения, а, кроме 
того, возможны и негативные последствия (недостаточность 
сфинктера Одди с упорным холангитом, бактериальные 
осложнения и др.) [1].

Одними из наиболее ярких и тяжелых проявлений 
ХП, снижающими качество жизни больных, являются боле-
вой синдром и внешнесекреторная панкреатическая недо-
статочность. Большое значение в патогенезе панкреатиче-
ской боли имеет стимуляция ХК-ПЗ, увеличение выработки 
концентрированного секрета, образование белковых пре-
ципитатов, закупорка протоков ПЖ, внутрипротоковая гипер-
тензия, о чем говорилось выше [5, 31].

В результате длительного воспалительного процес-
са в ткани ПЖ происходят необратимые изменения (атро-
фия и фиброз), что неизбежно приводит к уменьшению 
числа функционирующих панкреацитов и развитию пер-
вичной внешнесекреторной недостаточности. Кроме того, 
нарушение оттока панкреатического секрета в ДПК вслед-
ствие нарушения проходимости протоков железы в резуль-
тате их закупорки густым и вязким секретом, конкремента-
ми, спазма сфинктера Одди, стенозирующего папиллита 
также приведет к дефициту панкреатических ферментов в 
просвете ДПК, мальдигестии и мальабсорбции. Первичная 
панкреатическая недостаточность может усугубляться вто-
ричной, когда нарушается активация панкреатических фер-
ментов в кишечнике или они по каким-то причинам инактиви-
руются [1]. 

При развитии первичной или вторичной внешнесе-
креторной недостаточности ПЖ в ДПК не поступают панкре-
атические протеазы — физиологические ингибиторы ХК-ПЗ. 
Нарушается регуляция механизма обратной связи, и утра-
чиваются тормозные влияния на ПЖ.

основные принципы консервативного лечения ХП
 Одной из главных предпосылок эффективного ле-

чения является изменение образа жизни, в первую очередь, 
прекращение употребления алкоголя и курения и нормали-
зация статуса питания. Основными задачами врача в лечении 
пациента с ХП является купирование болевого синдрома (в т. 
ч. с использованием наркотических аналгетиков при неэф-
фективности ненаркотических), создание «функционального 
покоя» ПЖ (назначение препаратов, снижающих желудочную 
кислую секрецию), коррекция внешне- и внутрисекреторной 
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недостаточности ПЖ (заместительная терапия ферментными 
препаратами с высоким содержанием липазы, коррекция 
гликемического профиля), спазмолитическая и нейролептиче-
ская терапия, борьба с избыточным бактериальным ростом в 
тонкой кишке, часто осложняющего течение основного забо-
левания и усугубляющего мальдигестию и мальабсорбцию, 
коррекция биоценоза кишечника, профилактика осложнений 
и рецидивов заболевания при продолжающемся действии 
этиологического фактора.

  Эффективность ферментных препаратов в купиро-
вании болевого синдрома доказана во многих клинических 
исследованиях. В этой ситуации ферментные препараты вы-
ступают физиологическими ингибиторами ХК-ПЗ и способ-
ствуют созданию «функционального покоя» ПЖ. Попадание в 
ДПК достаточного количества протеаз и торможение панкре-
атической секреции по механизму обратной связи является 
нехирургической — медикаментозной — протоковой деком-
прессией и способствует патогенетическому купированию 
болевого синдрома [1, 31, 39, 41]. 

Наиболее распространенным методом лечения 
внешнесекреторной недостаточности ПЖ любой степени тя-
жести при ХП является заместительная терапия препаратами 
панкреатина [1, 3, 37, 39]. На эффективность заместительной 
ферментной терапии при ХП, кроме индивидуально подо-
бранной адекватной дозы ферментного препарата, оказыва-
ют влияния и другие условия. Такими условиям являются наличие 
кислотоустойчивой оболочки, которая препятствует инакти-
вации липазы соляной кислотой желудочного сока, и малые 
размеры лекарственной формы, что позволяет ферментному 
препарату беспрепятственно поступать из желудка в ДПК син-
хронно с химусом [15]. 

В настоящее время широко обсуждается эффектив-
ность при внешнесекреторной недостаточности ПЖ и боле-
вом синдроме при ХП капсулированных минитаблетирован-
ных препаратов панкреатина. В Украине таким препаратом 
является Эрмиталь. Эрмиталь содержит стандартный высо-
коактивный панкреатин, полученный из ПЖ свиньи. Препарат 
восполняет дефицит ферментов ПЖ, оказывает протеолити-
ческое, амилолитическое и липолитическое действие. Форма 
выпуска препарата Эрмиталь обеспечивает полное высвобо-

ждение резистентных к действию желудочного сока микрота-
блеток из капсулы в желудке, что способствует сохранению 
ферментативной активности препарата в кислой среде, 
мелкодисперсному адекватному перемешиванию микрота-
блеток с желудочным содержимым, что создает большую пло-
щадь контакта с химусом — пищеварительную поверхность, 
и беспрепятственному поступлению ферментов и химуса из 
желудка в ДПК, где и происходит их выделение (при рН более 
5,0). Эрмиталь выпускается в трех дозировках — 10 000, 25 000 
и 36 000 ЕД, что дает возможность его широкого применения 
при заболеваниях ПЖ и состояниях, сопровождающихся пер-
вичной и вторичной внешнесекреторной панкреатической не-
достаточностью. 

В отдельных работах показан хороший эффект Эрми-
таля в поддержании адекватного трофологического статуса у 
больных со стеатореей легкой степени даже при отсутствии 
клинических проявлений панкреатической недостаточности 
[33, 40].

Также имеются данные о высокой эффективности 
Эрмиталя, сопоставимой с эффективностью минимикрос-
ферических ферментных препаратов, в коррекции внешне-
секреторной панкреатической недостаточности, развившейся 
в результате муковисцидоза, рака ПЖ, состояния после опе-
ративного вмешательства на ПЖ. В этих случаях пациенты, как 
правило, имеют тяжелую степень панкреатической недоста-
точности и должны пожизненно получать высокие дозы совре-
менных безопасных ферментных препаратов [8, 16, 17, 40]. В 
этих условиях особенно актуальным становится фармако-э-
кономический аспект лечения. В ходе проведенного анализа 
показателей «стоимость болезни» и «затраты/эффективность» 
получены убедительные преимущества препарата Эрмиталь 
в снижении экономических затрат на лечение [24].

Высокое содержание протеаз в Эрмитале подавляет 
панкреатическую секрецию по механизму обратной связи и 
способствует эффективному купированию болевого синдро-
ма у больных с ХП [20]. 

 Таким образом, препарат Эрмиталь соответствует 
современным требованиям, предъявляемым к ферментным 
лекарственным средствам, и может эффективно использо-
ваться в схемах консервативной терапии внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ и болевого синдрома при ХП.
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В статье проанализированы особенности 
панкреатической секреции в норме и при 
двух основных этиопатогенетических вариантах 
хронического панкреатита — алкогольном 
и билиарном. Освещены современные 
подходы к лечению основных проявлений 
заболеваний поджелудочной железы — 
болевого синдрома и ее внешнесекреторной 
недостаточности. На основе анализа 
опубликованных данных показана 
эффективность микротаблетированного 
ферментного препарата Эрмиталь в 
лечении основных проявлений хронического 
панкреатита и его преимущества перед 
другими полиферментными препаратами в 
фармако-экономическом аспекте.
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В статті проаналізовано особливості 
панкреатичної секреції в нормі та при двох 
основних етіопатогенетичних варіантах 
хронічного панкреатиту — алкогольному 
та біліарному. Висвітлені сучасні підходи 
до лікування основних проявів захворювань 
підшлункової залози — больового синдрому 
та її зовнішньосекреторної недостатності. 
На підставі аналізу опублікованих даних 
показана ефективність мікротаблетованого 
ферментного препарату Ерміталь в 
лікуванні основних проявів хронічного 
панкреатиту та його переваги перед іншими 
поліферментними засобами в фармако-
економічному аспекті.

new oPPortunities of enzyme theraPy in 
the field of Pancreatology

O. A. Golubova
Donetsk National Medical University 

n. a. M. Gorky, Ukraine

Key words: pancreas, pancreatic secretion, 
chronic pancreatitis, exocrine insufficiency, enzy-
matic preparations
This article analyzes the peculiarities of pancre-
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two main etiopathogenetic variants of chronic 
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covered the modern approaches to the treat-
ment of the main manifestations of pancreatic 
diseases, namely pain syndrome and exocrine 
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А (4-7.11.2009, г. Гонолулу, Гавайи, США) было предложено 
следующее определение [20]: «АИП — это особая 
форма хронического панкреатита, в патогенезе которого 
участвуют аутоим-мунные механизмы, наблюдаются 
гипергаммаглобулинемия, повышенные уровни IgG и IgG4 в 
сыворотке крови, присутствуют антинуклеарные антитела и 
регистрируется отчетливый положительный ответ на лечение 
кортикостероидами».

В 2010 г. на объединенной встрече Международной 
ассоциации панкреатологов (11-13.07.2010, г. Фукуока, 
Япония) дефиниция АИП была изменена: «АИП — это особая 
форма хронического панкреатита, которая клинически 
характеризуется частым развитием обструктивной 
желтухи, протекает с увеличением или без увеличения 
размеров поджелудочной железы; гистологически — с 
перидуктулярной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией 
и муароформным фиброзом; терапевтически — с 
быстрым и выраженным ответом на кортикостероиды» [36].

Вероятнее всего, дефиниция АИП еще не раз будет 
пересматриваться.

распространенность. В связи с трудностями 
диагностики АИП его истинную распространенность 
установить трудно. Называют различные цифры: от 4,8-5,8% 
(0,71 случая на 100 тыс. населения) [20] до 5-7% и 3-11% [13, 
41]. Мужчины болеют чаще, чем женщины (в 1,5-2 раза). 
Преобладающий возраст больных — старше 40-45 лет.

этиология и патогенез. Этиология АИП до сих пор не 
установлена. Одно время высказывалось предположение 
о возможной связи его развития с вирусной инфекцией, 
в частности с вирусом Коксаки В (Coxsakie В) рода 
энтеровирусов. У больных с энтеровирусной инфекцией 
были выявлены антитела к структурным элементам 
ПЖ (антиядерные, антигладкомышечные), а также к 
лактоферрину и карбоангидразе-II, характерные для АИП 
[42, 44]. Была высказана концепция о вирусном повреждении 
ткани ПЖ с трансформацией ее клеток в антигены и 
образованием аутоантител, реагирующих с клетками 
железы и тем самым способствующих прогрессированию 
заболевания [1].

Были попытки каким-то образом связать 
развитие АИП и с Helicobacter pylori — неинвазивной 
низковирулентной бактерией, жизнедеятельность которой 
ограничена желудочным компартментом [5]. Однако они 
представляются нам абсурдными, не имеющими под собой 
никакой доказательной базы [8]. Даже авторы-составители 
«Маастрихтского консенсуса-4» (2011) были вынуждены 
признать: «Пока недостаточно доказательств о связи 
Helicobacter pylori-инфекции с другими (внежелудочными) 
заболеваниями» [7].

  утоиммунный панкреатит (АИП) — особая, 
своеобразная и относительно новая форма хронического 
панкреатита (ХП), которая в последние годы интенсивно 
изучается панкреатологами всего мира.

Краткая история этой проблемы такова. В 1961г. 
один из ведущих панкреатологов того времени Н. 
Sarles [27] впервые выделил «первичный воспалительный 
склероз поджелудочной железы (ПЖ), протекающий 
с гипергаммаглобулинемией и развивающийся, по-
видимому, вследствие аутоиммунизации». Однако эта 
публикация почему-то не привлекла к себе внимания 
исследователей.

Только в 1995 г. К. Yoshida и соавт. [28] отметили 
существование особой формы ХП, обусловленной 
аутоиммунными нарушениями, которая успешно лечится 
кортикостероидами. В последующие годы описание 
случаев АИП, особенностей его патогенеза, диагностики и 
лечения было пред-ставлено в основном в исследованиях 
ряда японских панкреатологов [14, 15, 17, 19, 26, 28].

В 2000 г. К. Okazaki и соавт. [24] высказали 
предположение, что в основе патологического процесса в 
ПЖ при АИП лежат аутоиммунные реакции, направленные 
против карбоангидразы-II и лактоферрина. В том же 
году К. Hahm и соавт. [40] установили, что одним из 
патогенетических механизмов развития АИП является 
блокада TGF-сигнальной системы, а его аутоиммунное 
происхождение подтверждается эффективностью лечения 
кортикостероидами.

В 2001 г. В. Etamad и D. C. Whitcomb [33] впервые 
включили АИП в предложенную ими этиологическую 
классификацию ХП, получившую известность как 
классификация «TIGAR-О» (по начальным буквам 
выделенных ими этиологических факторов: Toxic-metabolic; 
Idiopathic; Genetic; Autoimmuna; Recurrent and severe acute 
pancreatitis; Obstructive). Следует заметить, что этиология 
АИП пока неизвестна, а речь идет об аутоиммунном 
патогенезе этой формы ХП (АИП).

В последующие годы были разработаны критерии 
диагностики АИП, методы (стратегия и тактика) его лечения [36].

терминология. В разное время для обозначения 
АИП использовались различные термины: 1) неалкогольный 
ХП с деструкцией панкреатических протоков;                                                                          
2)лимфоплазмоцитарный склерозирующий панкреатит; 
3)хронический склерозирующий панкреатит;                                                              
4)псевдотуморозный ХП; 5) ХП с сужением главного 
панкреатического потока; 6) идиопатический протоковый 
ХП и, наконец, 7) аутоиммунный панкреатит [1], получивший 
международное признание.

дефиниция. В 2009 г. на объединенной встрече 
американской и японской ассоциаций панкреатологов 
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Среди предложенных гипотез патогенеза АИП 
можно назвать концепцию, согласно которой первым 
шагом в развитии болезни является антигенное повреждение 
панкреатических протоков или ацинарных клеток, в частности 
аберрантная экспрессия HLA-DR. В последующем CD4+ 
Т-лимфоциты могут распознавать комплекс HLA II класса 
и аутоантигенные пептиды, гомологичные карбоангидразе-
II или лактоферрину, с реализацией хелперной или 
цитотоксической функции, индуцируя при этом процесс 
апоптоза. В качестве цитотоксических клеток выступают 
CD8+ Т-лимфоциты [6].

В 2010 г. G. Kloppel и соавт. [23] предложили 
рассматривать патогенез АИП как первичное повреждение 
протокового эпителия ПЖ иммунными комплексами, 
состоящими из неизвестного пока антигена компонентов 
комплемента (возможно, СЗ) и антител, относящихся к IgG 
(пре-имущественно к IgG4).

Эта гипотеза находит подтверждение в результатах 
иммуногистохимического анализа ткани ПЖ, полученной 
при хирургическом вмешательстве у больных АИП: у них 
определяется СЗ-компонент комплемента (3+) и положи-
тельная окраска на IgG4. В этом процессе участвует интер-
лейкин-6, который индуцирует продукцию белков острой 
фазы (С-реактивный белок, фибриноген, α2-макроглобу-
лин, церулоплазмин, α1-антитрипсин), а также СЗ-компо-
нент комплемента.

Для подтверждения или опровержения выдвинутых 
гипотез, безусловно, необходимы дальнейшие всесторон-
ние исследования.

Тем не менее, об аутоиммунном патогенезе АИП 
свидетельствуют как клинические, так и (особенно) лабора-
торные и гистологические данные, а также эффективность 
кортикостероидной терапии [1, 18, 30].

Клинически АИП часто сочетается с другими забо-
леваниями аутоиммунной природы: первичным и (чаще 
всего) вторичным склерозирующим холангитом, протекаю-
щим со стенозом терминальной части холедоха, которая 
проходит через головку ПЖ; механической желтухой; со 
склерозирующим сиалоаденитом; синдромом Шегре-
на-Гужеро (H.S.C. Sjorgen, Н. Gougerat); с аутоиммунным 
тиреоидитом; язвенным колитом — ЯК и (реже) с терминаль-
ным илеитом — болезнью Крона (БК) и др.

Указывают на значительную частоту экстрапанкре-
атических аутоиммунных заболеваний и синдромов при 
АИП: склерозирующий холангит― 60%, склерозирующий 
сиалоаденит — 13%, ретроперитонеальный фиброз — 9%, 
аутоиммунный тиреоидит — 7%, лимфаденопатия — 9% [1, 
18, 30]. По данным Т. Kamisawa и соавт., экстрапанкреатиче-
ские поражения встречаются еще чаще: склерозирующий 
холангит — 100%, склерозирующий сиалоаденит — 44,4%; 
ретропе-ритонеальный фиброз — 11,1%; лимфоаденопа-
тия― 55,5% [37, 39].

По лабораторным показателям при АИП обнару-
живаются наличие гипергаммаглобулинемии, повышенные 
уровни IgG и IgG4 в сыворотке крови, повышенные титры ау-
тоантител (антинуклеарных, антигладкомышечных) [35].

Гистологически выявляют диффузную или очаговую 
перидуктулярную лимфоплазмоцитарную инфильтрацию 
ПЖ [34].

Терапевтически отмечают быстрый и отчетливый 
эффект лечения кортикостероидами.

К. Uchida и соавт. [30] у больных АИП найдены ауто-
антитела к структурным элементам железы (антиядерные 
— ANA и антигладкомышечные — SMA), а также к лакто-
феррину и карбоангидразе-II; гипергаммаглобулинемию. 

При эндоскопической ретроградной холангиопанкреато-
графии (ЭРХПГ) был обнаружен сегментарный стеноз глав-
ного (вирсунгова) панкреатического протока. При гисто-
логическом изучении биоптатов выявлены перидуктулярная 
лимфоплазматическая инфильтрация ПЖ с участием СD4+ 
Т-лимфоцитов-хелперов и экспрессия HLA-DR (иммуноге-
нетический фактор) на СD4+ клетках и протоковом эпите-
лии железы.

L. Aparisi и соавт. [10] определили достоверную связь 
между развитием АИП, лимфоплазмоцитарной инфиль-
трацией ткани ПЖ, полученной при хирургическом вмеша-
тельстве, и повышением содержания IgG4 в сыворотке крови 
(реакция на IgG4-позитивные клетки) [9, 24, 30, 40].

Фиброз ткани ПЖ при АИП обусловлен активацией 
звездчатых клеток, которые синтезируют трансформирую-
щие факторы роста (TGFα и TGFβ), а также PDGF, стимули-
рующие синтез коллагена и фибронектина лимфофибро-
бластами. Именно повышение продукции факторов роста 
(прежде всего TGFβ) является ключевым звеном фиброгене-
за в ПЖ.

клиника. АИП невозможно диагностировать толь-
ко на основании клинических данных. Важно подчеркнуть, 
что это заболевание ПЖ, которое было выделено в особую 
форму ХП не благодаря наличию типичной клинической 
симптоматики, а в связи с его гистологическими и лабора-
торно-инструментальными особенностями.

Клинические симптомы при АИП неспецифичны. 
К наиболее частым проявлениям относятся механическая 
желтуха (60%) и увеличение размеров железы за счет ее 
диффузного отека. Нехарактерными клиническими сим-
птомами можно считать: похудение, связанное с анорек-
сией (70-80%), вплоть до кахексии, низкую толерантность к 
пище, абдоминальный дискомфорт и болевой синдром 
(35%), который никогда не бывает интенсивным и не требует 
назначения анальгетиков. Изредка встречаются симптомы 
неспецифической диспепсии (до 10%). Следует также ука-
зать на наличие астенического синдрома (общая слабость, 
быстрая утомляемость и др.).

Кроме того, необходимо учитывать частое сочета-
ние АИП с другими аутоиммунными заболеваниями, кото-
рые были перечислены ранее.

диагностика. В связи со значительными трудностями 
диагностики АИП в 2010 г. в рамках XIV Конгресса Между-
народной ассоциации панкреатологов (11-13.07.2010 г.) в г. 
Фукуока (Япония) международная группа экспертов разра-
ботала «Диагностические критерии аутоиммунного панк-
реатита» (Autoimmune Pancreatitis International Cooperative 
Study Group — APICS) [20, 36]. Было предложено различать 
два типа АИП.

Первый тип гистологически характеризуется как 
«лимфоплазмоцитарный склерозирующий панкреатит 
(ЛПСП)», или «АИП без гранулоцитарных эпителиальных 
повреждений (ГЭП)». Его отличают четыре гистологические 
особенности:

1. Плотная лимфоплазмоцитарная инфиль-
трация, локализованная преимущественно в перидуктуляр-
ных зонах ПЖ.

2. Специфический муароформный фиброз 
(«муаровый» — похожий на плотную щелковую ткань с вол-
нообразными разводами).

3. Лимфоплазмоцитарный венулит, протекаю-
щий часто с облитерацией пораженных вен.

4. Значительное увеличение количества (более 
10 в поле зрения) IgG4-позитивных плазматических клеток [11, 
12, 22, 31].
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Первый тип АИП проявляется поражением ПЖ в 
рамках IgG4-cncTeMHoro заболевания, протекающего с 
повышенным уровнем IgG4 в сыворотке крови, а также 
рядом внепанкреатических заболеваний и синдромов 
(склерозирующий холангит, склерозирующий сиалоаденит, 
ретроперитонеальный фиброз и др.) с массивной 
инфильтрацией ПЖ IgG4-позитивными плазматическими 
клетками.

АИП первого типа болеют чаще всего пожилые 
мужчины в возрасте старше 45-50 лет; клинически он протекает 
обычно с механической желтухой, хорошо реагирует на 
пробную (в течение 2 недель) терапию кортикостероидами. 
Диагноз в части случаев может быть установлен и без 
гистологического исследования ткани железы.

Второй тип, распространенный чаще в Европе и 
США, получил наименование: «идиопатический протоково-
концентрический панкреатит (ИПКП)», или «идиопатический 
протоковый панкреатит (ИПП), с гранулоцитарными 
эпителиальными повреждениями (ГЭП)».

Как и АИП первого типа (ЛПСП), АИП второго типа 
(ИПКП) протекает с перидуктулярной лимфоплазмоцитарной 
воспалительной инфильтрацией и муароформным 
фиброзом ПЖ.

Отличительные особенности АИП второго типа:
1. Наличие ГЭП в виде скопления нейтрофиль-

ных лейкоцитов в просвете средних и мелких протоков ПЖ, 
расположенных также интраэпителиально и в ацинусах же-
лезы, что приводит к облитерации протоков и их повреждению.

2. Количество IgG4-позитивных плазматических 
клеток у многих пациентов не увеличивается (менее 10 в поле 
зрения); ИПКП — это не системный патологический процесс, 
а специфическое заболевание ПЖ.

3. Вовлечения в заболевание других (внепанк-
реатических) органов, как правило, не наблюдается, но в 30% 
случаев этот тип АИП ассоциируется с ЯК.

По возрасту больные со вторым типом АИП примерно 
на 10 лет моложе, а частота его развития не зависит от пола.

Серологические маркеры АИП второго типа до сих 
пор не обнаружены [23].

Таким образом, ЛПСП и ИПКП — это два различных 
серологических типа АИП.

Аутоиммунный патогенез АИП второго типа вызывает 
у части панкреатологов определенные сомнения. Однако 
сходство клинических проявлений (механическая желтуха) 
и гистологических признаков, а также положительный ответ 
на пробную терапию кортикостероидами дают достаточно 
оснований отнести ИПКП к АИП.

Необходимо отметить, что при обоих типах требуется 
проведение дифференциальной диагностики с раком ПЖ.

Согласно рекомендациям Международного кон-
сенсуса по диагностике АИП, в диагностике АИП следует учи-
тывать следующее [3, 4, 20, 36]:

-  наиболее частым острым проявлением АИП явля-
ется механическая желтуха и/или увеличение размеров ПЖ 
вследствие ее отека (диффузного или очагового) — по дан-
ным УЗИ или компьютерной томографии (КТ). При наличии 
желтухи с помощью ЭРХПГ или магнитно-резонансной хо-
лангиопанкреатографии (МР-ХПГ) определяются локальные 
четкообразные стриктуры интрапанкреатической (дисталь-
ной) части холедоха в виде «обрезанного дерева»;

- наблюдается снижение эхогенности паренхимы 
ПЖ (при УЗИ). В поздних стадиях АИП обнаруживают 
атрофию железы, расширение панкреатических протоков, 
но отсутствуют болевой синдром и клинически выраженные 
рецидивы заболевания.

В качестве нехарактерных клинических проявлений 
АИП называют:

-  резкое похудение, вплоть до кахексии;
-  низкую толерантность к пище;
- появление абдоминальных болей, требующих на-

значения наркотических анальгетиков, что дает основание 
заподозрить рак ПЖ.

В диагностике АИП предлагается учитывать не менее 
2 из 5 перечисленных ниже признаков:

1. Поражение протоков и паренхимы ПЖ (по 
данным КТ или МРТ, ЭРХПГ или МР-ХПГ). Отмечается протя-
женная (более 6 см) или несколько сегментарных стриктур 
главного панкреатического протока без супрастенотиче-
ской дилатации, одновременно поражаются боковые ветви 
вирсунгова протока, исходящие из зоны его сужения.

2. Серологические исследования указывают 
на повышенный уровень IgG и IgG4 в сыворотке крови и на-
личие антинуклеарных антител.

3. В патологический процесс вовлечены дру-
гие (внепанкреатические) органы.

4. Наблюдаются характерные особенности 
гистопатологии (перидуктулярная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация и др.).

5. Положительный ответ на пробное лечение 
кортикостероидами [10, 34].

Дифференциально-диагностические критерии 
ЛИП первого и второго типов [3, 4]:

1. Типичные серологические показатели и вов-
лечение других (внепанкреатических) органов в патологи-
ческий процесс встречаются только при АИП первого типа, 
однако воспалительные заболевания кишечника (ЯК и БК) 
ассоциируются с обоими типами АИП.

2. Отсутствие серологических маркеров и/
или вовлечения в патологический процесс других (внепан-
креатических) органов характерно только для АИП второго 
типа, но и АИП первого типа в части случаев может быть се-
ронегативным и протекать без вовлечения других органов.

3. Диагноз АИП первого типа может быть уста-
новлен на основании упрощенных критериев, не включаю-
щих гистологическое исследование ткани ПЖ. В то же время 
диагностика АИП второго типа требует обязательного мор-
фологического подтверждения.

4. В тех случаях, когда ХП не соответствует ос-
новным критериям диагностики АИП и не подтвержден ги-
стологически, но имеются основания предположить наличие 
последнего, следует диагностировать «возможный АИП».

5. Результаты визуализации ПЖ и положитель-
ный ответ на пробное лечение кортикостероидами не позво-
ляют дифференцировать АИП первого и второго типов.

Установление диагноза АИП и его разграничение 
со злокачественным новообразованием возможны толь-
ко при использова-нии методов визуализации ПЖ (КТ и МРТ; 
ЭРХПГ и МР-ХПГ):

1. В дифференциальной диагностике АИП и 
рака ПЖ наиболее информативны КТ и/или МРТ, которая 
проводится с использованием расчетной дозы паренте-
рально вводимого секретина с индукцией 0,1 N HCl через 
назобилиарный дренаж (ENBD) со скоростью 2,2 мл/мин 
каждые 2 мин в течение 20 мин. Этим методом можно опре-
делить наличие протоковой гипертензии в ПЖ. При диффуз-
ном увеличении размеров железы и уплотнении ее капсулы, 
наличии механической желтухи без резкого сужения (или 
расширения) панкреатических протоков и снижения плот-
ности ткани ПЖ с большой вероятностью устанавливается 
диагноз АИП без дополнительных критериев.
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2. При обнаружении типичных признаков зло-
качественной опухоли (наличие в ткани железы образования 
с низкой плотностью контрастирования, резкого сужения 
или расширения панкреатических протоков с атрофией 
или без атрофии органа) следует диагностировать рак ПЖ.

3. В тех случаях, когда рак ПЖ исключен (осо-
бенно важно исключить его при наличии механической жел-
тухи), нужно склоняться к диагнозу АИП.

4. При отсутствии характерных признаков АИП 
и злокачественного новообразования сначала должен быть 
исключен рак ПЖ, а о наличии АИП можно предположить 
только тогда, когда диагноз рака будет полностью отвергнут. 
При проведении ЭРХПГ или МР-ХПГ диагностическая панкре-
атограмма при АИП указывает на наличие протяженной (бо-
лее 1/3) стриктуры главного панкреатического протока с его 
супрастенотической дилатацией (или без нее). Вместе с тем 
нельзя забывать, что ЭРХПГ — это инвазивный метод исследо-
вания, использование которого таит в себе опасность грозных 
осложнений (острый панкреатит развивается в 5,3% случаев), 
поэтому предпочтительнее применение МР-ХПГ или эндо-
скопическая ультрасонография (ЭУС) с контрастным уси-
лением при помощи инфузии SANAZOID (СЕ-US). Используют 
также стандартную позитронно-эмиссионную томографию 
(FDG-PET).

При серологическом исследовании об АИП свиде-
тельствуют:

1. Повышенный уровень IgG, а также титров 
антинуклеарных и (реже) антигладкомышечных антител, но 
эти показатели не могут считаться патогномоничными для 
АИП. Кроме того, определяются гипергаммаглобулинемия и 
HLA-специфический гаплотип DRB1*0405 — DQB1*0401 [31].

2. Наилучшим, а возможно, и единственным 
серологическим маркером АИП следует считать повышен-
ный уровень IgG4 в сыворотке крови. При этом рекоменду-
ется проводить его оценку не в абсолютных величинах (они 
вариабельны), а в кратных повышениях нормальных величин 
(например, более 2 раз). Содержание IgG4 в сыворотке кро-
ви считается повышенным при его уровне более 140 мг/дл. 
Этот показатель приобретает особую значимость в случаях, 
когда АИП протекает с механической желтухой.

3. Серологические методы диагностики АИП 
для большей достоверности рекомендуется сочетать с мето-
дами визуализации ПЖ и ее протоковой системы.

Вовлечение при ЛИП других (внепанкреатических) ор-
ганов:

1. АИП первого типа как проявление IgG4-си-
стемного заболевания часто сочетается с другими аутоим-
мунными заболеваниями (серопозитивный синдром Шегре-
на-Гужеро, ревматоидный артрит, аутоиммунный тиреоидит, 
склерозирующий сиалоаденит и др.).

2. Для диагностики других аутоиммунных за-
болеваний, протекающих одновременно с АИП, используют 
методы визуализации (УЗИ и ЭУС; КТ и МРТ; ЭРХПГ и МР-ХПГ) и 
всестороннее клиническое обследование больных.

Гистологическая диагностика АИП:
1. АИП первого типа может быть диагностиро-

ван и без гистологического исследования ткани ПЖ, однако 
для диагноза АИП второго типа последнее является обязатель-
ным.

2. Биоптат может быть получен при тонкоиголь-
ной прицельной биопсии под контролем УЗИ или при резек-
ции ПЖ.

3. Диагноз АИП подтверждается при наличии 
типичных гистологических изменений в ткани железы (лим-
фоплазмоцитарная перидуктулярная инфильтрация, муа-
роформный фиброз и т. п.).

Ответ на лечение кортикостероидами:
1. Пробный курс терапии кортикостероида-

ми предполагает назначение преднизолона (метипреда, 
будесонида) в дозе 0,6-1,0 мг на 1 кг массы тела в сутки в 
течение 2 недель с диагностической оценкой результатов 
визуализации ПЖ и определением онкомаркера (карбо-
антигена) СА-19-9 до и после курса лечения [11]. Ни один 
пациент с раком ПЖ не отвечает на пробный курс лечения 
кортикостероидами (в отличие от пациентов с АИП).

2. Содержание С А 19-9 в норме не превыша-
ет 37-40 ЕД/мл. При АИП уровень онкомаркера остается в 
норме, а при раке ПЖ он повышается в 3 и более раз. Ана-
лиз мутаций гена к-ras и иммунногистохимические иссле-
дования указывают на то, что АИП является фактором риска 
панкреобилиарного рака [12, 22, 32].

3. При лечении кортикостероидами наблю-
дается снижение уровня IgG4 в сыворотке крови [45].

4. Оценку пробной терапии АИП кортикосте-
роидами следует проводить с осторожностью,— она не 
должна заменять других методов, подтверждающих диагноз 
АИП. Нельзя утверждать: «Если кортикостероиды дают поло-
жительный эффект, то это АИП», нужны и другие доказатель-
ства [38].

5. При лечении АИП, протекающего с меха-
нической желтухой, оправдано назначение урсодезоксихо-
левой кислоты в дозе 13-15 мг/кг/сут на 2-3 недели [16, 21].

6. Представляется целесообразным допол-
нительный прием при АИП антиоксидантов: антиоксикапса 
(α-токоферол ацетат 30 мг + селен 30 мкг + аскорбиновая 
кислота 1000 мг + β-каротин 6 мг) или бетамора (селен 600 
мг + аскорбиновая кислота 540 мг + β-каротин 9000 ME + 
α-токоферол ацетат 270 ME + α-метионин 2000 мг) — по 1 
капсуле в день после еды длительно (2-3 месяца) [9, 43].

7. Хирургические методы лечения (прокси-
мальная панкреатодуоденальная или дистальная резекция 
ПЖ) допустимы только в тех случаях, когда после использо-
вания всех ранее перечисленных диагностических критери-
ев не удается разграничить АИП и рак ПЖ.

Заключая обзор по проблеме АИП, следует заме-
тить, что в ней еще много непознанного и спорных вопросов, 
требующих дальнейшего все-стороннего изучения.
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Цель обзора. Представить особенности 
клиники, диагностики и лечения отдельной 
формы хронического панкреатита ― 
аутоиммунного панкреатита (АИП).
основные положения. Этиология АИП 
недостаточно изучена, рассматривается 
роль инфекции (в частности, вирусной), 
антигенного повреждения панкреатических 
протоков и ацинарных клеток. АИП часто 
сочетается с другими аутоиммунными 
заболеваниями. Наиболее характерным 
серологическим маркером АИП является 
повышение уровня IgG4 в сыворотке 
крови. В настоящее  время выделяют 2 
типа АИП,      причем АИП второго типа 
требует обязательного морфологического 
подтверждения. АИП характеризуется 
хорошим ответом на терапию 
кортикостероидами.
Заключение. Проблема АИП продолжает 
оставаться актуальной и требует проведения 
дальнейших исследований.
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Мета огляду. Представити особливості клініки, 
діагностики та лікування окремої форми 
хронічного панкреатиту ― аутоімунного 
панкреатиту (АІП).
основні положення. Етіологія АІП недостатньо 
вивчена, розглядається роль інфекції (зокрема, 
вірусної), антигенного пошкодження 
панкреатичних проток та ацинарних клітин. 
АІП часто поєднується з іншими аутоімунними 
захворюваннями. Найбільш характерним 
серологічним маркером АІП є підвищення 
рівня IgG4 в сироватці крові. В даний час 
виокремлюють 2 типи АІП, причому АІП другого 
типу вимагає обов’язкового морфологічного 
підтвердження. АІП характеризується доброю 
відповіддю на терапію кортикостероїдами.
висновок. Проблема АІП продовжує 
залишатися актуальною і вимагає проведення 
подальших досліджень.

Autoimmune pAncreAtitis ― the speciAl 
form of chronic Pancreatitis

Y. S. Tsimmerman
Perm State Medical Academy 
n. a. Y. A. Vagner, Perm, Russia

Key words: autoimmune pancreatitis, definition, 
pathogenesis, diagnostic criteria, treatment
the aim of review. To present features of clinical 
presentation, diagnostics and treatment of spe-
cial form of chronic pancreatitis ― autoimmune 
pancreatitis (AIP).
Key points. The etiology of AIP is investigated in-
sufficiently, the role of infection (in particular, vi-
ral), antigenic damage of pancreatic ducts and 
acinar cells is considered. AIP is frequently com-
bined to other autoimmune diseases. The most 
typical serological marker of AIP is elevation of 
serum IgG4 level. Now 2 types of AIP are defined. 
AIP of the second type requires mandatory mor-
phological confirmation. AIP is characterized by 
good treatment response by corticosteroids.
conclusion. The issue of AIP remains actual and 
requires further studies.



Оригинальные исследования

20 август  2014

УДК 616.37.017.1:576.891]-036-092

клІнІко-ПатогенетиЧна ролЬ вІрУсУ геПатитУ с У роЗвиткУ 
аУтоІМУнниХ ПроЦесІв ПІдШлУнковоЇ ЗалоЗи

М. А. Дербак
Ужгородський національний університет, Україна

підшлункова залоза, цукровий діабет, HCV, 
інсулін, GADA і ІСА

Ключові слова: 

Н клітин шлунку (GPC у 32%) та антигенів цитоплазми 
нейтрофілів. Наявність такого широкого спектру аутоантитіл 
зумовлює більш високу частоту аутоімунних захворювань у 
хворих на ХГС [3, 4, 6]. Ряд дослідників вважає, що пацієнтам 
із ХГС необхідно проводити тестування на наявність 
аутоімунних процесів через необхідність особливого 
підходу до їхнього лікування [9]. І навпаки, пацієнти з певними 
аутоімунними захворюваннями повинні бути обстежені на 
інфікування HCV, оскільки системна дія цього вірусу, що 
на сьогодні більш ніж очевидно, може викликати аутоімунні 
прояви [15].

Таким чином, на сьогоднішній день проведено цілий 
ряд досліджень, присвячених ролі HCV у розвитку різних 
аутоімунних реакцій. Проте залишається відкритим питання 
впливу HCV-інфекції на перебіг аутоімунних реакцій, 
спрямованих до β-клітин підшлункової залози, на секрецію 
інсуліну, що й визначило наш інтерес до даної проблеми.

Мета роботи ― вивчити значення HCV у ініціації 
аутоімунних процесів, направлених на β-клітини підшлункової 
залози, що супроводжуються зниженням секреції інсуліну у 
хворих із цукровим діабетом 2 типу.

Матеріали та методи. Обстежено 400 пацієнтів 
віком від 31 до 70 років (у середньому ― 54,1±1,1 року): 
247 (61,7%) чоловіків і 153 (38,3%) жінок, що перебували на 
лікуванні в ендокринологічному та гастроентерологічному 
відділеннях Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. 
А. Новака та терапевтичному відділенні лікарні УМВС 
у Закарпатській області протягом 2011-2013 pp. Крім 
стандартних досліджень, згідно із протоколами надання 
медичної допомоги хворим ендокринологічного та 
гастроентерологічного профілю, дослідження включало: 
визначення рівня С-пептиду, GADA і ІСА у сироватці крові 
методом імуноферментного аналізу, визначення рівня 
вірусного навантаження методом ПЛР, проведення аналізу 
даних анамнезу та клінічного перебігу ЦД 2 типу. Ступінь 
компенсації цукрового діабету встановлювали за рівнем 
глікозильованого гемоглобіну (HbA1c).

Сформовано 2 групи хворих, серед яких першу 
досліджувану групу склали 125 хворих на ЦД 2 типу 
інфікованих HCV і другу групу порівняння склали 275 хворих 
на ЦД 2 типу без HCV. Перша група була розподілена на: 1а 
підгрупу (n=49) ― хворі з високим вірусним навантаженням 
РНК HCV≤4x105 МО/мл і 1б підгрупу (n=76) ― хворі з низьким 
вірусним навантаженням РНК HCV<4х105 МО/мл. Групи 
були репрезентативні за статтю, віком та тривалістю ЦД.

Оцінка значимості вірогідності відмінності відносних 
величин у незалежних вибірках проводилася шляхом 
перевірки нульової статистичної гіпотези про рівність 
відносних частот у двох вибірках і по двосторонньому 
точному критерію Фішера з використанням програми 

 а сьогодні все більше уваги приділяється вивченню 
стану імунної системи не тільки у хворих на цукровий діабет 
1 типу (ЦД 1 типу), але й на цукровий діабет 2 типу (ЦД 2 
типу). У багатьох випадках визначення типу ЦД не викликає 
діагностичних сумнівів. Вважається, що ЦД 1 типу виникає 
у молодих осіб і характеризується гострим початком з 
розвитком кетоацидозу та швидким розвитком клінічних 
проявів. ЦД 2 типу більш характерний для хворих переважно 
із надмірною вагою, частіше старших за віком, при цьому 
компенсація вуглеводного обміну досягається дотриманням 
дієти та призначенням пероральних цукрознижуючих 
препаратів [1].

Протягом останніх років групами дослідників з різних 
країн світу отримані дані про існування в дорослій популяції 
особливого варіанту ЦД, а, саме, повільно прогресуючого 
аутоімунного діабету дорослих (Latent Autoimmune Diabetes 
in Adults/LADA) [10, 12].

Аутоімунний процес при LADA має ряд 
особливостей. Основні види аутоантитіл у хворих з LADA ― 
це антитіла до глутаматдекарбоксилази (GADA) і антитіла 
до острівцевих клітин (цитоплазматичних компонентів 
β-клітин) (ІСА), причому GADA визначаються набагато 
частіше, ніж ІСА [11]. Темпи зниження секреторної функції 
β-клітин при LADA повільніші, ніж при ЦД 1 типу, залишкова 
секреція зберігається багато років [2]. Більш ніж у 80% хворих 
LADA за декілька років розвивається потреба в інсуліні, і є 
ризик виникнення інших органоспецифічних аутоімунних 
захворювань [7].

Не менш актуальним на сьогодні залишається 
вивчення вірусного гепатиту С (HCV). Це зумовлено його 
широким поширенням і глобальною тенденцією до росту 
інфікування населення. За даними ВООЗ у світі є близько 170 
млн. інфікованих HCV. Прогресування в хронічний гепатит 
може спостерігатися більш ніж у 60% хворих гострим 
гепатитом С.

Одним із найважливіших відкриттів останніх років 
є встановлення факту реплікації HCV поза печінкою. 
Це дозволило розглядати HCV-інфекцію як системну 
(генералізовану) інфекційну патологію [5, 14]. Персистування 
HCV часто призводить до порушень в імунній системі. 
Основні прояви цих порушень полягають у появі аутоантитіл 
у сироватці крові, що у багатьох випадках супроводжується 
аутоімунним ураженням відповідних органів. Аутоантитіла 
виявляються у 18-91% хворих на хронічний гепатит С (ХГС). 
У цілому, при ХГС можна виявити різні антитіла, а саме ― 
антиядерні (ANA у 8-63% хворих), антигладком’язові (SMA у 
5-65%), антимітохондріальні (АМА у 4-8%), до кардіоліпіну (22-
34%), антитиреоідні (10-20%), антитромбоцитарні антитіла, 
антитіла до ДНК та нуклеопротеінів, до мікросом печінки та 
нирок (LKM-1 у 0-20%), епітеліальних антигенів, парієтальних 
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Statistica 8.0 для Windows. Різницю вважали вірогідною при 
р<0,05.

результати та їх обговорення. Секреція С-пептиду 
у хворих на ЦД залежить від цілого ряду факторів, у 
т. ч. від компенсації ЦД і глюкозотоксичності, стану 
інсулінорезистентності в організмі, тривалості захворювання, 
віку хворого, тактики лікування хворого, деяких агресивних 
факторів навколишнього середовища, наявності супутніх 
захворювань тощо. Тому ми припустили, що основні 
закономірності функціонального стану β-клітин можна 
відслідкувати, аналізуючи групу, об’єднану одним основним 
фактором впливу на клітину-мішень, у нашому випадку 
HCV.

Вивчаючи рівні секреції С-пептиду встановлено, що 
знижена його секреція вірогідно частіше, реєструвалася 
у хворих на ЦД 2 типу з HCV, ніж в неінфікованих, а саме 
у 70,4% пацієнтів проти 6,2% (р<0,001). У підгрупі хворих з 
високим вірусним HCV навантаженням С-пептид нижче 
норми зареєстровано у 83,6% випадків, у той час як у підгрупі 
з низьким вірусним навантаженням ― тільки у 61,8% випадків.

Враховуючи здатність HCV ініціювати аутоімунні 
процеси в організмі, у рамках даного дослідження 
оцінювалася частота виявлення аутоімунних антитіл у пацієнтів 
цих груп. Високоспецифічні маркери аутоімунного гепатиту/
перекресного синдрому (анти-LKM-l, анти-SLA і анти-LC-l) у 
жодного хворого виявлені не були. За сучасними даними, 
при імунологічних дослідженнях високоспецифічними 
маркерами аутоімунних процесів в β-клітинах є GADA 
і ІСА. У доступній нам літературі не вдалося знайти даних 
про вплив рівня навантаження HCV на частоту виявлення 
GADA і ІСА. Однак, у роботах F. Cassani et al., B. D. Clifford 
et al. є вказівки на виявлення аутоантитіл до клітин печінки 
тільки на тлі вірусної реплікації [8, 13]. Тому для нас було 
важливим уточнити взаємозв’язок маркерів аутоімунної 
агресії, основних ланок гомеостазу вуглеводного обміну та 
вірусного навантаження HCV.

Аналіз клінічного матеріалу показав статистично 
значимо більш високу частоту виявлення GADA (41,6%) 
у хворих на ЦД 2 типу із ХГС у порівнянні із хворими без 
ХГС (5,5%) (р<0,001). Частота виявлення GADA залежала 
від ступеня вірусного навантаження. Так, у групі хворих із 
високим вірусним навантаженням вона склала 65,3%, а 
в групі з низьким ― 26,3%. Відповідно до вищевказаного 
розподілу, у цих ж групах було вивчено частоту виявлення ІСА 
у сироватці крові. Проведений аналіз показав більш високу 
частоту виявлення ІСА у хворих 1 групи (16,8%), порівняно 
з хворими 2 групи (1,8%) (р<0,001). Також ІСА-позитивних 
хворих виявилося значно більше в групі з високим вірусним 
навантаженням порівняно з хворими з низьким вірусним 
навантаженням (22,4% і 13,1% відповідно).

У 17 хворих 1 групи в сироватці крові визначалися 
обидва види антитіл, що склало 13,6% від усіх інфікованих 
HCV. Одночасне визначення GADA і ІСА у хворих на ЦД 2 
типу більш повно характеризує аутоімунні процеси в клітині-
мішені та суттєво підвищує ступінь вірогідності прогнозу 
її руйнування та, відповідно, інсулінової недостатності, що 
підтверджується рядом великих досліджень. Тому частота 
одночасної наявності двох видів аутоантитіл теж була 
проаналізована залежно від вірусного навантаження.

Частота виявлення двох видів аутоантитіл була 
вище в групі хворих із високим вірусним навантаженням 

(22,4%), ніж з низьким (7,9%) (р<0,05). У жодного хворого без 
ХГС одночасно ІСА і GADA не визначалися. Це повністю 
відповідало раніше проведеному нами аналізу, що показав 
більш високу частоту виявлення ІСА і GADA окремо у 
сироватці крові у хворих на ЦД, інфікованих HCV (табл. 1).

Важливими виявилися дані, отримані при проведенні 
аналізу частоти виявлення GADA і ІСА між собою. Так, 
вірогідно частіше, у всіх групах визначалися GADA. Це цілком 
співпадає з даними літератури про те, що GADA мають 
високу специфічність, інформативність і мають найбільше 
про-гностичне значення в плані розвитку секреторної 
недостатності β-клітин.

Вивчення прогностичної значимості імунологічних 
показників, виявило високу ступінь кореляції між присутністю 
в крові ІСА і GADA і наступним розвитком інсулінової 
залежності у хворих інфікованих HCV, що підтверджується 
зниженням у цих хворих рівня С-пептиду.

У процесі дослідження в цих же групах хворих, був 
проведений комплексний аналіз результатів визначення 
HbA1c, що специфічно характеризує компенсацію та 
ступінь важкості ЦД. Аналіз показав, що, в цілому, хворі 
1 і 2 груп мали приблизно однакові рівні компенсації 
вуглеводного обміну, але трохи відрізнялися за ступенем 
важкості ЦД 2 типу. Так, серед хворих із ХГС важку ступінь 
ЦД мали 49,6% пацієнтів, а без вірусу ― 26,5% (табл. 2). Рівень 
реплікативної активності HCV на ступінь важкості діабету не 
впливав.

При проведенні оцінки рівня компенсації між групами 
хворих із високим та низьким вірусним навантаженням 
HCV у більшості хворих з високим навантаженням, а саме 
у 89,8% (44 із 49) рівень HbA1c вказував на декомпенсацію 
вуглеводного обміну, і в жодного хворого цієї групи діабет 
не був компенсований. У групі хворих із низьким вірусним 
навантаженням HCV декомпенсований вуглеводний обмін 
мали 64,5% (49 із 76) хворих і компенсований ― 9,2% (7 із 
76) відповідно. Таким чином, стає очевидним той факт, 
що реплікативна активність HCV у хворих на ЦД 2 типу у 
комбінації із ХГС впливає на компенсацію вуглеводного 
обміну, погіршуючи її (табл. 2).

Здійснивши всебічний аналіз, можна дійти висновку, 
що у 41,6% (52 із 125) хворих на ЦД 2 типу HCV-інфекція 
викликала аутоімунні реакції до β-клітин підшлункової 
залози, з більшою кількістю таких хворих у групі з високою 
реплікативною активністю. Також відзначений істотний вплив 
високого вірусного навантаження на ступінь компенсації 
ЦД, оскільки серед пацієнтів із високим навантаженням HCV 
не було жодного хворого з компенсованим ЦД.

висновки:
1. Висока реплікативна активність HCV 

супроводжується погіршенням компенсації вуглеводного 
обміну у хворих на ЦД 2 типу.

2. У хворих на ЦД 2 типу в поєднанні з ХГС 
вірогідно частіше реєструються GADA і ІСА, ніж у хворих без 
ХГС (41,6% і 5,5% проти 16,8 і 1,8%).

3. HCV може виступати ініціюючим фактором 
розвитку аутоімунних реакцій, спрямованих на β-клітини 
підшлункової залози у хворих на ЦД 2 типу, з наступною 
інсуліновою залежністю.

При високому вірусному навантаженні та 
незадовільній компенсації діабету на тлі традиційної 
цукрознижуючої терапії, до комплексного обстеження хворих 
необхідно включати визначення GADA і ІСА.



Оригинальные исследования

22 август  2014

Таблица 2
взаємозв’язок між вірусним навантаженням, ступенем важкості та рівнем компенсації Цд

групи хворих

ступінь важкості Цд 2 типу ступінь компенсації вуглеводного обміну

Легка Середня Важка Компенсований 
HbA1c 6,0-6,5%

Субкомпенсо-
ваний

HbA1c 6,6-7,0%

Декомпенсо-
ваний

HbA1c >7,0%

1 гр (n=125) ЦД 2 типу + ХГС 14 (11,2%) 49 (39,2%) 62 (49,6%) 7 (5,6%) 25 (20%) 93 (74,4%)

1а пгр (n=49) ЦД 2 типу + високе 
навантаження HCV 3 (6,12%) 19 (38,8%) ТІ (55,1%) 0 5 (10,2%) 44 (89,8%)

1б пгр (n=76) ЦД 2 типу + низьке 
навантаження HCV 11 (14,5%) 27 (35,5%) 38 (50%) 7 (9,2%) 20 (26,3%) 49 (64,5%)

2 гр (n=275) ЦД 2 типу без ХГС 95 (34,6%) 107 (38,9%) 73 (26,5%) 23 (8,4%) 60 (21,8%) 192 (69,8%)
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Таблица 1
взаємозв’язок між вірусним навантаженням, частотою виявлення GADA та Іса і с-пептидом у хворих на Цд 2 типу

групи хворих
наявність аутоімунних антитіл с-пептид

gada Іса gada+ica нижче норми норма
1 гр (n=125) ЦД 2 типу + ХГС 52 (41,6%) 21 (16,8%) 17 (13,6%) 88 (70,4%) 37 (29,6%)

1а пгр (n=49) ЦД 2 типу + 
високе навантаження HCV 32 (65,3%) 11 (22,4%) 11 (22,4%) 41 (83,6%) 8 (16,3%)

1б пгр (n=76) ЦД 2 типу + 
низьке навантаження HCV 20 (26,3%) 10 (13,1%) 6 (7,9%) 47 (61,8%) 29 (38,1%)

2 гр (n=275) ЦД 2 типу без ХГС 15 (5,5%) 5 (1,8%) 0 17 (6,2%) 258 (93,8%)
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У роботі представлено результати обстеження 
400 хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу. 
Сформовано 2 групи хворих, серед яких 
першу досліджувану групу склали 125 хворих 
на ЦД 2 типу інфікованих вірусом гепатиту 
С (HCV), і другу групу порівняння склали 
275 хворих на ЦД 2 типу без HCV. Виявлено, 
що у хворих на ЦД 2 типу з HCV GADA і ІСА 
реєструються вірогідно частіше (41,6% і 
5,5%), ніж у хворих без HCV (16,8% і 1,8%). 
Також показано, що висока реплікативна 
активність HCV супроводжується погіршенням 
компенсації ЦД 2 типу та зниженням секреції 
інсуліну. Таким чином, доведено, що HCV 
може виступати ініціюючим фактором 
розвитку аутоімунних реакцій, спрямованих 
на β-клітини підшлункової залози у хворих на 
ЦД 2 типу.
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ключевые слова: поджелудочная железа, 
сахарный диабет, HCV, инсулин, GADA и ІСА
В работе представлены результаты 
обследования 400 больных сахарным 
диабетом (СД) 2 типа. Сформированы 
2 группы больных, из которых первую 
исследуемую группу составили 125 больных 
СД 2 типа инфицированных вирусом 
гепатита С (HCV), и вторую группу сравнения 
составили 275 больных СД 2 типа без HCV. 
Оказалось, что у больных СД 2 типа с HCV 
GADA и ИСА регистрируются достоверно 
чаще (41,6% и 5,5%), чем у больных без 
HCV (16,8% и 1,8%). Также показано, что 
высокая репликативная активность HCV 
сопровождается ухудшением компенсации 
СД 2 типа и снижением секреции 
инсулина. Таким образом, доказано, что 
HCV может выступать инициирующим 
фактором развития аутоиммунных реакций, 
направленных на β-клетки поджелудочной 
железы у больных СД 2 типа.

clinical and Pathogenetic role 
of hePatitis c virus in the develoPment of 
autoimmune Processes of the Pancreas

M. A. Derbak
Uzhgorod National University, Ukraine

Key words: pancreas, diabetes, HCV, insulin, 
GADA and ICA
Results of the examination of 400 patients with 
type 2 diabetes are presented in the paper. We 
formed 2 groups of patients, the first study group 
consisted of 125 patients with type 2 diabetes 
infected with hepatitis C virus (HCV), and the 
second comparison group consisted of 275 pa-
tients with type 2 diabetes without HCV. It was 
revealed that in patients with type 2 diabetes 
with HVC, GADA and ICA were detected sig-
nificantly more often (41.6% and 5.5%) than in 
patients without HCV (16.8% and 1 8%). It was 
also shown that the HCV high replicating activity 
was accompanied by deterioration of the com-
pensation type 2 diabetes and decreased insulin 
secretion. Thus, it was proved that HCV might be 
a factor in initiating the development of auto-
immune reactions directed to the pancreatic 
β-cells in patients with type 2 diabetes.
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П 39 (31,9%), калькулезный ― у 40 (32,8%), фиброзно-кистозный 
― у 17 (13,9%), фиброзно-дегенеративный с вовлечением 
смежных органов и нарушением их функции ― у 26 (21,4%).

У всех больных отмечен абдоминальный болевой 
синдром и различные проявления экзокринной недоста-
точности ПЖ, эндокринные нарушения обнаружены у 79 
(64,8%).

Больным выполнена компьютерная томография, 
ультразвуковые исследования, включая допплерографию 
ветвей чревного ствола и портальной вены, эндоскопиче-
ские исследования, включая эндоскопическую ретроград-
ную панкреатохолангиографию; определяли эндогенный 
инсулин, С-пептид, гликозилированный гемоглобин, онко-
маркер СА 19-9, панкреатическую эластазу-1 кала; гисто-
химическими и иммуногистохимическими методами в ин-
траоперационно взятых срезах ПЖ из области головки, тела 
и хвоста определяли распространенность фиброза, колла-
ген I, III, IV типов, α-SMA-позитивные звездчатые клетки. В отда-
ленном периоде результаты лечения оценивали по разра-
ботанным в клинике критериям, а также с использованием 
международных опросников MOS SF-36 и EORTC QLQ-C30 
STO22, оценивающих качество жизни пациентов.

У 64 (52,5%) пациентов (основная группа) произве-
дена разработанная и защищенная патентом Украины 
паренхимосохраняющая операция: продольная тотальная 
панкреатовирсунгодуоденопапиллотомия с продольной 
панкреатикоеюнодуоденостомией по Ру. У 58 (47,5%) боль-
ных (группа сравнения) применяли резекционные опера-
ции (пилоросохраняющая панкреатодуоденальная резек-
ция, операции Бегера и Фрея).

Статистическая обработка результатов произведе-
на с использованием приложения Microsoft Excel 2010.

результаты и их обсуждение. По данным анализа, 
хирургическое лечение ХП проводится при различных ос-
ложненных формах и, как правило, с уже имеющимися к 
моменту операции выраженными нарушениями экзокрин-
ной и/или эндокринной функций на фоне тяжелого боле-
вого синдрома. На современном этапе от хирургического 
лечения ХП требуется не только эффективное устранение 
возникших осложнений, но и строгое сохранение имею-
щегося к моменту операции функционального резерва 
ПЖ (экзокринная, эндокринная функции). Кроме того, хи-
рургическое лечение должно определяться низкой леталь-
ностью и минимальной частотой послеоперационных ос-
ложнений.

К сожалению, такой подход во многом только 
декларируется и пока еще фактически не имеет практи-
ческого воплощения, если рассматривать проблему с по-
зиций позднего направления больных для хирургического 

 оказания к операции у больных хроническим пан-
креатитом (ХП) ― сложный интегративный процесс, затра-
гивающий, прежде всего, динамику предшествующего 
консервативного лечения с определением его эффек-
тивности и, кроме того, отражающий еще и степень субъ-
ективного подхода в решении такого важного изменения в 
лечении, поскольку многие аспекты этой проблемы носят 
яркий дискуссионный характер [1, 4].

Существующие критерии показаний к хирургиче-
скому лечению в подавляющем большинстве относятся 
к разряду абсолютных: тяжелый болевой синдром, резко 
выраженное расширение вирсунгова протока, наличие в 
нем конкрементов, образование стриктур, кистозная транс-
формация паренхимы, обструктивный стеноз двенадцати-
перстной кишки, механическая желтуха из-за сдавления ин-
трапанкреатической части холедоха увеличенной головкой 
поджелудочной железы (ПЖ) («inflammatory mass») и др. [5, 6, 
8]. Не вызывает сомнений, что оперативные вмешательства 
по абсолютным показаниям у больных ХП, как правило, вы-
полняются на фоне заведомо декомпенсированных форм 
функционального состояния ПЖ, прежде всего, экзокрин-
ной функции [2, 3]. С учетом этого, дискуссионными оста-
ются вопросы разработки показаний к операции на более 
ранних стадиях заболевания и создания универсальной 
оценочной шкалы отдаленных результатов хирургическо-
го или консервативного методов лечения ХП, позволяющей 
ответить на вопрос, на основе каких критериев можно раз-
граничить хорошие, удовлетворительные и неудовлетвори-
тельные результаты, чтобы сравнивать, например, разные 
способы оперативных вмешательств (паренхимосохраня-
ющие, резекционные, дренирующие, эндоскопические и 
др.) либо методов терапевтического воздействия [7, 9, 10].

Цель работы ― уточнить показания к хирургическому 
лечению больных ХП на основе ведущего фактора патоге-
неза этой нозологии с разработкой обобщающих критери-
ев оценки отдаленных результатов.

Пациенты и методы исследования. Прооперирова-
ны 122 больных ХП, среди них 103 (84,4%) мужчины и 19 (15,6%) 
женщин, средний возраст пациентов составил 45 лет. Ал-
когольная этиология ХП определена у 79 (64,8%), ХП после 
перенесенного острого панкреатита (панкреонекроза) ― у 
29 (23,8%), билиарный генез ― у 6 (4,9%), идиопатический ― у 
8 (6,6%). При исследовании пациентов на гиперпаратиреоз 
(сывороточный ионизированный кальций, паратгормон) ни 
одного случая гиперпаратиреозной этиологии ХП не зафик-
сировано. Увеличение диаметра вирсунгова протока сле-
дующее: 4-8 мм ― у 65 (53,3%), 8-12 и более ― у 57 (46,7%). 
По формам ХП (классификация А. А. Шалимова и соавт., 
1997) распределение следующее: псевдотуморозный― у 
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лечения в виде запущенных декомпенсированных форм и 
выполнения им на этом фоне практически «операций от-
чаяния».

Результаты многочисленных исследований, пред-
ставленных на последних Европейских панкреатологиче-
ских форумах (EPC 2009-2012) и мировых конгрессах по 
гепатопанкреатобилиарной хирургии (IHPBA 2010, 2012), 
указывают на доминирующую роль протоковой гипертензии 
в развитии всех неблагоприятных последствий клиническо-
го течения ХП. Полное устранение протоковой гипертензии 
играет решающую роль в сохранении остающегося перед 
операцией пула ацинарно-клеточной массы ПЖ, опреде-
ляющей степень выраженности экзокринной недостаточно-
сти (от легкой до тяжелой). Исходя из этого, не вызывает со-
мнений, что показания к хирургическому лечению и совре-
менные оперативные вмешательства у больных ХП должны 
быть строго обоснованными и органосберегающего типа, 
не допускать даже минимальной потери части органа.

В проведенной работе показания к операции у боль-
ных ХП рассматривали с позиций хирургического видения 
проблемы, потому что выраженный консерватизм, который 
отмечали в гастроэнтерологии, за редким исключением до-
пускает возможность своевременного хирургического ле-
чения. Вместе с тем, неправильные показания и особенно 
неадекватный выбор способа операции зачастую влекут за 
собой неэффективность, а порой и ухудшение состояния 
больного после хирургического лечения, усиливая скепти-
цизм гастроэнтерологов.

Современные классификации ХП, включая послед-
нюю из них ― M-ANNHEIM (2007), имеют расплывчатый и не-
конкретный характер показаний к хирургическому лечению, 
представляя, скорее, свод пожеланий, необязательных для 
исполнения. Происходит это из-за отсутствия в классифика-
циях стержневого пункта, вокруг которого строилась бы про-
грамма того или иного вида лечения (консервативное, хи-
рургическое). Такой стержневой основой в классификации 
должна быть оценка степени выраженности панкреатиче-
ской протоковой гипертензии и определение этиологии ХП.

С учетом этого, любой этиологический вариант ХП 
с протоковой гипертензией (предлагаемая концепция) дол-
жен потенциально относиться к «хирургическому» типу. На 
основе проведенного анализа предлагается алгоритм на-
правленности диагностического и лечебного процесса. К 
общепринятой международной классификации TIGAR-O 
(2001), основанной на исчерпывающей информации об 
этиологических аспектах ХП, необходимо к каждому ее 
этиологическому разделу добавить тезис: а) без протоковой 
гипертензии; б) с протоковой гипертензией. Именно такой 
подход изначально дисциплинирует врача и строго прото-
кольно заставляет выполнить весь необходимый (скринин-
говый) объем диагностических методов для доказательства: 
есть или нет панкреатическая протоковая гипертензия.

Таким образом, этиологические варианты ХП без 
протоковой гипертензии полностью относятся к компетен-
ции врача-гастроэнтеролога (панкреатолога), при этом 
скрининговый объем исследований должен включать стан-
дартные УЗИ и КТ органов брюшной полости с акцентом на 
ПЖ, ФГДС с детальным осмотром большого дуоденально-
го сосочка, рентгенологическое исследование желудка и 
двенадцатиперстной кишки с барием, определение панк-
реатической эластазы-1 в кале и гликемический профиль. 
Сложные и инвазивные методы на этом этапе не показаны, 
однако если в дальнейшем наблюдаются прогрессирую-
щие негативные изменения клинических проявлений ХП, то 

назначение этих исследований необходимо координиро-
вать совместно с хирургом.

В то же время, все варианты ХП с признаками про-
токовой гипертензии, определяемые на основе скринин-
гового объема исследований, требуют обязательного со-
вместного с хирургом назначения дальнейших сложных и 
инвазивных методов диагностики, включающих при необхо-
димости ЭРХПГ, МРХПГ, эндоУЗИ с биопсией ПЖ, исследо-
вание онкомаркера СА 19-9, паратгормона, липидограм-
мы, эндогенного инсулина, С-пептида, IgG, проведение ге-
нетической экспертизы (при возможности). Задачей такого 
расширенного исследования («хирургический» скрининг) 
является определение (поиск) анатомо-морфологических 
изменений ПЖ.

Увеличение в диаметре главного панкреатического 
протока (ГПП) является веским доказательством протоко-
вой гипертензии, но этот исключительно ценный феномен 
необходимо рассматривать только вместе с другими вы-
шеперечисленными критериями, увязывая их с данными о 
степени экзокринной и эндокринной недостаточности (есть 
или нет?), наличием болевого синдрома. Расширение ГПП 
в сочетании с одним, а тем более двумя признаками (на-
пример, боль, экзо-, эндокринная недостаточность) является 
определяющим аргументом для хирургического лечения, 
при этом значимым считается расширение диаметра ГПП 
5 мм и более (Марсельско-Кембриджская классифика-
ция критериев визуализации, 1996). Именно такой алгоритм 
действий исключает неоправданную инертность наблюде-
ния за больным при наличии доказанных главных феноме-
нов «хирургического» ХП (боль, расширение ГПП, начальные 
проявления экзо- и/или эндокринной недостаточности).

Определение объективных критериев эффектив-
ности хирургического лечения больных ХП в отдаленном 
периоде имеет первостепенное значение. В проведенной 
работе в виде непреложного факта констатировали, что 
невозможно вернуть утраченные функции ПЖ, если к мо-
менту операции уже безвозвратно погибла значимая часть 
ацинарно-клеточной массы, определяющая эти функции. 
Задача хирурга в этой непростой клинической ситуации ― 
устранить болевой синдром и возникшие формы ослож-
нений ХП, совершенно не усугубляя имеющийся к моменту 
операции оставшийся функциональный резерв ПЖ (экзо-, 
эндокринная функции). Именно сохранение такого остав-
шегося функционального резерва ПЖ на фоне устранения 
абдоминальной боли является одним из основных критери-
ев хорошего результата, и его требуется подтвердить в от-
даленном периоде как документально (соответствующими 
методами исследования), так и с помощью независимой 
самооценки самого больного (качество жизни на основе 
специальных опросников MOS SF-36, EORTC QLQ-C30 STO22). 
Переформатирование критериев эффективности хирур-
гического лечения является исключительно важным для про-
гресса лечения ХП в целом.

Исходя из этого, разработанные в клинике критерии 
эффективности хирургического лечения больных ХП в отда-
ленном периоде следующие:

1. Хороший результат: отсутствие абдоми-
нального болевого синдрома, наблюдавшегося до опера-
ции; показатели экзокринной и/или эндокринной функций 
ПЖ такие как до операции или лучше; отсутствие осложне-
ний ХП, послуживших показанием к первичной операции.

2. Удовлетворительный результат: отсутству-
ет либо наблюдается абдоминальный болевой синдром 
постоянного или периодического характера, но значительно 
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меньшей интенсивности, чем до операции; показатели эк-
зокринной и/или эндокринной функций ПЖ хуже, чем до 
операции, но не требуется радикальный пересмотр кор-
ригирующей терапии (увеличение доз ферментных препара-
тов в 2 раза, переход на инсулинотерапию или увеличение доз 
инсулина); наблюдается рецидив осложнений ХП, но он носит 
малосимптомный характер и не требует реоперации.

3. Неудовлетворительный результат: абдоми-
нальный болевой синдром рецидивировал или остался по-
сле операции практически такой же интенсивности; пока-
затели экзокринной и/или эндокринной функции ПЖ значи-
тельно ухудшились, что требует радикального пересмотра 
корригирующей терапии в виде увеличения доз фермент-
ных препаратов в 2 и более раза, перевода на инсулин или 
увеличения доз инсулина; наблюдается рецидив осложне-
ний ХП, носящий симптомный характер и требующий про-
ведения инвазивных вмешательств или реоперации.

По данным проведенного исследования, хорошие 
результаты в отдаленном периоде отмечены у 92,6% боль-

ных, которым выполняли паренхимосохраняющую опера-
цию; удовлетворительные ― у 4 (7,4%); неудовлетворительные 
результаты не отмечены. В то же время, после резекцион-
ных операций хорошие результаты признаны только у 53,1% 
больных, удовлетворительные ― у 32,7% и неудовлетвори-
тельные ― у 14,3%.

выводы. Больным ХП необоснованно длительно про-
водят консервативное лечение, нередко ведущее к функци-
ональной недостаточности (экзокринной, эндокринной).

Отсутствует должная преемственность между кон-
сервативным и хирургическим лечением.

Реструктурированная классификация TIGAR-O с 
дополнениями, определяющими направленность динами-
ческого и лечебного процесса при хроническом панкреа-
тите, уточняет показания к хирургическому лечению.

Критерии оценки отдаленных результатов хирурги-
ческого лечения ХП должны максимально объективно оце-
нивать анатомические и функциональные изменения ПЖ, 
определяющие качество жизни больного.
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Прооперированы 122 больных хроническим 
панкреатитом. В критическом плане 
рассмотрены негативные последствия 
длительного консервативного лечения 
хронического панкреатита, отчасти 
обусловленные недостатками существу-
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больных хроническим панкреатитом, 
конкретизированные показания к 
хирургическому лечению и критерии 
оценки отдаленных результатов оперативных 
вмешательств, объективизирующие качество 
жизни пациентов.
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Прооперовано 122 хворих на хронічний 
панкреатит. У критичному плані розглянуто 
негативні наслідки тривалого консервативного 
лікування хронічного панкреатиту, певною 
мiрою зумовлені недоліками існуючих 
класифікацій аналiзованого захворювання. 
Запропоновано алгоритм деталiзованого 
обстеження хворих на хронічний панкреатит, 
конкретизовано показники до хiрургiчного 
лікування та критерії оцінки віддалених 
результатів оперативних втручань, що 
об’єктивiзують якість життя пацієнтів.
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122 patients with complicated chronic pancre-
atitis were operated on. This article presents the 
critical analysis of negative consequences of 
chronic pancreatitis conservative therapy. They 
are conditioned in some degree by imperfection 
of current classifications of chronic pancreatitis. 
We propose special diagnostic algorithm pay-
ing precise attention to surgery indications and 
assessment criteria of long-term results of surgical 
treatment that objectify patients’ life quality as-
sessment.
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Ключові слова 

Х панкреатит (ХПП)), які знаходилися на лікуванні в гастроен-
терологічному відділенні Закарпатської обласної клінічної 
лікарні ім. А. Новака в 2009-2013 рр. Діагноз ХП встанов-
лювався на основі скарг хворих, анамнезу захворювання, 
фізикальних даних, даних ультразвукового обстеження та 
комп’ютерної томографії ПЗ, дослідження крові та сечі на 
панкреатичну амілазу, вмісту макроелементів у сироват-
ці крові, морфологічного дослідження ПЗ хворих, що пе-
ренесли в анамнезі панкреонекроз, даних копрограми 
згідно з Марсельсько-Римською (1989) із доповненнями Я. 
С. Циммермана (1995) класифікацією хронічних захво-
рювань ПЗ. Частині хворих проводилась денситометрія 
поперекового відділу хребта та кульшових суглобів.

результати дослідження та їх обговорення. Групу 
обстежених склали: жінки ― 25%, чоловіки ― 75%. Співвід-
ношення чоловіків/жінок: при ХПТП 5,5; при ХКП ― 6; при 
ХПП ― 1,08. При ХПТП тривалість захворювання становила 
2,44±0,22, при ХКП ― 5,43±0,63 і при ХПП ― 7,28±0,5. Особ-
ливостей перебігу ХП від тривалості захворювання у даних 
хворих не відмічалось. У клінічному перебігу при ХПП біль 
виявляли у 82% хворих, загальну слабкість ― 56%, схуднення 
― 44%, схильність до діареї ― 36% хворих. При ХКП біль від-
мічали у 76%, загальну слабкість ― 57%, схуднення ― 52%, 
схильність до діареї ― 48% хворих. У хворих на ХПТП у 84% 
виявляли біль, 68% ― загальну слабість, 44% ― схильність до 
діареї, 40% ― здуття черева. При фіброезогастродуодено-
скопії у 54% випадків при ХПТП, у 56% ― при ХКП, у 52% ― 
при ХПП виявляли еритематозну та ерозивну гастропатію. 
Характеристика скарг хворих залежно від форми ХП на-
ведена на рисунку 1.

При проведенні копрологічного дослідження калу в 
хворих на ХП звертали увагу на наявність клітковини, крох-
малю, неперетравлених м’язових волокон, нейтрального 
жиру, жирних кислот, мил. При ХПТП виявляли крохмаль та 
клітковину ― 1,33±0,21; нейтральний жир ― 1,83±0,17; жирні 
кислоти ― 2,13±0,23; мила ― 1,5±0,5; неперетравлені м’я-
зові волокна ― 1,57±0,2. При ХКП: клітковина ― 1,5±0,5; крох-
маль, неперетравлені м’язові волокна та мила ― 1,2±0,2; 
нейтральний жир і жирні кислоти ― 1,4±0,24. При ХПП ви-
являли клітковину ― 1,56±0,12; крохмаль ― 1,44±0,13; ней-
тральний жир ― 1,63±0,16; жирні кислоти ― 1,71±0,16; мила 
― 1,5±0,23; неперетравлені м’язові волокна ― 1,92±0,23. 
При всіх формах ХП однаково спостерігалась наявність 
клітковини, крохмалю та мила. При ХПТП виявили суттєве 
збільшення нейтрального жиру порівняно з хворими на 
ХКП, суттєве збільшення жирних кислот порівняно з хвори-
ми на ХКП та ХПП. У пацієнтів із ХПП спостерігали суттєве 
збільшення неперетравлених м’язових волокон порівняно 
з хворими на ХКП (табл. 1).

При вивченні вмісту макроелементів у крові хворих 
на ХП виявлено несуттєве зниження вмісту натрію в пацієнтів 

ронічний панкреатит (ХП) ― досить часте захворю-
вання: у різних країнах захворюваність на ХП становить 5-7 
нових випадків на 100 000 чоловік населення. При цьому, 
за останні 40 років стався приблизно дворазовий приріст 
захворюваності на панкреатит [2, 6]. Це пов’язано не тіль-
ки з поліпшенням способів діагностики ХП, але й зі збіль-
шенням вживання алкоголю в деяких країнах, посиленням 
впливу несприятливих факторів зовнішнього середовища, 
які послаблюють різні захисні механізми [5, 7]. У структурі 
захворювань органів травлення серед всього населення 
у 2009-2012 pp. на Закарпатті захворювання підшлункової 
залози (ПЗ) знаходяться на 4 місці. Останні роки на Закар-
патті зберігається тенденція до зростання захворюваності 
та поширеності хвороб ПЗ, а саме ХП.

ХП супроводжується дефіцитом екзокринної функ-
ції ПЗ, яка, зазвичай, спостерігається на пізніх стадіях хво-
роби, коли прогресування процесів фібротизації органа 
призводить до зниження продукції ферментів, що своєю 
чергою сприяє виникненню клінічних виявів мальабсор-
бції. До мальабсорбції жирів і білків, яка супроводжуєть-
ся дефіцитом усмоктування жиророзчинних вітамінів, у 
подальшому приєднується й мінеральна недостатність 
унаслідок порушення всмоктування кальцію та інших ма-
кроелементів. Синтез і транспортування ферментів та 
електролітів через систему міжклітинних і внутрішньоклі-
тинних мембран енергетично забезпечується АТФ-азною 
активністю за участі іонів кальцію. Крім того, результати 
досліджень свідчать, що видалення позаклітинного Са2+ 
пригнічує екструзію амілази ацинарними клітинами ПЗ [8]. 
Також визначено, що продукування секретину, панкрео-
зиміну та ферментів ПЗ є кальційзалежним. Так, кальцій 
сприяє вивільненню панкреозиміну слизовою оболонкою 
дванадцятипалої кишки та опосередковує його дію на 
панкреоцити, бере участь у регулюванні скорочувальної 
діяльності сфінктера Одді [3]. Кальцій також бере участь у 
стимулюванні вивільнення ферментів з ацинарних клітин, 
активації ферментів і стабілізації структури їхніх молекул 
[4]. Натрій і калій беруть участь у транспортуванні різних 
речовин до клітини, забезпечуючи цим її функціонування.

На основі комплексного вивчення кістково-мета-
болічних змін встановлено, що остеодефіцит при ХП но-
сить характер остеопоромаляції з переважанням остео-
резорбтивних процесів над остеоформуванням і прогре-
сує із поглибленням порушення мінерально-вітамінного й 
білкового обміну, маючи полінутрієнтний характер [1].

Мета дослідження ― вивчення клініко-діагностич-
них особливостей різних форм ХП на Закарпатті.

Матеріали та методи. Проаналізовано медичні 
карти 85 стаціонарних хворих на ХП (39 ― хронічний псев-
дотуморозний панкреатит (ХПТП), 21 ― хронічний кальку-
льозний панкреатит (ХКП), 25 ― хронічний паренхіматозний 
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із ХПП ― 139,04±1,16; у хворих на ХПТП ― 120,04±17,31 і при 
ХКП ― 112,20±26,35 порівняно з контрольною групою ― 
140±5,0. Вміст калію та хлору хворих із різними формами 
панкреатитів коливався в межах контрольної групи. Вміст 
кальцію знижувався у хворих на ХПТП і ХКП до мінімальної 
межі норми.

Вміст макроелементів крові при різних формах ХП 
наведено в табл. 2.

Денситометрія поперекового відділу хребта та куль-
шових суглобів виявила остеопороз у 62% хворих на ХП та 
остеопенію у 71% хворих, хоча показники вмісту кальцію зна-
ходились на нижній межі норми.

висновки:
1. На ХКП і ХПТП на Закарпатті у 5,5-6 разів частіше 

хворіють чоловіки. Домінуючими симптомами при різних 

формах ХП є наявність болю в 76-84% хворих. При ХПТП та 
ХКП у 44-52% хворих відмічається значне схуднення. Схиль-
ність до діареї одна-ково проявляється в усіх групах ХП.

2. У 40-54% хворих на ХП виявляють гастропатію.
3. У пацієнтів із ХПТП спостерігаються більш виражені 

прояви мальдигестії, що супроводжуються вираженою стеа-
тореєю. Амілорея однаково проявляється при всіх формах 
ХП. Креаторея більш виражена у хворих на ХПП.

4. У хворих на ХП виявлено несуттєве зниження в крові 
макроелементів кальцію та натрію, яке більш виражене у 
хворих з ускладненими формами панкреатитів ― ХПТП та 
ХКП.

5. Денситометрія поперекового відділу хребта та 
кульшових суглобів дає можливість виявити прояви остеопо-
розу та остеопенії на ранніх стадіях синдрому мальабсорб-
ції у хворих на ХП.

рис. 1. Характеристика основних скарг хворих на ХП.

Таблиця 1
Показники копрологічного дослідження калу в хворих на ХП

Показники ХПтП ХПП ХкП
Клітковина 1,33±0,21 1,56±0,12 1,5±0,5

Крохмаль 1,33±0,21 1,44±0,13 1,2±0,2

Неперетравлені м’язові волокна 1,57±0,2 1,92±0,23*** 1,2±0,2

Жир нейтральний 1,83±0,17* 1,63±0,16 1,4±0,24

Жирні кислоти 2,13±0,23* 1,71±0,16** 1,4±0,24

Мила 1,5±0,5 1,5±0,23 1,2±0,2

Примітка:  * ― достовірна різниця між показниками ХПТП та ХКП; 
                    ** ― достовірна різниця між показниками ХПТП та ХПП; 
                    *** ― достовірна різниця між показниками ХПП та ХКП.

Таблиця 2
вміст мікроелементів крові при різних формах ХП

Показники ХПтП
(n=27)

ХПтП
(n=18)

ХкП
(n=15)

контрольна група 
(n=20)

Кальцій, мМоль/л 1,37±0,07 1,22±0,03 1,10±0,015 1,57±0,58

Натрій, Ommol/1 139,04±1,16 120,04±17,31 112,20±26,35 140±5,0

Хлор, Ommol/1 101,55±0,96 101,66±5,85 100,42±3,84 100±20

Калій, мМоль/л 4,33±0,12 4,45±0,15 4,42±0,14 4,27±1,28
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У статті наведено клініко-діагностичні 
особливості хронічних панкреатитів (ХП) на 
Закарпатті. На хронічний калькульозний та 
псевдотуморозний панкреатит у 5,5-6 разів 
частіше хворіють чоловіки. У клінічному перебігу 
при всіх формах ХП переважає больовий 
синдром у 76-84% хворих, значна втрата маси 
тіла ― у 44-52%, нестабільні випорожнення― 
у 42-46%. У 40-54% хворих на ХП виявляють 
гастропатію. При копрологічному дослідженні 
калу у хворих на хронічний псевдотуморозний 
панкреатит спостерігаються більш виражені 
прояви мальдигестії, що супроводжуються 
стеатореєю. Амілорея однаково 
проявляється при всіх формах ХП. Креаторея 
більш виражена у хворих на хронічний 
паренхіматозний панкреатит. У пацієнтів із ХП 
виявлено зниження в крові макроелементів 
кальцію та натрію, яке більш виражене у 
хворих із ускладненими формами ХП― 
псевдотуморозним та калькульозним. 
Денситометрія дає можливість виявити прояви 
остеопорозу та остеопенії на ранніх стадіях 
синдрому мальабсорбції у хворих на ХП.
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В статье приведены клинико-диагностические 
особенности хронических панкреатитов (ХП) 
на Закарпатье. Хроническим калькулезным 
и псевдотуморозным панкреатитом в 5,5-6 
раз чаще болеют мужчины. В клиническом 
течении при всех формах ХП преобладает 
болевой синдром у 76-84% больных, 
значительная потеря массы тела ― у 44-
52%, нестабильный стул ― у 42-46%. У 40-54% 
больных ХП обнаруживают гастропатию. 
При копрологическом исследовании кала 
у больных хроническим псевдотуморозным 
панкреатитом наблюдаются более 
выраженные проявления мальдигестии, 
сопровождающиеся стеатореей. 
Амилорея одинаково проявляется при всех 
формах ХП. Креаторея более выражена 
у больных хроническим паренхиматозным 
панкреатитом. У пациентов с ХП выявлено 
снижение в крови макроэлементов 
кальция и натрия, которое более выражено 
у больных с осложненными формами 
ХП ― псевдотуморозным и калькулезным. 
Денситометрия позволяет выявить проявления 
остеопороза и остеопении на ранних стадиях 
синдрома мальабсорбции у больных ХП.

clinical and diagnostic features 
of chronic Pancreatitis in 

transcarPathia
V. Y. Koval

Uzhgorod National University, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, densitometry, 
maldigestion, malabsorption, blood macrolevels
Article presents the clinical and diagnostic fea-
tures of chronic pancreatitis (CP) in Transcarpath-
ia. Males with chronic calculous and pseudo-
tumorous pancreatitis suffer in 5.5-6 times more 
often. In the clinical course in all CP forms pain 
prevailed in 76-84% of patients, significant weight 
loss ― in 44-52%, unstable feces ― in 42-46%. Gas-
tropathy was found in 40-54% of patients with 
CP. Feces study in patients with chronic pseudo-
tumorous pancreatitis observed more evident 
manifestations of maldigestion accompanied 
by steatorrhea. Amylorrhea was equally evident 
in all CP forms. Creatorrhea was more evident in 
patients with chronic parenchymal pancreatitis. 
Reduction of blood macronutrients calcium and 
sodium was shown in patients with CP, being 
more evident in those with complicated forms 
of pancreatitis ― chronic pseudotumorous and 
calculous ones. Bone densitometry allowed to 
detect osteoporosis and osteopenia at the earli-
est manifestations of malabsorption syndrome in 
patients with CP.
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внепеченочная портальная гипертензия, хронический панкреатит, сонография, 
операции внутреннего дренирования протока или псевдокист поджелудочной 
железы, резекционные операции на поджелудочной железе

Ключевые слова 

В бращением, развитием спленомегалии с гиперспленизмом 
или без гиперспленизма. Во 2 стадии (субкомпенсированной) 
выявляли варикозно расширенные вены пищевода и желудка с 
кровотечением или без кровотечений, спленомегалию, а также 
нарушения портопеченочного кровообращения. При деком-
пенсации ВПГ (3 стадия), кроме нарушений портопеченочного 
кровообращения, происходят изменения центральной гемоди-
намики (гипердинамический тип кровообращения) [3].

У обследованных нами больных ХП, осложенным ВПГ, 
мы выделили 2 стадии ВПГ: в 1 стадии ВПГ (ВПГ-1) гемодинами-
ческие изменения в портальной системе (тромбоз, компрес-
сия) приводили к развитию портопортальных венозных коллате-
ралей, направленных на шунтирование участка обструкции и 
восстановления кровообращения печени; во 2 стадии (ВПГ-2), 
являющейся, по сути, субкомпенсированной, повышенное пор-
тальное давление способствовало развитию портосистемных 
и внутриорганных коллатералей с клиническим проявлением 
синдрома. 

Материалы и методы. В основу работы положен ана-
лиз комплексного обследования 94 больных ХП, из которых у 61 
(65%) течение панкреатита было осложнено ВПГ, и 33 (35%) боль-
ных ХП без признаков повышения портального давления. Среди 
обследованных пациентов преобладали мужчины (78%) трудо-
способного возраста ― средний возраст 47±9,9 лет (от 22 до 72 
лет). 

У 82 (87%) больных причиной ХП явился алиментарный 
фактор, в частности, прием алкоголя и жирной пищи, у 9 
(10%) пациентов начало заболевания связано с приступом 
острого панкреатита на фоне желчнокаменной болезни и у 
3 (3%) больных ХП развился после травмы ПЖ. 

 Операции на ПЖ по поводу ХП были выполнены 78 
больным. Распределение больных по виду вмешательства и 
наличию признаков ВПГ представлено в табл. 1.

результаты. В 64% наблюдений (60 больных) преоб-
ладал ХП с преимущественным поражением головки ПЖ. ХП 
с фиброзно-воспалительными изменениями тела-хвоста или 
хвоста ПЖ диагностирован у 28 больных (30%), и поражение 
всех отделов отмечено у 6 (6%) больных.

Ультразвуковое исследование в В-режиме показало, 
что среди больных с ВПГ достоверно чаще диагностировали 
калькулезный ХП ― в 48% случаев, в 75% отмечали развитие 
панкреатической гипертензии, у 58% больных увеличение 
передне-заднего размера головки ПЖ составляло более 
40 мм (р<0,05). Мы не выявили значимого различия между 
группами больных с ВПГ и без ВПГ в наличии псевдокист ПЖ, 
расширения внутри- и внепеченочных желчных протоков, ин-
фильтративных изменений парапанкреатической клетчатки 
(р>0,05). Постнекротические кисты ПЖ встречались среди 
44 (72%) больных ХП с ВПГ и у 25 (76%) больных без признаков 
повышения портального давления. При сравнении линейных 
размеров псевдокист было отмечено, что среди больных с 

ыраженные фиброзно-инфильтративные изме-
нения поджелудочной железы (ПЖ), парапанкреатической и 
паравазальной клетчатки при хроническом панкреатите (ХП), 
обуславливают развитие экстравазальной компрессии (ЭВК) 
или тромбоза вен воротной системы, что является причиной 
развития внепеченочной портальной гипертензии (ВПГ).  

Частота встречаемости ВПГ при поражении дисталь-
ных отделов ПЖ составляет от 7-20% случаев [12], до 45% на-
блюдений приводят S. M. Weber et al. [18] и 80% ― в работе П. 
А. Бэнкс и соавт. При ХП с преимущественным поражением 
головки ПЖ, частота вовлечения вен мезентерикопортальной 
оси составляет от 13,2% (по данным P. Bernades et al.) до 40% 
наблюдений [7, 8]. Е. Л. Авдей отмечает развитие ВПГ в 47,8% 
случаев проксимального ХП, а по данным С. П. Чикотеева и И. 
К. Бойко, ЭВК и тромбоз вен воротной системы были выявлены 
у 72,7% больных [1, 4]. 

В отличие от больных с первичной ВПГ, у которых клиниче-
ские проявления синдрома связано с внезапным кровотечени-
ем из варикозно расширенных вен пищевода и/или желудка [2], 
у больных ХП клиника синдрома ВПГ не столь выражена. Случаи 
кровотечений портального генеза у больных ВПГ, обусловленной 
ХП, составляют от 5% до 18% наблюдений [1, 8, 9, 10, 11, 12, 15, 
16, 17]. По данным J. R. Izbicki et al., эпизоды повторных кровоте-
чений не встречались [8], а в работе T. R. Heider et al. отмечены 
не более чем в 4% наблюдений [12]. В работах ряда авторов не 
описано ни одного смертельного исхода в результате острой 
кровопотери [1, 6, 8, 9, 12, 15].

Несмотря на редкие эпизоды кровотечений, значимость 
дооперационной диагностики ВПГ не вызывает сомнений. Как 
показано в работе J. R. Izbicki et al., среди больных с ВПГ при вы-
полнении резекций ПЖ достоверно больше отмечали интрао-
перационную кровопотерю, соответственно, эти больные чаще 
нуждались в переливании компонентов крови, увеличивалось 
время выполнения операции и реабилитационного периода [8]. 

В настоящее время основными методами диагности-
ки ВПГ при патологии панкреатодуоденальной зоны являются 
неинвазивные, обладающие высокими показателями чувстви-
тельности и специфичности. Ультразвуковое исследование с 
использованием цветового дуплексного сканирования позволя-
ет оценить состояние ПЖ и анатомически взаимосвязанных с 
ней органов, выявлять компрессию или тромбоз вен портального 
русла, визуализировать расширенные венозные коллатерали. 

Цель нашей работы ― определение диагностических 
возможностей цветового дуплексного сканирования в выявлении 
ВПГ у больных ХП. 

М. Д. Пациора предложила классификацию ВПГ по 
клиническому проявлению и состоянию портопеченочного и 
центрального кровообращения у больных циррозом печени. 
Автор выделил 1 стадию (компенсированную), которая харак-
теризовалась компенсированным портопеченочным кровоо-
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ВПГ в половине случаев (48%) встречались кисты размерами 
от 40 мм до 80 мм и в 19% ― псевдокисты размерами от 80 
мм до 140 мм. Среди больных без ВПГ практически в равном 
соотношении ― в 39% случаев ― были диагностированы кисты 
размерами от 20 мм до 40 мм и в 32% ― от 80 мм до 140 мм. 
Среди больных ХП с ВПГ поражение головки ПЖ отмечено в 
69% наблюдений и у 55% больных без ВПГ, поражение дисталь-
ных отделов, в т. ч. сочетание тела и хвоста, выявлено у 28% боль-
ных с ВПГ и среди 33% без ВПГ. Фиброзно-воспалительные изме-
нения всех отделов ПЖ были диагностированы среди 3% больных 
с ВПГ и у 12% без ВПГ.

Одним из диагностических критериев печеночной 
формы портальной гипертензии является увеличение раз-
меров селезенки. В нашей работе такой закономерности 
выявлено не было. Увеличение площади селезенки более 40 
см² мы отмечали среди 63% больных с ВПГ и у 48% без ВПГ 
(р>0,05). Увеличение площади селезенки было сопоставимо 
с увеличением регионарных лимфатических узлов, что в боль-
шей степени указывает на пролиферативно-воспалительный 
процесс. Увеличение площади селезенки от 10% и более 100% 
от нормы достоверно чаще отмечали среди больных с тромбо-
зом вен воротной системы (р<0,05).

Из 61 больного с ВПГ 40 пациентов были с ВПГ-1, у которых 
по результатам дооперационного обследования и интраопера-
ционных данных диагностированы портопортальные венозные 
коллатерали. У 21 больного с ВПГ-2― по данным ультразвукового 
исследования и компьютерной томографии, кроме портопор-
тальных, были диагностированы портосистемные коллатерали, 
а при эзофагогастроскопии выявлены расширенные внутриор-
ганные коллатерали.

Для изучения оценки состояния центральной гемоди-
намики у больных с ВПГ-2 мы провели эхокардиографическое 
исследование. Результаты исследования показали, что у больных 
ХП, осложненным развитием ВПГ, не формируется гипердина-
мический тип кровообращения, нет изменений центральной 
гемодинамики (объемные показатели сердца, сократимость 
левого желудочка соответствовали нормальным значениям). 

В нашей работе развитие ВПГ у 24 (60%) больных ВПГ-1 
было обусловлено ЭВК вен воротной системы, сочетание ЭВК с 
тромбозом диагностировано у 4 (10%) больных, тромбоз маги-
стральных притоков вен портальной системы выявлен у 5 (13%) боль-
ных, и у 7 (17%) портальная гемодинамика не была изменена.

 Среди больных с ВПГ-2 преобладали пациенты с тром-
бозом магистральных притоков воротной вены ― 14 (66%) наблю-
дений, из них половину составили лица с сочетанием тромбоза 
и ЭВК. В 7 (34%) случаях причиной ВПГ-2 являлась ЭВК вен ворот-
ной системы. 

Среди 23 больных с диагностированным тромбозом ок-
клюзирующий тромбоз выявлен в 21 наблюдении, из которых у 6 
(26%) были тромбированы все магистральные притоки воротной 
вены, тромбоз области конфлюенса воротной вены развился у 
2 (9%) человек, тромбоз ствола воротной вены ― в 5 (22%) случаях, 
верхней брыжеечной вены ― в 1 (4%) наблюдении, селезеночной 
вены (сегментарный) ― в 7 (30%) случаях. У 2 (9%) пристеночный 
тромбоз локализовался: в одном наблюдении ― в стволе верх-
ней брыжеечной вены, во втором случае ― в воротной вене с пе-
реходом на верхнюю брыжеечную вену. 

У больных, не имеющих признаков повышения порталь-
ного давления, в 58% вены воротной системы были полностью 
проходимы. Среди 42% больных с компрессией вен воротной 
системы в 86% регистрировали умеренное повышение линей-
ной скорости кровотока без выраженного турбулентного харак-
тера кровотока, в среднем до 0,5 м/с. 

Визуализация венозных коллатералей ― важнейший 
критерий диагностики ВПГ. Результаты нашей работы показали, 
что частота визуализации венозных коллатералей зависит от ста-
дии ВПГ. В стадии ВПГ-1 частота визуализации коллатералей по 

результатам ультразвукового дуплексного сканирования соста-
вила 45%, в то время как у больных ВПГ-2 коллатерали определяли 
у 76% больных. В 100% наблюдений при проведении ультразвуко-
вого дуплексного сканирования венозные коллатерали диагно-
стировали среди больных с тромбозом в воротной системе. 
Развитие венозных (портопортальных) коллатералей происходит 
в пределах одного «анастомозного поля»             (Л. Л. Гугушвили). 
Нами выявлена следующая закономерность: уровень обструк-
ции в воротной системе зависит от локализации поражения ПЖ 
при ХП. Таким образом, диагностику венозных коллатералей мы 
проводили с учетом поражения ПЖ. При проксимальном ХП с 
поражением мезентерикопортальной оси мы визуализировали 
коллатерали в толще гепатодуоденальной связки (перихоледо-
хеальные сплетения), в стенке желчного пузыря, вокруг головки 
ПЖ, в области анатомического хода воротной и верхней бры-
жеечной вен (правосторонняя локализация). При тромбозе се-
лезеночной вены, обусловленным поражением хвоста ПЖ, пор-
топортальные коллатерали определяли в проекции анатомиче-
ского хода селезеночной вены, в гастролиенальной области, в 
воротах и у полюсов селезенки (левосторонняя локализация). 

У больных ХП с преимущественным поражением голов-
ки ПЖ в 24% наблюдений мы выявляли коллатерали правосторон-
ней локализации и в 21% ― сочетание право- и левосторонней 
локализаций. У больных с изменениями дистальных отделов ПЖ 
в равном соотношении (в 26%) диагностировали коллатерали 
левосторонней локализации и сочетание право- и левосторонней. 

 Для определения диагностической значимости ульт-
развукового исследования мы проводили сопоставление ре-
зультатов обследования с интраоперационными данными. В 
начальной стадии ВПГ-1 точность УЗИ в выявлении венозных колла-
тералей низка и составляет 53%, чувствительность метода лишь 
47% и специфичность ― 83%. По мере нарастания изменений 
в портальной системе, возрастает роль ультразвукового иссле-
дования в диагностике ВПГ. Так, в стадии ВПГ-2 диагностическая 
точность метода в выявлении венозных коллатералей составляет 
79%, чувствительность ― 77%, специфичность ― 100%. 

Мы провели количественный анализ гемодинамических 
показателей в портальной системе среди больных с тромбозом 
в воротной системе и ЭВК. Проанализированы следующие по-
казатели: диаметр вен, линейная скорость кровотока на прохо-
димом участке с ламинарным кровотоком и величина объем-
ной скорости кровотока, что представлено в табл. 2.

Статистически значимое изменение гемодинамиче-
ских параметров в венах воротной системы у пациентов с ве-
нозным тромбозом, говорит о снижении показателей линей-
ной и объемных скоростей в диапазоне от 37% до 58% при 
сравнении со значениями больных без ВПГ. Среди больных, 
у которых развитие ВПГ связано с ЭВК вен воротной системы,  
достоверные отличия от группы больных без ВПГ определены 
по показателям линейной скорости кровотока ― выявлена 
тенденция к снижению скоростных показателей по верхней 
брыжеечной и селезеночной венам в среднем на 15%. Зна-
чения объемных скоростей кровотока соответствовали значе-
ниям у больных, не имеющих признаков повышения порталь-
ного давления. 

Таким образом, у больных с ЭВК вен воротной систе-
мы развитие венозных коллатералей компенсирует наруше-
ния портального кровотока. У больных с тромбозом, которые 
в большинстве своем в нашем исследовании имели субком-
пенсированную стадию ВПГ, развитие коллатерального кро-
вотока не обеспечивает в полной мере компенсации пор-
тального кровоснабжения. 

Второй частью нашего исследования явилась оценка 
параметров портального кровотока после выполненных 
операций на ПЖ по поводу ХП. Мы полагали, что улучшение 
показателей портальной гемодинамики будет связано с 
приростом линейной скорости кровотока за счет устранения 
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ЭВК вен воротной системы. Среди осложнений в раннем 
послеоперационном периоде, которые могут влиять на 
портальную гемодинамику, мы рассматривали развитие 
острого послеоперационного панкреатита, недостаточность 
билиодигестивных и панкреатодигестивных анастомозов. 
Сформированный инфильтрат или наличие ограниченного 
жидкостного скопления в области вмешательства могут 
сопровождаться развитием ЭВК вен воротной системы. 
Частота осложнений послеоперационного периода в 
зависимости от вида операции представлена в табл. 3.

Ультразвуковыми признаками острого послеопера-
ционного панкреатита являлись: увеличение размеров ПЖ, 
нечеткость переднего контура наряду со снижением эхо-
генности паренхимы, что было выявлено у 9 больных. Среди 
больных с острым послеоперационным панкреатитом в 78% 
наблюдений (7 больных) мы отмечали наличие выпота в саль-
никовой сумке, асцита. По нашим данным инфильтративные 
изменения и жидкостные скопления в зоне вмешательства 
достоверно чаще (p<0,05) диагностировали среди больных с 
осложненным течением послеоперационного периода. 

 Для оценки кровотока в венах воротной системы на 
3 и 7 сутки после операции всем пациентам выполняли ульт-
развуковое дуплексное сканирование. 

При анализе данных табл. 3 и 4, отмечено, что на 3 
сутки после операции частота регистрации ЭВК зависела от 
наличия осложнений раннего послеоперационного перио-
да. На 7 сутки после операции ЭВК вен воротной системы 
достоверно чаще отмечалась среди больных, перенесших 
операции внутреннего дренирования (р<0,05), что говорит о 
недостаточности венозной декомпрессии. 

Как видно из табл. 5, ЭВК вен воротной системы в ран-
нем послеоперационном периоде также регистрируется и 
среди больных, не имеющих признаков повышения порталь-
ного давления. У большинства больных нами отмечена нор-
мализация портального кровотока на 7 сутки и только в одном 
случае сохранялась ЭВК воротной вены инфильтратом, раз-
вившемся на фоне послеоперационного острого панкреа-
тита.

Количественные показатели портального кровотока 
(линейную и объемную скорость) мы рассчитывали на 7 день 
после операций на ПЖ, которые мы сравнивали с доопера-
ционными значениями и видом хирургического вмешатель-
ства (рис. 1а, б, в). 

При сравнении с дооперационными значениями 
прирост и нормализация величины линейной скорости кро-
вотока в венах воротной системы отмечены у больных, пере-
несших резекции с поперечным пересечением ПЖ (панк-
реатодуоденальная резекция, операция Бегера, дистальная 
резекция). После операции Фрея прирост линейной скоро-
сти кровотока отмечен только по селезеночной вене, по дру-
гим сосудам ― значения соответствовали дооперационным 
данным. Среди больных, перенесших операции внутреннего 
дренирования, скоростные показатели по воротной и верх-

ней брыжеечной венам не изменились, а по селезеночной 
вене отмечено достоверное снижение линейной скорости 
кровотока. 

Среди 23 пациентов с тромбозом в воротной систе-
ме были прооперированы 14 больных (61%). В половине слу-
чаев были выполнены резекции ПЖ в различном объеме, и 7 
больных (50%) перенесли операции внутреннего дренирова-
ния протоковой системы и/или кист ПЖ. Необходимо отме-
тить, что у двух больных показанием к дистальной резекции 
ПЖ со спленэктомией, наряду с фиброзно-воспалительны-
ми изменениями хвоста ПЖ, явился тромбоз селезеночной 
вены с расширением вен фундального отдела желудка.

 Среди всех больных с тромбозом в воротной систе-
ме после операции не выявлено прогрессирование тромбо-
за с распространением на вены, проходимые до операции, 
а также не произошло реканализации ранее тромбирован-
ных вен. У них сохранялись расширенные венозные коллате-
рали, локализация которых соответствовала уровню окклюзии 
мезентерикопортального ствола. При анализе количествен-
ных показателей портальной гемодинамики существенных 
отличий со значениями до операции выявлено не было. Сни-
жение объемного портального кровотока за счет снижения 
линейной скорости кровотока сохранялось и после опера-
ции в том же диапазоне значений.

обсуждение. ЭВК или тромбоз вен воротной системы 
приводят к развитию ВПГ у больных ХП. В нашем исследовании 
и по данным литературы, этиологическими факторами ЭВК 
являлось: сдавление вен воротной системы увеличенной го-
ловкой или псевдокистами ПЖ [8, 18]. Нарушение венозного 
оттока в воротной системе приводит к повышению давления в 
венах престенотического сегмента и развитию венозной кол-
латеральной сети. Мы выделили 2 стадии ВПГ у больных с ХП, 
основанные на степени развития коллатерального кровотока. 
В начальной стадии (ВПГ-1) при нарушениях оттока в воротной 
системе происходит расширение портопортальной колла-
теральной сети, направленной на шунтирование суженного 
участка. Большинство из этой группы составили больные с 
ЭВК вен воротной системы (60%), и в 17% по данным цветового 
дуплексного сканирования гемодинамических изменений в 
портальной системе не зарегистрировано. При дальнейшем 
повышении портального давления происходит формирова-
ние портосистемного и внутриорганного коллатерального 
кровотока. В стадии субкомпенсации (ВПГ-2) наблюдаются 
клиническое проявление ВПГ в виде варикозного расширения 
вен пищевода и желудка и повышения риска развития кро-
вотечений портального генеза. В нашей работе показано, что 
среди больных ХП не отмечено стадии декомпенсации ВПГ. 

После операции ЭВК вен воротной системы 
может быть обусловлена перивазальным отеком в 
результате хирургической травмы ткани ПЖ, сохранением 
фиброзно измененных тканей паравазальной клетчатки 
при дренирующих операциях протоковой системы и/или 
псевдокист ПЖ. В работе Y. Yamashita et al., по данным 
компьютерной томографии у больных, перенесших 
проксимальную резекцию ПЖ, отмечалось сужение воротной 

рис. 1а. Величина ЛСК (см/сек) в венах воротной системы у 
больных, перенесших резекцию с поперечным пересечением ПЖ.
ВВ ― воротная вена; ВБВ ― верхняя брыжеечная вена; СВ ― 
селезеночная вена.

рис. 1б. Величина ЛСК (см/сек) в венах воротной системы у больных, 
перенесших операцию Фрея.
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вены в результате воспалительного отека тканей на 2 неделе 
после операции и полное восстановление просвета вены 
на 8 неделе [19]. По данным ультразвукового исследования 
судить о перивазальном отеке или фиброзе на фоне 
инфильтративных изменений парапанкреатической клетчатки 
затруднительно. Объективным методом, позволяющим судить 
о степени декомпрессии вен портальной системы, является 
цветовое дуплексное сканирование. Результаты нашей 
работы показали, что развитие ЭВК вен воротной системы 
в раннем послеоперационном периоде обусловлено 
наличием послеоперационных осложнений. При 
динамическом наблюдении на 7 день повышение линейной 
скорости кровотока, сохранение турбулентного кровотока 

в венах воротной системы дает возможность говорить о 
недостаточной декомпрессии вен при определенных видах 
вмешательств. В работе J. R. Izbicki et al., основанной на 
анализе результатов хирургического лечения 140 больных ХП, 
отмечено, что при резекции ПЖ с поперечным пересечением 
ее над воротной веной (панкреатодуоденальная резекция, 
субтотальная резекция головки ПЖ ― операция Бегера), в 
сроки наблюдения 36-66 месяцев, происходит нормализация 
показателей портальной гемодинамики [8]. В нашей работе, 
при сравнении групп пациентов по видам оперативного 
вмешательства, тенденция к увеличению линейной скорости 
кровотока по воротной, верхней брыжеечной венам с 
приростом объемной скорости кровотока по селезеночной 
вене, отмечена у больных, перенесших резекции с 
поперечным пересечением ПЖ. У пациентов после операций 
внутреннего дренирования регистрировалось снижение 
линейной скорости кровотока в венах воротной системы 
наряду со снижением объемной скорости кровотока по 
селезеночной вене (р<0,05). 

Таким образом, цветовое дуплексное сканирова-
ние ― точный метод, позволяющий выявить не только степень 
и распространенность изменений панкреатодуоденальной 
зоны у больных ХП, но и изменения гемодинамики в ворот-
ной системе, обусловленные патологическим процессом. 
Более того, этот метод показан для динамического контроля 
портальной гемодинамики в послеоперационный период.

рис. 1в. Величина ЛСК (см/с) в венах воротной системы у больных, 
перенесших  операции внутреннего дренирования.

Таблица 1
распределение  больных ХП в зависимости от вида оперативного вмешательства и наличия вПг

вид операции
Больные ХП с вПг Больные ХП без вПг

количество больных абс., %
Операции внутреннего дренирования  
(формирование панкреатоеюноанастомоза, 
панкреатоцистоеюноанастомоза, 
цистопанкреатоанастомоза)

27 (52%) 15 (56%)

Резекции с поперечным пересечением ПЖ 14 (27%) 7 (26%)

панкреатодуоденальная резекция 3 (6%) 3 (11%)

операция Бегера 6 (12%) 2 (7%)

дистальная резекция 5 (10%) 2 (7%)

Резекция головки без поперечного пересечения 
ПЖ (операция Фрея) 10 (19%) 5 (18%)

Всего 51 (66%) 27 (34%)

Таблица 2
сравнительный анализ параметров венозной гемодинамики у пациентов ХП с вПг 

и без повышения портального давления

Сосуд/параметр кровотока
Больные ХП с  тромбозом 
в воротной системе (n=23) 

М+m
Больные ХП с ВПГ за счет 

ЭВК (n=30) М+m
Больные ХП без ВПГ (n=25) 

М+m

Диаметр воротной вены на внепеченочном 
сегменте (мм) 5,9+1,4* 11,9+1,4 12,2+0,3

Линейная скорость кровотока по воротной 
вене на внепеченочном сегменте (см/сек) 9,9+2,4* 20,5+2,4 19,7+1,5

Объемная скорость кровотока по воротной 
вене на внепеченочном сегменте (л/мин) 0,272+0,08* 0,498+0,08 0,480+0,02

Диаметр верхней брыжеечной вены (мм) 6,1+0,8 9,1+0,5 8,9+0,2

Линейная скорость кровотока по верхней 
брыжеечной вене (см/сек) 12,9+2,0* 15,8+2,0* 20,1+1,7

Объемная скорость кровотока по верхней 
брыжеечной вене (л/мин) 0,160+0,03* 0,237+0,03 0,277+0,03

Диаметр селезеночной вены (мм) 3,8+0,8 7,8+0,8 7,3+0,2

Линейная скорость кровотока по селезеноч-
ной вене (см/сек) 8,7+2,1* 17,6+2,1* 21,2+1,8

Объемная скорость кровотока по селезеноч-
ной вене (л/мин) 0,087+0,02* 0,225+0,02 0,228+0,05

Примечание: * ― статистически значимое различие (р<0,05) в значениях портальной гемодинамики  при сравнении групп больных с ВПГ и без 
повышения портального давления.
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Таблица 3

Частота осложнений раннего послеоперационного периода у больных ХП

Пдр операция Бегера дистальная 
резекция операция Фрея внутреннее 

дренирование всего
n=78I

n=3
II

n=3
I

n=6
II

n=2
I

n=5
II

n=2
I

n=10
II

n=5
I

n=27
II

n=15

Недостаточность 
БДА

1
33%

1
33%

2
33%

2
7%

6
7,7%

Недостаточность 
ПЕА

1
50%

1
10%

2
7%

1
7%

5
6%

Острый п/о 
панкреатит

1
33%

1
33%

2
33% ― ― ― 4

40% ― 1
20%

9
11,5%

Инфильтрат 1
33%

1
33%

2
33% ― 1

20% ― 2 
20%

2 
40%

2
7%

1
7%

12
15%

Жидкостные 
скопления

1
33%

1
33%

1
17% ― 1

20%
1

10% ― 2
7%

2
13%

9
11,5%

Примечание: I ― больные с ВПГ; II ― больные без ВПГ.

Таблица 4
сравнительная оценка частоты эвк вен портальной системы у  больных ХП, осложненным вПг, 

в зависимости от вида операции

данные УЗи Пдр
(n=3)

операция Бегера
(n=6)

дистальная   
резекция ПЖ

(n=5)
операция Фрея

(n=10)

операции 
внутреннего 

дренирования
(n=27)

3 сутки 1 (33%) 2 (33%) 1 (20%) 4 (40%) 15 (56%)

Всего 8 (33%) 15 (56%)

7 сутки ― 1 (17%) ― 1 (10%) 8 (30%)

Всего 2 (8%) 8 (30%)

Таблица 5
сравнительная оценка частоты эвк вен портальной системы у больных ХП, не имеющих признаков вПг

данные УЗи Пдр
(n=3)

операция Бегера
(n=2)

дистальная 
резекция ПЖ

(n=2)
операция Фрея

(n=5)

операции 
внутреннего 

дренирования
(n=15)

3 сутки 1 (33%) ― 1 (50%) 1 (20%) 4 (27%)

Всего 3 (25%) 4 (27%)

7 сутки ― ― ― ― 1 (7%)

Всего ― 1 (7%)
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ключевые слова:  внепеченочная портальная 
гипертензия, хронический панкреатит, 
сонография, операции внутреннего 
дренирования протока или псевдокист 
поджелудочной железы, резекционные 
операции на поджелудочной железе
Цель работы ― определение диагностических 
возможностей цветового дуплексного 
сканирования в выявлении внепеченочной 
портальной гипертензии (ВПГ) у больных 
хроническим панкреатитом (ХП). 
Материалы и методы. В основу работы 
положен анализ комплексного обследования 
94 больных ХП, из которых у 61 (65%) течение 
панкреатита было осложнено ВПГ, и 33 
(35%) больных ХП без признаков повышения 
портального давления. 
результаты. Исследование в В-режиме 
показало, что среди больных с ВПГ достоверно 
чаще, чем у больных без признаков ВПГ, 
диагностировали калькулезный ХП ― в 
48% случаев, в 75% отмечали развитие 
панкреатической гипертензии, у 58% больных 
увеличение передне-заднего размера головки 
поджелудочной железы (ПЖ) составляло 
более 40 мм (р<0,05). Мы не выявили 
значимого различия между группами больных 
с ВПГ и без ВПГ в наличии псевдокист ПЖ, 
расширения внутри- и внепеченочных желчных 
протоков, инфильтративных изменений 
парапанкреатической клетчатки (р>0,05). 
Развитие ВПГ у 31 (51%) больных было 
обусловлено экстравазальной компрессией 
вен воротной системы, сочетание которой 
с тромбозом диагностировано у 11 (18%) 
больных, тромбоз магистральных притоков 
вен портальной системы выявлен у 12 (20%) 
больных, и у 7 (11%) портальная гемодинамика 
не была изменена.
 В аспекте оценки восстановления портального 
кровотока после операций на ПЖ по поводу 
ХП предпочтительными явились резекционные 
вмешательства. Прирост и нормализация 
показателей портального кровотока отмечен 
после операции с поперечным пересечением 
ПЖ (операция Бегера, панкреатодуоденальная 
резекция, дистальная резекция ПЖ). Тенденция 
к нормализации кровотока наблюдается 
после операции Фрея.
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ключові слова: позапечінкова портальна 
гіпертензія, хронічний панкреатит, сонографія, 
операції внутрішнього дренування протоки 
або псевдокіст підшлункової залози, резекційні 
операції на підшлунковій залозі
Мета роботи ― визначення діагностичних 
можливостей колірного дуплексного 
сканування у виявленні позапечінкової 
портальної гіпертензії (ППГ) у хворих на хронічний 
панкреатит (ХП).
Матеріали і методи. В основу роботи покладено 
аналіз комплексного обстеження 94 хворих 
на ХП, з яких у 61 (65%) перебіг панкреатиту 
ускладнювала ППГ, і 33 (35%) хворих на ХП без 
ознак підвищення портального тиску.
результати. Дослідження в В-режимі показало, 
що серед хворих із ППГ достовірно частіше, 
ніж у хворих без ознак ППГ, діагностували 
калькульозний ХП ― у 48% випадків, у 75% 
спостерігався розвиток панкреатичної 
гіпертензії, у 58% хворих збільшення передньо-
заднього розміру головки підшлункової залози 
(ПЗ) становило понад 40 мм (р<0,05). Ми 
не виявили значимої різниці між групами 
хворих із ППГ і без ППГ у наявності псевдокіст 
ПЗ, розширення внутрішньо- і позапечінкових 
жовчних проток, інфільтративних змін 
парапанкреатичної клітковини (р>0,05).
Розвиток ППГ у 31 (51%) хворих був обумовлений 
екстравазальною компресією вен ворітної 
системи, поєднання якої з тромбозом 
діагностовано у 11 (18%) хворих, тромбоз 
магістральних приток вен портальної системи 
виявлений у 12 (20%) хворих, і у 7 (11% ) портальна 
гемодинаміка не була змінена.
В аспекті оцінки відновлення портального 
кровотоку після операцій на ПЗ з приводу ХП 
переважними виявились резекційні втручання. 
Приріст і нормалізація показників портального 
кровотоку відзначено після операції з 
поперечним перетином ПЗ (операція Бегер, 
панкреатодуоденальна резекція, дистальна 
резекція ПЗ). Тенденція до нормалізації 
кровотоку спостерігається після операції Фрея.
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aim is to evaluate the potential of the color du-
plex scanning in revealing of the portal hyperten-
sion in patients with chronic pancreatitis (CP).
materials and methods. 94 patients with chronic 
CP were examined. Pancreatitis was complicat-
ed by extrahepatic portal hypertension (EHPH) in 
61 patients (65%), and 31 patients (35%) had no 
signs of the portal pressure rising.
results. Investigations in B-regime shown that 
chronic calculous pancreatitis was revealed in 
patients with EHPH in 48%, development of pan-
creatic hypertension ― in 75%, increase of the 
pancreatic head up to more than 40 mm ― in 
58% of patients. We didn’t reveal statistically sig-
nificant differences in pseudo-cysts in the pan-
creas, extension of extra- and intrahepatic ducts 
and infiltrative changes in parapancreatic cellu-
lar tissue in patients with and without EHPH.
EHPH development in 31 (51%) patients was pre-
conditioned by an extravasal compression of 
veins of portal system, combination of extravasal 
compression with thrombosis was found in 11 
(18%) patients, thrombosis of the magistral veins 
of portal system was revealed in 12 (20%) pa-
tients and hemodynamics wasn’t changed in 7 
(11%) patients.
Resections turned out to be preferable opera-
tions for recovery of portal circulation. Increase 
and normalization of portal circulation were 
found after transversal section of the pancreas 
(the Beger operation, pancreaticoduodenal 
resection, distal resection of the pancreas). A 
tendency to normalization of the blood flow was 
observed after the Frey operation.
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Оригинальные исследования

 

ССТ — середній ступінь тяжкості клінічних проявів;
а — кількість хворих з наявністю ознаки в 1 бал; 
b — кількість хворих з наявністю ознаки в 2 бали; 
c — кількість хворих з наявністю ознаки в 3 бали;
d — кількість хворих з відсутністю ознаки.
При лабораторному обстеженні виконували загаль-

ний аналіз крові, загальний аналіз сечі, біохімічні дослідження 
крові, сечі, дуоденального вмісту; копроскопію; проводили 
імуноферментне та радіоімунні дослідження.

Для визначення вираженості загострення ХП, стану 
зовнішньосекреторної функції ПЗ, а також ступеня фено-
мену «відхилення» ферментів у крові досліджували актив-
ність α-амілази крові та сечі, Р-ізоамілази крові та сечі, ліпази 
крові, вміст імунореактивного трипсину (ІРТ) у крові [14].

Виконували зондове (пряме) дослідження стану зов-
нішньосекреторної функції ПЗ із визначенням типів панкреа-
тичної секреції. Для цього застосовували еуфілін-кальцієвий 
тест та двоканальний гастродуоденальний зонд оригіналь-
ної конструкції, розроблений в нашій клініці [4]. Аналізували 
базальну і 4 порції стимульованої панкреатичної секреції: 
враховували об’єм дуоденального вмісту, що одержували, 
дебіт-годину бікарбонатів, α-амілази, Р-ізоамілази, ліпази, 
трипсину. За три дні до зондового обстеження хворим від-
міняли прийом ферментних препаратів антисекреторних 
засобів.

Біохімічні методи дослідження виконували на аналі-
заторі Vitalab Flexor-2000 (Нідерланди). Активність α-амілази, 
Р-ізоамілази у крові, сечі, дуоденальному вмісті досліджува-
ли на тому ж аналізаторі (набори фірми Lachema, Чехія). 
Активність ліпази в крові і дуоденальному вмісті визначали на 
тому ж аналізаторі з використанням наборів фірми Sentinell 
(Італія). Вміст ІРТ досліджували з використанням наборів фір-
ми CIS (Франція) і лічильника гама-імпульсів «Гамма-800» 
(Медапаратура, Україна) [6]. Дебіт-годину бікарбонатів і 
трипсину в дуоденальному вмісті оцінювали ручними метода-
ми. Показники бікарбонатів визначали методом зворотного ти-
трування, а показники трипсину — методом Гросса [2].

Рівень панкреатичної еластази-1 у калі вивчали за до-
помогою фекального еластазного тесту на імунофермент-
ному аналізаторі Sanofi (Франція) (набори фірми Schebo, 
Німеччина) [16].

Ультразвукове дослідження ПЗ, печінки виконували 
до та після лікування (апарат ALOKA SSD-630, Японія). 
Оцінювали розміри ПЗ та її частин (голівки, тіла, хвоста), 
чіткість контурів, однорідність структури, ехогенність, діаметр 
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Хронічний панкреатит (ХП) — одно з поширених 
гастроентерологічних захворювань на долю якого прихо-
диться близько 8–10% від усіх захворювань органів травлення 
[1, 12]. За останні роки показники поширеності та захворю-
ваності на хронічні хвороби підшлункової залози (ПЗ) в Україні 
значно зросли, і значна частина цієї патології у структурі за-
гального захворювання органів травлення (у 2010 р. — 12,3%) 
визначає клінічне та соціальне значення. За 2006–2010 рр. по-
казники здоров’я населення на хвороби ПЗ виглядають таким 
чином: поширеність зросла на 21,3% і становила у 2010 р. 
2311,3 на 100 тис. дорослих [11].

Фіброз тканини визначають як надмірне накопичення 
позаклітинного матриксу, зокрема фібрілярного колагену, в 
результаті втрати балансу між його накопиченням та дегра-
дацією. У розвитку ХП фіброз ПЗ є одним з провідних пато-
логічних механізмів [3, 9, 15, 21]. Молекулярні механізми, що 
призводять до фіброзу ПЗ, раніше були мало відомі. Нещо-
давно виділені та охарактеризовані клітини у тканині ПЗ, що 
грають важливу роль у фіброгенезі [13, 17], названі авторами 
як pancreatic stellate cells (PSC) — зірчасті клітини, активація 
яких веде до фіброзу тканини. Ці клітини описані як міофі-
бробласти, що продукують екстрацелюлярний матрикс з 
виділенням гладком’язового актину, синтезом колагену та 
фібронектину. Існує достатня кількість доказів основної ролі 
зірчастих клітин у колагеноутворенні в тканині ПЗ (це під-
тверджується наявністю в зонах фіброзу ПЗ гладком’язового 
актину, що є характерним для активованих зірчастих клітин) 
[13]. Вважається, що фіброз ПЗ, зокрема на ранніх стадіях, 
може бути зворотнім [3, 20, 21].

Мета дослідження ― оцінити клініко-патогенетичне 
значення та діагностичні можливості ультразвукової гісто-
графії у діагностиці фіброзу ПЗ та загострення ХП.

Матеріали та методи. Обстежені 186 хворих на ХП 
у стадії загострення віком від 23 до 74 років. Серед пацієнтів 
було 80 (43,0%) чоловіків та 106 (57,0%) жінок. Обстежені 30 
практично здорових.

У всіх хворих з’ясовували скарги і анамнез, прово-
дили об’єктивне дослідження, виконували лабораторні та 
інструментальні обстеження. 

Інтенсивність болю та інших клінічних проявів ХП оці-
нювали напівкількісно з використанням спеціальної шкали [10]:

0 балів — скарги відсутні;
1 бал — скарги мінімальні;
2 бали — скарги помірні;
3 бали — скарги виражені або дуже виражені.
За результатами оцінки за цією шкалою підрахову-

вали середні ступені тяжкості (ССТ) різноманітних клінічних 
проявів за формулою [10]:
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вірсунгіанової протоки, наявність псевдокіст, кальцифікатів. 
Додатково виконували ультразвукову гістографію в ділянці 
голівки ПЗ з оцінкою показників L, N, Kgst [7]. Проводили також 
ультразвукову гістографію печінки в ділянці правої долі з 
урахуванням показника L. Оцінювали також сонографічну 
картину селезінки, діаметр портальної і селезінкової 
вен, звертали увагу на наявність вільної рідини в черевній 
порожнині. При наявності такої рідини, спленомегалії, 
розширення портальної та/чи селезінкової вени хворі у 
дослідження не включалися.

Доплерографію виконували на апараті 
„PhilipsEnVisor” (Голландія). Визначали пікову систолічну швид-
кість кровотоку (Vps), кінцеву діастолічну швидкість кровотоку 
(Ved), індекс резистентності (IR) та пульсаційний індекс (PI) 
у ЧВА, ЧС й ВБА. Пацієнтів обстежували до і після лікування. 
Причому кожне дослідження полягало у проведенні допле-
рографії натщесерце та через 30–45 хвилин після прийому 
розчину 50 г глюкози у 200 мл теплої кип’яченої води [8].

У якості прямого маркеру фіброзу оцінювали рівень 
трансформуючого фактору росту β1 (TGFβ1). Використо-
вували набори DRG TGF-β1 ELISA (“DRG Intеrnational, Inc”, 
Німеччина).

результати. Показник L в області голівки ПЗ в обстеже-
них хворих був підвищений до 23,6±0,8; у здорових — 17,5±0,4 
(у порівнянні з нормою р<0,05), показник однорідності N був 
знижений до 13,82±0,15%; у здорових 15,36±0,07% (p<0,05), 
Kgst— зменшений до 73,4±12,5; у здорових 125,2±11,6 (p<0,05).

При аналізі кореляційних взаємовідношень між по-
казниками ультразвукової гістографії та іншими клінічними 
та лабораторними даними було отримано наступні резуль-
тати (рис. 1).

Показник Kgst ультразвукової гістограми ПЗ був пов’я-
заний з іншими показниками гістографії: негативно з показ-
ником L і позитивно з показником N. Це пов’язане з тим, що 
Kgst розраховується з урахуванням L і N, причому N входить у 
чисельник, а L — у знаменник формули розрахунку Kgst [7]. 
Kgst негативно корелював із TGFβ1 та Vps у ЧС, а також з IR у 
ЧС. Це свідчить, з одного боку, про більшу вираженість ХП 
при погіршенні її кровопостачання, тому що Vps та IR підви-
щуються при зниженні кровообігу у непарних гілках ЧВА. Ло-
гічно припустити, що при зниженні кровообігу в ПЗ, особливо 
після харчового навантаження, функціонування органу буде 
гіршим, а також створяться більш сприятливі умови для запа-
лення та структурних змін. З іншого боку, негативний зв’язок 
між Kgst та TGFβ1, імовірно віддзеркалює більшу враженість 
фіброзу ПЗ на тлі ХП. Це підтверджується позитивною кореля-
цією між показником L ультразвукової гістографії ПЗ та TGFβ1. 
Тобто, можна припустити, що як показник L, так і рівень TGFβ1 
в крові можна використовувати для непрямої оцінки ступеня 
фіброзу залози при ХП. Це припущення базується на відо-
мостях про збільшення L при зростанні фіброзу ПЗ [7]. Опу-
бліковані також результати досліджень про зростання рівня 
TGFβ1 в крові при фіброзі печінки та ПЗ [5, 18, 19]. Важливим є 
позитивний зв’язок між IR та Vps в ЧС. Ми пояснюємо його тим, 
що обидва показники підвищуються при погіршенні кровоо-
бігу у непарних гілках ЧВА [8]. Вважаємо за важливе звернути 
також увагу на позитивний зв’язок між показником L та IR у ЧС. 
Цей зв’язок, імовірно, є результатом зростання фіброзу ПЗ 
при зменшенні кровопостачання органу. На зв’язок між сту-
пенем фіброзу ПЗ та порушенням кровообігу в залозі вказує 
також позитивна залежність між L ПЗ та Vps у ЧС.

Визначалися кореляції, які характеризують той факт, 
що при зниженні Kgst наростає загострення ХП. Про це свід-
чать негативні залежності між Kgst і показниками ІРТ крові, Р-і-
зоамілази сечі, а також позитивні залежності між Kgst і дебіт-го-
диною ліпази, рівнем фекальної еластази-1. Як і при знижен-

ні N, так і при зменшенні Kgst збільшується ступень феномену 
«відхилення» ферментів у кров і зовнішньосекреторна недо-
статність ПЗ (рис. 1).

Враховуючи позитивну кореляцію між N та Kgst логічно, 
що N також мав аналогічні (як і Kgst) зв’язки з дебіт-годиною 
ліпази, та результатами фекального еластазного тесту, а 
також з ІРТ, Р-ізоамілазою сечі, Vps. Таким чином, як і при зни-
женні N, так і при зменшенні Kgst збільшується ступень фено-
мену «відхилення» ферментів у кров і зовнішньосекреторна 
недостатність ПЗ (рис. 1).

Важливо, що L ПЗ пов’язано вираженою прямою 
позитивною кореляцією с L печінки, що відображає високу 
частоту сполученого ураження та фіброзу обох органів. Дій-
сно, хронічні дифузні захворювання печінки та ПЗ у багатьох 
випадках мають спільні етіологію та патогенез і тому розвива-
ються разом [22].

Паралельно із зростанням ступеня фіброзу ПЗ у 
обстежених хворих на ХП чітко погіршувалася зовнішньо-
секреторна функція залози, що знайшло відображення у 
негативних зв’язках між L ПЗ та результатами фекального 
еластазного тесту, дебіт-годиною ліпази. Фіброзування ПЗ 
віддзеркалювалося і у вираженості клінічних проявів ХП. Нами 
було виявлено позитивний зв’язок між L та ССТ диспепсії, пе-
реважно із вираженістю кишкової диспепсії, яка є більш ха-
рактерною для панкреатичної недостатності [22]. Важливо, 
що зв’язку L ПЗ із ССТ больового синдрому знайдено не було, 
тобто фіброзування залози впливає саме на клінічні прояви 
зовнішньосекреторної недостатності і не пов’язане із вира-
женістю загострення ХП. 

висновки: 
1. Кореляційне «дзеркало» показників ультраз-

вукової гістографії ПЗ при ХП свідчить про можливість викори-
стання цих показників як непрямих маркерів фіброзу ПЗ та 
оцінки вираженості загострення ХП.

2. Враховуючи, що показники ультразвукової 
гістографії ПЗ визначаються автоматично при проведенні со-
нографії, а також при обчисленні отриманих даних, тобто 
для їх отримання немає потреби у додаткових інвазивних до-
слідженнях та матеріальних витратах, вважаємо доцільним 
та інформативним проведення цієї гістографії.

Перспективи дослідження полягають у розробці ліку-
вання, спрямованого на гальмування фіброзу ПЗ при ХП.

рис. 1. Кореляційні зв’язки між показниками ультразвукової гістографії ПЗ, 
її функціональним станом та клінічними, інструментальними даними.
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Матеріали та методи. У статті представлені 
дані обстеження 186 пацієнтів з хронічним 
панкреатитом (ХП). При лабораторному 
обстеженні пацієнтів виконували 
загальний аналіз крові, загальний аналіз 
сечі, біохімічні дослідження крові, сечі, 
дуоденального вмісту, копроскопію, 
проводили імуноферментне та радіоімунні 
дослідження, оцінювали рівень TGFβ1 у 
крові, рівень панкреатичної еластази-1 у 
калі, виконували ультразвукове дослідження 
ПЗ, печінки, проводили ультразвукову 
гістографію ПЗ та печінки, допплерографію 
черевного відділу аорти (ЧВА), черевного 
стовбуру (ЧС), верхньої черевної артерії (ВЧА).
peзультати та обговорення. При обстеженні 
хворих були знайдені наступні кореляційні 
зв’язки: показник Kgst ультразвукової гістограми 
ПЗ негативно корелював з показником L і 
позитивно з показником N, Kgst негативно 
корелював із TGFβ1 та Vps у ЧС, а також з IR у 
ЧС, був знайдений позитивний зв’язок між IR та 
Vps в ЧС, позитивний зв’язок між показником L 
та IR у ЧС, позитивна залежність між L ПЗ та Vps у 
ЧС, негативні залежності між Kgst і показниками 
імунореактивного трипсину крові, Р-ізоамілази 
сечі, а також позитивні залежності між Kgst і дебіт-
годиною ліпази, рівнем фекальної еластази-1. 
L ПЗ пов’язано вираженою позитивною 
кореляцією с L печінки, виявлено негативний 
зв’язок між L ПЗ та результатами фекального 
еластазного тесту, дебіт-годиною ліпази, 
позитивний зв’язок між L та середнім ступенем 
тяжкості диспепсії, але зв’язку L ПЗ із середнім 
ступенем тяжкості больового синдрому 
знайдено не було.
висновки: вивчення кореляційних зв’язків 
показників ультразвукової гістографії ПЗ 
дозволило зробити висновок про можливість 
використання цього методу для діагностики 
фіброзу ПЗ та оцінки загострення ХП. 
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ключевые слова:  хронический панкреатит, 
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гистография, функциональное состояние 
поджелудочной железы
Материалы и методы. В статье 
представлены данные обследований 186 
пациентов с хроническим панкреатитом 
(ХП). При лабораторном обследовании 
пациентов исследовали общий анализ 
крови, общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови, мочи, проводили 
дуоденальное зондирование, копроскопию, 
иммуноферментное и радиоиммунное 
исследование, оценивали уровень 
TGFβ1 в крови, уровень панкреатической 
эластазы-1 в кале, выполняли ультразвуковое 
исследование поджелудочной железы 
(ПЖ), печени, проводили ультразвуковую 
гистографию ПЖ и печени, допплерографию 
брюшного отдела аорты (БОА), чревного 
ствола (ЧС), верхней брыжеечной артерии 
(ВБА).
рeзультаты и обсуждение. При обследовании 
пациентов были найдены следующие 
корреляционные связи: показатель Kgst 
ультразвуковой гистограммы ПЖ негативно 
коррелировал с показателем L и позитивно с 
показателем N, Kgst негативно коррелировал 
сTGFβ1 и Vpsв ЧС, а также с IR в ЧС, была 
найдена позитивная связь между IR и Vps в ЧС, 
позитивная связь между показателем L и IR 
в ЧС, позитивная зависимость между L ПЖ и 
Vps в ЧС, негативная зависимость между Kgst и 
показателем иммунореактивного трипсина 
крови, Р-изоамилазы мочи, а также позитивная 
зависимость между Kgst и дебит-часом липазы, 
уровнем фекальной эластазы-1. L ПЖ связан 
выраженной позитивной корреляцией с L 
печени, выявлена негативная связь между L ПЖ 
и результатами фекального эластазного теста, 
дебит-часом липазы, позитивная связь между 
L и средней степенью тяжести диспепсии, 
однако связи L ПЖ с средней степенью тяжести 
болевого синдрома найдено не было.
выводы: изучение корреляционных связей 
показателей ультразвуковой гистографии 
ПЖ позволило сделать вывод о возможности 
использования данного метода с целью 
диагностики фиброза ПЖ и оценки обострения 
ХП. 

clinical and Pathogenetic significance 
of ultrasonic histograPhy 

in the diagnosis of Pancreatic 
fibrosis and exacerbation 
of chronic Pancreatitis

V. Y. Kolkina
Donetsk National Medical University 

n. a. M. Gorky, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, clinical manifes-
tations, fibrosis of the pancreas, ultrasonic histogra-
phy, functional state of the pancreas 
materials and methods. Article presents the data 
of 186 examined patients with chronic pancreatitis 
(СP). We investigated clinical blood count, urine 
analysis, biochemical blood test, duodenal intu-
bation test, coproscopy, immunofermental and 
radioimmune study, assessed blood level of TGFβ1, 
fecal elastase-1, performed the sonography and 
ultrasonic histography of the liver and pancreas, 
dopplerography of the abdominal aorta (AA), 
celiac trunk (CT) and superior mesenteric artery 
(SMA).
results and discussion. Upon the examination of 
patients, the following correlations were found: Kgst 
of ultrasonic histography had negative correla-
tion with L and positive one with N, Kgst was nega-
tively correlated with TGFβ1 and Vps in CT, as well 
as with IR in CT, we found a positive correlation 
between IR and Vps in CT, a positive correlation 
between L and IR in CT, a positive correlation be-
tween Vps in CT and L, negative correlation be-
tween Kgst and immunoreactive trypsin in blood, 
P-isoamylase in urine, and positive correlation 
between Kgst and debit-hour lipase, fecal elas-
tase-1. L of the pancreas was expressed by the 
evident positive correlation with liver, L of the 
pancreas was associated with negative corre-
raltion between L of the liver and negative cor-
relation between L of the pancreas and fecal 
elastase-1, debit-hour of lipase, we revealed a 
positive correlation between L and average se-
verity of manifestations of dyspepsia, but correla-
tion between L of the pancreas and average 
severity of manifestations of pain wasn’t found.
conclusions: study of ultrasonic histography 
correlations of the pancreas let us draw a con-
clusion on the possibility of using this method in 
diagnosing of pancreatic fibrosis and evaluation 
of СP exacerbation.
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другом клиническом испытании; несоответствие больного 
критериям включения протокола; алкоголизм, алкогольная 
зависимость (этанол >80 г/день для мужчин и >40 г/день для 
женщин); ВИЧ-инфицированные пациенты; наркомания; 
печеночная недостаточность; цирроз печени; механическая 
желтуха; вирусный гепатит (положительные реакции на 
HBsAg, anti-HBcor, anti-HCV); признаки энцефалопатии; но-
вообразования печени и других органов и систем; острые 
инфекционные заболевания; острый холецистит; острый 
панкреатит; признаки портальной гипертензии; психиче-
ские заболевания; признаки нарушения гемокоагуляции; 
постоянный гемодиализ; известная гиперчувствительность к 
эссенциальным фосфолипидам, аргинина глутамату или 
к любому неактивному компоненту исследуемых препара-
тов; хронические заболевания с декомпенсацией органов 
и систем II–III степени; больные, которые, вероятно, не будут 
выполнять требования протокола или не способны выпол-
нить их, включая предоставление согласия (неспособность 
дать согласие из-за умственной отсталости или языкового 
барьера); трудность поддержания контакта с больным во 
время исследования; чрезмерное, по мнению врача, упо-
требление чая, кофе, табака; беременность и лактация; за-
болевания почек и мочевыводящей системы с ХПН (креати-
нин -0,15 ммоль/л); лейкоциты ниже 2000 /мкл; тромбоциты 
ниже 70000 /мкл; выраженная гипербилирубинемия. Кроме 
того, в исследование не включались пациенты, которые нуж-
дались в приеме «запрещенных» для данного протокола 
препаратов: средств, влияющих на уровень липидов в крови 
(кроме Эссенциале Н); других «гепатопротекторов»; других 
препаратов, содержащих L-аргинин (кроме Глутаргина); 
глюкокортикоидов (в т. ч., ингаляционных); интерферонов; 
иммуносупрессоров; иммуномодуляторов; любых препа-
ратов, обладающих гепатотоксическим действием.

Для оценки эффективности лечения оценивали ди-
намику субъективных проявлений АИС (болевого, диспепти-
ческого синдромов), проводили аускультацию брюшного 
отдела аорты, определяли индекс массы тела, психосома-
тический статус (опросник САН) и качество жизни пациен-
тов (опросник SF-36).

Интенсивность боли и других субъективных проявле-
ний оценивалась с помощью полуколичественной шкалы: 0 
баллов — проявления отсутствуют, 1 балл — проявления ми-
нимальные, 2 балла — проявления умеренные, 3 балла — 
проявления выраженные или очень выраженные. С учетом 
этой шкалы вычисляли среднюю степень тяжести (ССТ) раз-
личных клинических проявлений по формуле:
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В   практической деятельности врача нередко встре-
чаются пациенты с «необъяснимыми» болями в животе. 
При этом не выявляется органических изменений орга-
нов брюшной полости, которые могли бы объяснить столь 
интенсивные боли. В ряде случаев этот болевой синдром 
связан с абдоминальной ишемией. Хронический абдоми-
нальный ишемический синдром (АИС) в течение многих 
лет является сложной проблемой для практического врача. 
Причем, если еще 2–3 десятка лет назад диагностика АИС 
действительно была сложной из-за необходимости под-
тверждения диагноза с помощью ангиографии, то в настоя-
щее время диагноз можно поставить с помощью, доступно-
го неинвазивного метода — допплерографии. Диагностика 
и лечение АИС являются важными задачами как в научном, 
так и в практическом отношении. Нерешенными частями 
общей проблемы АИС являются недостаточные знания о 
патогенезе, функциональных нарушениях со стороны ор-
ганов брюшной полости и недостаточная эффективность 
лечения [3, 4].

Целью нашего исследования явилось изучение эф-
фективности и переносимости комбинированной терапии 
препаратами Эссенциале Н и Глутаргин при хроническом 
АИС.

Задачи исследования:
- изучить влияние исследуемой комбинации препа-

ратов на состояние функции печени и поджелудочной же-
лезы (ПЖ), липидный и углеводный обмен у больных с хрони-
ческим АИС;

- изучить влияние исследуемой комбинации препа-
ратов на психосоматический статус и качество жизни па-
циентов;

- изучить переносимость и возможные побочные яв-
ления исследуемой комбинации препаратов.

Материалы и методы. Обследованы 60 пациентов с 
АИС до и после лечения, а также 30 практически здоровых. 
При отборе больных мы пользовались следующими крите-
риями включения:

- мужчины и женщины в возрасте 50–75 лет;
- клинические и инструментальные признаки АИС;
- отсутствие резкого повышения (не более 3-х крат-

ного) АЛТ, АСТ, щелочной фосфатазы (ЩФ), γ-глютамил-
транспептидазы (ГГТ), α-амилазы, панкреатической изоами-
лазы (Р изоамилазы), липазы крови;

- пациенты, способные дать согласие перед вклю-
чением в исследование и выполнять процедуры исследова-
ния.

Критериями исключения были: участие в каком-ли-
бо клиническом испытании в предшествующие настоя-
щему исследованию 30 дней; одновременное участие в 
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где а — количество больных с оценкой признака 
в 1 балл;

b — количество больных с оценкой признака 
в 2 балла;

c — количество больных с оценкой признака 
в 3 балла;

d — количество больных с отсутствием при-
знака.

До и после лечения изучали содержание в крови 
общих липидов, липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПОНП), триглицеридов, холесте-
рина, α-холестерина, уровни глюкозы, иммунореактивного 
С-пептида, активность АЛТ, АСТ, ЩФ, ГГТП. Кроме того, ис-
следовали показатели билирубина и его фракций, обще-
го белка, протеинограммы, метаболитов NO в крови. Для 
выявления феномена «уклонения» панкреатических фер-
ментов в кровь и оценки внешнесекреторной функции 
ПЖ анализировали активность α-амилазы, Р изоамила-
зы в крови и моче, липазы крови. Анализировали дебиты 
уроамилазы (D) и коэффициенты индукции эндогенного 
панкреозимина (К) натощак (D1), через 30 (D2 и К1) и 60 
(D3 и К2) мин. после стандартной пищевой нагрузки (100 
г белого хлеба, 20 г сливочного масла, 100 г творога, 200 
мл чая с 5 г сахара). Проводили прямое (зондовое) иссле-
дование внешнесекреторной функции ПЖ. Для этого ис-
пользовали двухканальный гастродуоденальный зонд и эу-
филлин-кальциевый тест [2]. В получаемом дуоденальном 
содержимом изучали его объем, дебит-час α-амилазы, 
Р-изоамилазы, бикарбонатов. Дуоденальное зондирова-
ние проводили только один раз — после лечения (во избе-
жание усиления панкреатических болей при поступлении 
больных в клинику). Кроме того, из-за наличия ИБС, артери-
альной гипертензии это исследование проведено не всем 
больным (выполнено у 36 пациентов).

Активность α-амилазы и Р-изоамилазы в крови, 
моче и дуоденальном содержимом исследовали на био-
химическом анализаторе Vitalab Flexor-2000 (Нидерлан-
ды) с использованием наборов фирмы Lachema (Чехия). 
Показатели липазы крови и дуоденального содержимого 
изучали кинетическим калориметрическим методом с 
помощью наборов Sentinell (Италия) на том же анализато-
ре. Уровень бикарбонатов в дуоденальном содержимом 
определяли методом обратного титрования [1].

Уровень иммунореактивного С-пептида в крови 
определяли с помощью наборов фирмы CIS (Франция) 
на счетчике «Гамма-12» Киевского завода медицинского 
оборудования.

Для определения уровня нитратов/нитритов в крови 
использовали наборы R&D Systems (США). Используемый 
метод является непрямым и основан на определении ста-
бильных метаболитов NO — нитратов (NO3 ) и нитритов (NO2 
). Метод включает восстановление нитратов до нитритов с 
помощью нитратредуктазы, далее проводится реакция 
Грисса. Результаты оценивают фотоколориметрически по 
абсорбции при длине волны 540–570 нм. У здоровых уро-
вень метаболитов NO в крови составил 44,2±3,5 мкмоль/л.

Остальные биохимические показатели изучались 
общепринятыми методами с использованием стандарт-
ных наборов на указанном выше биохимическом анали-
заторе.

результаты. До лечения болевой синдром был вы-
раженным у 22 (36,7%) больных, умеренным — у 26 (43,3%) 
больных и минимальным — у 12 (20,0%) больных. Таким 
образом, ССТ болевого синдрома при поступлении боль-
ных в клинику составила 2,17. После окончания лечения бо-
левой синдром остался выраженным у 4 (6,7%) больных, 
умеренным — у 18 (30,0%) больных, стал минимальным у 
27 (45,0%) больных, а у 11 (18,3%) пациентов боли исчезли. 
Таким образом, в результате лечения комбинацией Эс-
сенциале Н и Глутаргином ССТ болевого синдрома значи-
тельно снизилась — до 1,25 (рис. 1).

Отчетливое улучшение было выявлено и в отноше-
нии диспептических явлений. До лечения они были выра-
женными у 24 (40,0%) больных, умеренными — у 25 (41,7%) 
больных и минимальными — у 11 (18,3%) больных. ССТ дис-
пептического синдрома составила 2,22. В результате те-
рапии на выраженные диспептические явления указывали 
только 7 (11,7%) больных, на умеренные — 17 (28,3%) боль-
ных, на минимальные — 8 (13,3%) больных, диспептических 
явлений не было вообще у 28 (46,7%) пациентов. ССТ дис-
пептического синдрома к окончанию лечения составила 1,05.

При аускультации у 12 (20,0%) больных 
выслушивался систолический шум на 2–4 см ниже 
мечевидного отростка по срединной линии. У 7 (11,7%) 
пациентов шум выслушивался на 1–2 см выше пупка. 
В первом случае аускультативные данные указывали 
на преимущественное поражение атеросклерозом 
брюшной аорты и/или чревного ствола, во втором — на 
преимущественное поражение верхней брыжеечной 
артерии. У 8 (13,3%) больных определялась болезненность 
при пальпации брюшного отдела аорты. После лечении 
частота аускультативных и пальпаторных данных в пользу 
АИС уменьшилась очень незначительно. Так, шум 
ниже мечевидного отростка выслушивался у 11 (18,3%) 

рис. 1. Частота различной выраженности болевого синдрома и его ССТ 
в процессе лечения комбинацией Эссенциале Н и Глутаргином.

рис. 2. Динамика уровня общего холестерина и индекса атерогенности 
крови в процессе лечения.
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больных, выше пупка — у 7 (11,7%) больных. Пальпаторная 
болезненность имела место у 6 (10,0%) больных.

Индекс массы тела до лечения составил 21,3±1,2 кг/
м2, а после лечения — 24,6±1,1 кг/м2 (p<0,05). Как уже указы-
валось выше, потеря массы тела является одним из суще-
ственных диагностических признаков АИС, поэтому повы-
шение массы в процессе лечения, безусловно, указывает 
на его эффективность. Однако, на наш взгляд, повышение 
массы тела у обследованных больных нельзя объяснить толь-
ко действием комбинации Эссенциале Н и Глутаргина, т. к. 
больные получали также Креон. У здоровых индекс массы 
тела составил 25,7±1,4 кг/м2.

Лечение способствовало значительному улучшению 
показателей липидного обмена. Так, уровень общего холе-
стерина крови снижался с 9,62±0,26 ммоль/л до 7,16±0,29 
ммоль/л (p<0,05), ЛПНП (β-липопротеидов) — с 52,3±1,4% 
до 41,3±0,9% (p<0,05); ЛПОНП (пре-β-липопротеидов) — с 
36,4±1,5% до 25,3±1,2% (p<0,05); уровень ЛПВП (α-липопротеи-
дов) увеличился с 23,2±1,3% до 30,0±0,7% (p<0,05). Индекс ате-
рогенности снизился с 5,25±0,61 до 3,60±0,54 (p<0,05) (рис. 2).

Содержание общих липидов в крови снизилось в 
процессе лечения с 9,2±0,6 г/л до 7,6±0,5 г/л (p<0,05). Пока-
затель триглицеридов в крови также уменьшился с 2,32±0,14 
ммоль/л до 1,86±0,17 ммоль/л (p<0,05). Уровень α холесте-
рина увеличился с 1,26±0,11 ммоль/л до 1,79±0,13 ммоль/л 
(p<0,05). Важно, что показатели общих липидов, триглицери-
дов, ЛПНП, ЛПОНП, ЛПВП, α холестерина, индекса атероген-
ности после лечения вошли в рамки нормы. Повышенным 
остался только уровень общего холестерина крови.

У здоровых уровень общих липидов составлял 5,4±0,5 
г/л, общего холестерина — 5,2±1,8 ммоль/л, триглицеридов 
— 1,26±0,21 ммоль/л, α-холестерина — 1,89±0,16 ммоль/л, 
ЛПНП — 47,3±2,1%, ЛПОНП — 27,8±2,1%, ЛПВП — 32,1±1,7%. 
Индекс атерогенности составлял 3,12±0,74.

Из данных, представленных в табл. 1, видно, что у 
обследованных больных АИС при поступлении в клинику 
были несколько повышены показатели АЛТ, АСТ, ЩФ, ГГТП, 
общего и прямого билирубина, γ-глобулинов в крови. Лече-
ние способствовало существенному снижению всех этих 
показателей. Это является результатом гепатопротекторных 
свойств Эссенциале Н и Глутаргина, а также отражает улуч-
шение белковосинтетической функции печени в процессе 
лечения.

Одним из важнейших показателей при обследова-
нии наших больных мы считали уровень метаболитов NO в 
крови. Как и предполагалось, он был понижен до 33,1±2,8 
мкмоль/л (у здоровых — 44,2±3,5 мкмоль/л, p<0,05). Лечение 
способствовало значительному росту содержания нитра-
тов/нитритов в крови до 41,3±1,7 мкмоль/л (p<0,05), причем 
показатель достигал нижней границы нормы (рис. 3).

Для изучения нарушений со стороны ПЖ, оценки ее 
функционального состояния у больных АИС до и после ле-
чения изучали активность α-амилазы, Р-изоамилазы, липазы 
крови, α-амилазы и Р-изоамилазы мочи, а также вычисляли 
дебиты уроамилазы до и после пищевой нагрузки (D1, D2, 
D3), коэффициенты индукции эндогенного панкреозими-
на (К1, К2). Кроме того, проводили зондовое исследование 
внешней панкреатической секреции в конце лечения. Ре-
зультаты беззондовых тестов представлены в табл. 2.

У больных АИС при поступлении в клинику были до-
стоверно снижены показатели Р-изоамилазы крови и мочи, 
в то время, как активность α-амилазы крови и мочи, а так-
же липазы крови до лечения не имели существенных отли-
чий от данных здоровых, а лишь недостоверную тенденцию 
к снижению. Это объясняется тем, что α-амилаза и липаза 
не являются панкреатоспецифическими ферментами, и 
их уровень в крови (моче) определяется также достаточной 
продукцией другими (внепанкреатическими) источниками 
(слюнная изоамилаза, желудочная липаза и др.). То есть, 
даже при снижении продукции амилазы и липазы подже-
лудочной железой их показатели в биологических жидкостях 
обычно сохраняются нормальными, что и имело место у 
обследованных нами больных (табл. 2). Следует отметить, 
что как достоверное снижение показателей Р-изоамилазы 
крови и мочи, так и тенденция к снижению активности α-а-
милазы крови и мочи, липазы крови свидетельствуют о ги-
пофункции ПЖ и, конкретно, о снижении ее внешней се-
креции (является отражением хронической ишемии ПЖ, на 
фоне которой происходят постепенные атрофия паренхи-
мы и фиброз органа). В процессе лечения комбинацией 
Эссенциале Н и Глутаргином было выявлено достоверное 
повышение продукции поджелудочной железой Р-изоами-
лазы, что нашло свое отражение в существенном увеличе-
нии активности ферментов в крови и моче. Такие данные, 
вероятно, объясняются как улучшением кровоснабжения 
ПЖ под влиянием терапии, так и улучшением белковосин-
тетической функции печени в процессе лечения (табл. 1), 
положительным влиянием Глутаргина на белковый обмен. 
Очень важно, что показатели панкреатических ферментов 
крови и мочи после лечения не имели достоверных отличий 
от показателей здоровых. Это свидетельствует, во-первых, о 
том, что у обследованных больных не было тяжелых необра-
тимых изменений панкреатической секреции, и, во-вторых, 
о возможности эффективного улучшения внешнесекретор-
ной функции ПЖ при включении в терапию АИС комбина-
ции Эссенциале Н и Глутаргина.

Умеренная гипофункция ПЖ у обследованных 
больных АИС подтверждается также существенным 
снижением дебитов уроамилазы и коэффициентов 
индукции эндогенного панкреозимина через 30 и 60 минут 

рис. 3. Влияние лечения на уровень метаболитов NO в крови у больных АИС.
рис. 4. Дебит-час липазы и Р-изоамилазы (после стимуляции) у 
обследованных больных АИС после лечения.
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после приема стандартной пищевой нагрузки (табл. 
2). При этом D1 достоверно не снижался, т. е. базальная 
панкреатическая секреция существенно не страдала при 
АИС, и лишь при предъявлении к поджелудочной железе 
более высоких требований, при необходимости повышения 
внешней секреции в ответ на пищевую стимуляцию 
выявлялось снижение функциональных возможностей 
органа. Важно отметить, что у больных АИС при поступлении 
в клинику имело место правильное соотношение D2>D3 и 
К1>К2, что косвенно свидетельствует об отсутствии отчетливых 
нарушений оттока панкреатического секрета, которые 
характерны для обструктивного хронического панкреатита. 
Это подтверждает данные о патогенезе поражения ПЖ при 
АИС с преимущественным первичным нарушением не 
оттока секрета (что характерно, например, для билиарного 
панкреатита), а паренхимы органа с прогрессирующим 
угасанием его функции.

В процессе лечения достигнуто существенное уве-
личение D2, D3, К1 и К2. Это также, как и рост показателей 
Р-изоамилазы под влиянием терапии, отражает улучшение 
внешнесекреторной функции ПЖ. Однако, т. к. условия 
пищевой стимуляции, как уже было сказано выше, предъ-
являют повышенные требования к продукции панкреатиче-
ских ферментов, то показатель D3 и после лечения остался 
достоверно сниженным по сравнению с нормой (табл. 2). 
Удалось достичь нижней границы данных здоровых только в 
отношении D1, D2, К1 и К2. Действительно, по данным литера-
туры, условия кровоснабжения органов брюшной полости 
при АИС особенно ухудшаются после функциональной, т. 
е. пищевой нагрузки. Именно после нее особенно веро-
ятно появление ишемических болей в животе, ухудшение 
показателей допплеровского исследования и усугубление 
функциональных нарушений не только со стороны ПЖ, но и 
других органов пищеварения [4].

Результаты зондового исследования внешнесекре-
торной функции ПЖ представлены в табл. 3.

Базальная панкреатическая секреция не имела до-
стоверных отличий у больных АИС и здоровых, показатели 
больных были лишь недостоверно направлены к пониже-
нию (табл. 3). Исследование стимулированной внешней 
секреции ПЖ оказалось более информативным. Так, деби-
ты бикарбонатов, Р-изоамилазы и липазы у обследованных 
больных были существенно снижены, что является прямым 
свидетельством достоверного снижения внешнесекретор-
ной функции ПЖ. Объем стимулированной секреции у об-
следованных больных не был достоверно снижен, что еще 
раз подтверждает отсутствие четкого обструктивного ком-
понента в патогенезе ишемического поражения ПЖ. Дебит 
α-амилазы также имели лишь несущественную тенденцию 
к снижению, чем еще раз подчеркивается меньшее клини-

ческое значение показателей этого фермента по сравне-
нию с показателями Р-изоамилазы (табл. 3, рис. 4).

Полученные результаты исследования внешнесе-
креторной функции ПЖ по данным беззондовых и зондово-
го методов исследования соответствовали типам панкреа-
тической секреции. У обследованных больных АИС чаще 
всего встречался гипосекреторный тип панкреатической 
секреции — у 28 (77,8%) пациентов; верхний обтурационный 
тип панкреатической секреции выявлялся у 6 (16,7%) паци-
ентов и нижний обтурационный тип — у 2 (5,5%) пациентов. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что у небольшо-
го количества обследованных больных (8 пациентов) кроме 
ишемического поражения паренхимы ПЖ, для которого, 
как было указано выше, характерно постепенное угасание 
функции органа с последующим развитием гипосекре-
торного варианта секреции, имели место и другие вари-
анты поражения. Эти варианты находили свое отражение в 
развитии верхнего и нижнего обтурационных типов секре-
ции. Наиболее вероятно, что верхний обтурационный тип 
секреции был связан с алкогольным поражением ПЖ (это 
подтвердилось при углубленном выяснении анамнеза), а 
нижний обтурационный тип секреции — с сочетанием ише-
мического поражения органа с билиарным панкреатитом 
(у обеих больных с таким типом секреции выявлена желч-
нокаменная болезнь). Важно, что у обследованных больных 
гиперсекреторный и нормальный типы панкреатической 
секреции вообще не встречались. Частота различных типов 
внешней секреции ПЖ у больных АИС после лечения пред-
ставлена на рис. 5.

Для оценки эндокринной функции ПЖ оценивали 
динамику уровней глюкозы и С-пептида крови. Уровень глю-
козы крови до лечения был повышен у 9 (15,0%) больных (ди-
агностирован II тип сахарного диабета). После лечения по-
казатель нормализовался у 7 (11,7%) из этих больных, однако 
следует учесть, что им назначались дополнительно таблети-
рованные сахароснижающие препараты.

Уровень С-пептида крови до лечения у больных был 
достоверно снижен и составлял 0,42±0,06 пмоль/мл при 
норме 0,69±0,09 пмоль/мл. В процессе лечения зарегистри-
рован достоверный рост продукции С-пептида до 0,58±0,05 
пмоль/мл (p<0,05).

В соответствии с уменьшением болевого и 
диспептического синдромов, улучшением функционального 
состояния печени и ПЖ, улучшением кровотока по брюшной 
аорте и ее ветвям у больных отмечалось улучшение 
психосоматического статуса, т. е. самочувствия, активности 
и настроения (по результатам опросника САН) (рис. 6).

Общим итогом, подтверждающим эффективность 
комбинации Эссенциале Н и Глутаргина в лечении АИС, яв-
ляется повышение качества жизни пациентов (рис. 7).

рис. 5. Типы панкреатической секреции у больных АИС после лечения 
по результатам зондового исследования.

рис. 6. Улучшение психосоматического статуса больных под влиянием 
лечения (по результатам опросника САН).
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Не только панкреатология
выводы:
1. Под влиянием терапии АИС комбинацией 

Эссенциале Н и Глутаргина значительно уменьшается вы-
раженность клинических проявлений заболевания.

2. Включение Эссенциале Н и Глутаргина в 
комплексное лечение АИС способствует коррекции липид-
ного спектра крови, улучшению функционального состоя-
ния печени и ПЖ, увеличению содержания метаболитов NO 
в крови.

3. Эссенциале Н в комбинации с Глутарги-
ном способствует улучшению психосоматического статуса 
и качества жизни больных АИС.

Перспективы исследования состоят в изучении эф-
фективности комбинации Эссенциале Н с Глутаргином в 
лечении заболеваний органов пищеварения у больных по-
жилого возраста, у пациентов с липидным дистресс-син-
дромом и метаболическим синдромом.

рис. 7. Показатели качества жизни больных АИС до и после лечения (по 
результатам опросника SF-36).
РФФ — шкала ролевого физического функционирования; ФФ — шкала 
физического функционирования; Б — шкала боли; ОЗ — шкала общего 
здоровья. Ж — шкала жизнеспособности; СФ — шкала социального 
функционирования; РЭФ — шкала ролевого эмоционального 
функционирования; ПЗ — шкала психологического здоровья

Таблица 1
результаты исследования функционального состояния печени

Показатели
Больные аис, n=60

Здоровые, n=30
до лечения после лечения

АЛТ, Ед/л 43,6±2,1* 35,1±1,9** 26,5±2,1

АСТ, Ед/л 39,3±2,7* 26,9±1,3** 21,4±2,3

ЩФ, Ед/л 314,9±9,4* 206,1±8,8** 187,8±9,2

ГГТП, Ед/л 78,8±4,1* 53,2±3,4** 40,5±3,6

Билирубин общий, мкмоль/л 36,8±2,4* 18,1±1,8** 16,4±2,0

Билирубин прямой, мкмоль/л 5,1±0,6* 3,1±0,5** 2,8±0,4

Общий белок, г/л 72±3 77±5 69±4

Альбумины,% 59,7±4,3 55,3±3,8 54,3±3,6

Глобулины,%
α1-глобулины,% 3,6±0,7 3,1±0,4 2,9±0,5

α2-глобулины,% 9,7±0,6 8,4±0,3 8,2±0,8

β-глобулины,% 16,1±1,6 15,3±1,3 14,4±1,3

γ-глобулины,% 34,8±2,3* 24,3±1,8** 20,7±2,1
Примечание: * — показатель больных достоверно отличается от показателя здоровых;  ** — динамика показателя в процессе лечения достоверна.

Таблица 2
результаты беззондовых методов исследования внешнесекреторной функции ПЖ

Показатели
Больные аис, n = 60

Здоровые, n = 30до лечения после лечения

α-амилаза крови, мккат/л 1,01±0,17 1,12±0,10 1,16±0,45

Р-изоамилаза крови, мккат/л 0,24±0,05* 0,42±0,05** 0,52±0,12

α-амилаза мочи, мккат/л 4,38±0,54 4,82±0,63 5,08±0,68

Р-изоамилаза мочи, мккат/л 3,12±0,34* 3,90±0,12** 4,29±0,42

Липаза крови, Ед/л 18,0±5,0 19,0±2,0 24,0±8,0

Дебиты уроамилазы, мккат/л

D1 20,75±1,21 22,26±1,03 24,63±1,98

D2 23,12±1,36* 31,15±1,04** 33,82±1,76

D3 22,16±1,23* 28,23±1,08*/** 31,99±1,32

Коэффициенты индукции панкреозимина

К1 1,10±0,04* 1,35±0,06** 1,36±0,09

К2 1,07±0,06* 1,33±0,10** 1,31±0,07
Примечание: * — разница между показателями больных и здоровых достоверна (p<0,05);
                         ** — разница между показателями больных до и после лечения достоверна (p<0,05). 
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Таблица 3
результаты прямого зондового исследования внешней секреции ПЖ (эуфиллин-кальциевый тест)

Показатели Больные аис
n = 36

Здоровые
n = 30

Базальная секреция

Объем, мл/15 мин. 13,5±3,6 18,0±1,3

Дебит бикарбонатов, мг-экв/15 мин. 0,34±0,13 0,57±0,07

Дебит α-амилазы, мккат/л/15 мин. 628±75 777±37

Дебит Р-изоамилазы, мккат/л/15 мин. 610±63 758±40

Дебит липазы, Ед/л/15 мин. 9844±1420 11780±1420

Стимулированная секреция

Объем, мл/час 118,9±23,3 158,6±18,4

Дебит бикарбонатов, мг-экв/час 5,28±0,39* 8,01±0,92

Дебит α-амилазы, мккат/л/час 7970±1286 10703±955

Дебит Р-изоамилазы, мккат/л/час 7434±512* 10251±957

Дебит липазы, Ед/л/час 83760±3950* 120800±4640
Примечание: * — разница между показателями больных и здоровых достоверна.
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Автори докладно вивчили вплив комбінації 
Ессенціале Н і Глутаргіну на прояви 
абдомінального ішемічного синдрому. 
Доведено ефективність комбінованої 
терапії у відношенні зменшення виразності 
клінічних проявів, корекції ліпідного спектра 
крові, поліпшення функціонального стану 
печінки і підшлункової залози. При лікуванні 
комбінацією Ессенціале Н і Глутаргіна 
істотно підвищився рівень метаболітів 
оксиду азоту в крові, покращилися 
психосоматичний статус і якість життя 
хворих.

clinical effectiveness of essentialle 
n and glutargin combination 

in chronic abdominal ischemic 
syndrome

N. B. Gubergrits, N. G. Agapova
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Authors explicitly studied an influence of Essen-
tialle N and Glutargin combination on man-
ifestations of abdominal ischemic syndrome. 
They proved the efficacy of combined thera-
py regarding the decrease of clinical intensity, 
correction of blood lipid profile, improvement 
of liver and pancreas functional state. During 
treatment with the combination of Essential-
le N and Glutargin significant increase in the 
level of nitric oxide metabolites in blood was 
reached, patients’ psychosomatic status and 
quality of life were improved.
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обходимости не прибегать к инвазивным исследованиям. 
Однако нельзя игнорировать тот факт, что существует ряд 
других распространенных органических желудочно-ки-
шечных заболеваний, в т. ч. целиакия [41], мальабсорбция 
при повышении холереза [39] и экзокринная панкреатиче-
ская недостаточность [36], клиника которых, соответствует 
СРК. Вздутие живота является одним из ведущих симпто-
мов у больных СРК [26]. Ряд исследователей описывают 
увеличение количества выдыхаемого водорода после 
приема субстратов, вызывающих кишечное брожение, 
у пациентов с СРК по сравнению со здоровыми иссле-
дуемыми [18]. Этот симптом объясняется тем, что боль-
ные, у которых выявляются диагностические критерии СРК, 
возможно, имеют наличие избыточного тонкокишечного 
бактериального роста, вызванное колонизацией прокси-
мальных отделов тонкого кишечника бактериями, вызыва-
ющими процессы брожения. Некоторые исследователи 
изучали терапевтические эффекты невсасывающихся 
антибиотиков, таких как рифаксимина, в лечении СРК. 
Небольшое рандомизированное, плацебо-контролируе-
мое исследование опубликовано в 2006 г. [8], пациенты, 
участвовавшие в нем, принимали 400 мг рифаксимина 
три раза в день в течение 10 дней. В ходе исследования 
был выявлен большой процент улучшения самочувствия 
пациентов, а симптомы метеоризма значительно умень-
шились. В последние годы проведены два рандомизиро-
ванных контролируемых исследования [34], испытуемые 
получали либо 550 мг рифаксимина три раза в день, 
либо плацебо в течение 2 недель. В этих исследованиях 
была получена статистически значимая редукция сим-
птомов СРК на фоне приема рифаксимина до 4 недель 
после прекращения терапии (у 40% пациентов с активной 
терапией по сравнению с 30%, принимающих плацебо). 
Эти данные свидетельствуют о том, что скрининг лиц с 
симптомами СРК для выявления тонкокишечного бактери-
ального роста, в целях выявления лиц, которым показана 
энтеросептическая терапия, необходим.

Водородный дыхательный тест (ВДТ) с 
применением углеводов (глюкозы, лактулозы, фруктозы, 
лактозы и др.) проводится с 70-х годов прошлого века. В 
одном из исследований J. M. Rhodes et al. изучали ВДТ с 
лактулозой (ЛВДТ) в качестве диагностического теста для 
СИБР, а для сравнения использовали С14-glycocholate 
дыхательный тест. ЛВДТ был положительным у 8 из 9 больных, 
у этих же пациентов был положительный С14-glycocholate 
тест. Однако, еще у 6 пациентов при положительном 
С14-glycocholate тесте, ЛВДТ был отрицательный. 
Последующее бактериологическое исследование 
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Вступление. В этой работе мы хотим уделить при-
стальное внимание сочетанию синдрома раздражен-
ной кишки (СРК) и синдрому избыточного бактериаль-
ного роста (СИБР) в тонкой кишке. Поскольку симптомы 
СРК перекликаются с симптомами СИБР, рядом авторов 
была выдвинута гипотеза, что при СРК у многих пациентов 
существует коморбидность с СИБР [2, 17, 22, 24, 25]. Эта 
теория подтверждается недавними исследованиями, ко-
торые обнаружили, что СИБР, диагностируемый при по-
мощи дыхательного водородного теста с лактулозой или 
глюкозой, более распространен у пациентов с СРК, чем 
у пациентов с другой соматической патологией, не име-
ющих симптомов СРК. 

В желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) человека в 
норме «проживают» от 300 до 500 различных видов бак-
терий. Микробный пейзаж значительно различается в 
проксимальных и дистальных отделах тонкой кишки. Если 
в верхних отделах тонкой кишки обитают примерно 102 
КОЕ/мл, то ближе к толстой кишке их уже насчитывается 
109 КОЕ/мл. В проксимальных отделах тонкой кишки грам-
положительные аэробные виды бактерий являются наибо-
лее распространенными, в то время как грамотрицатель-
ные, анаэробные бактерии чаще локализуются в дисталь-
ных отделах. У здоровых людей нормальная микрофлоры 
кишечника поддерживается следующими основными 
физиологическими механизмами: уровень рН соляной 
кислоты в желудке, активность секреторной функции под-
желудочной железы и холерез, моторика тонкой кишки 
и структурная целостность желудочно-кишечного тракта. 
Нарушение любого из этих защитных механизмов может 
привести к развитию СИБР в тонкой кишке.

 Если допустить, что наличие СИБР может объяс-
нить развитие симптомов СРК, то возникает интересный 
вопрос, является ли СИБР одним из ведущих патогенети-
ческих аспектов развития СРК или это набор симптомов, 
часто встречающихся у больных СРК [13, 17]. 

СРК чрезвычайно распространен в популяции и 
встречается с частотой от 5 до 20% [13] в зависимости от 
критериев, используемых для дефиниции этого диагноза. 
Изученные патогенетические механизмы СРК определяют 
наличие выраженного болевого абдоминального синдро-
ма [30], минимальные признаки воспаления [3], ненор-
мальные желудочно-кишечные моторики [32] и изменения 
в составе микрофлоры кишки [11]. Несмотря на реко-
мендации национальных и международных руководств, 
которые рекомендуют определение диагноза СРК у па-
циентов на основании диагностических критериев, важ-
ным условием диагностики остается принцип ― без не-
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дуоденального сока на избыточный бактериальный 
рост у этих пациентов было также отрицательным. 
Отрицательные результаты ЛВДТ были получены у 12 
пациентов, ни у одного из которых впоследствии не было 
выявлено избыточного бактериального роста. ЛВДТ был 
определен простым и перспективным диагностическим 
тестом для выявления избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке. В отличие от С14-glycocholate теста, ЛВДТ 
имеет преимущество, т. к. дает возможность выявлять 
избыточный бактериальный рост в различных отделах 
тонкой кишки [33]. 

Неинвазивная методика для определения избы-
точной бактериальной контаминации тонкой кишки с ис-
пользованием ВДТ была исследована еще несколькими 
группами исследователей. Но, к сожалению, результаты 
таких исследований неоднозначны, при этом некоторые 
исследователи сообщают, что положительный ДВТ чаще 
встречается у людей с СРК по сравнению со здоровыми 
[23], а другие сообщают, что не существует значимых 
различий в использовании ДВТ при СРК [4]. Систематиче-
ские обзоры и мета-анализы, опубликованные недавно, 
рассматривали этот вопрос подробно [1, 4, 10, 40]. Один 
из них, опубликованный в конце 2009 г., сообщает, что по-
ложительный результат при диагностике с помощью ДВТ 
с использованием лактулозы, глюкозы или сахарозы, как 
правило, встречается чаще у пациентов с СРК, но значи-
мость различий этого наблюдения варьирует в зависимо-
сти от гетерогенности между исследованиями. Авторы 
второго исследования [21] сообщили, что вероятность по-
ложительного ДВТ у лиц с подозрением на СРК более чем 
в четыре раза выше по сравнению со здоровыми. 

Существует несколько предостережений для при-
менения этих данных в повседневной клинической прак-
тике: 

-  во-первых, ВДТ сами по себе не идентифициру-
ют конкретного возбудителя и являются скрининговыми; 

- во-вторых, отсутствие консенсуса относительно 
того, какой уровень показателей должен быть использо-
ван для дефиниции положительного теста; 

- в-третьих, золотым стандартом для диагностики 
тонкокишечного бактериального роста остается бактери-
ологический посев аспирата тощей кишки. 

На сегодняшний день только одно исследование 
использовало эту технику [35] и выявило статистически зна-
чимое различие в распространенности СИБР в случаях с 
подозрением на СРК по сравнению с контролем. Утверж-
дение «следует ли рассматривать бактериологический 
посев аспирата тощей кишки как золотой стандарт во 
всех случаях СИБР» тоже является спорным. Известно, что 
техническое получение аспирата для бактериологиче-
ского исследования из дистальных отделов тонкой кишки 

представляется весьма сложным методом. Существуют 
виды бактерий, которые пока еще не могут быть культи-
вируемы с использованием обычных методов посевов 
культуры. Наконец, группа исследователей предложила, 
что одним объединяющим объяснением высоких темпов 
роста положительных ВДТ у пациентов с СРК, может быть 
частое и длительное применение ингибиторов протонной 
помпы [37], которые назначаются эмпирически врачами 
многим пациентам с желудочно-кишечными симпто-
мами. К сожалению, некоторые из этих исследований, 
включая и мета-анализы, сообщают распространенность 
применения этих препаратов, но не уточняют, является 
ли этот фактор значимым для развития СИБР. Таким об-
разом, есть некоторые основания полагать, что бактери-
альная контаминация тонкой кишки, диагностированная 
при помощи ВДТ у взрослых с симптомами, которые отвечают 
диагностическим критериям СРК, весьма информативна [12]. 

Таким образом, результаты первоначальных ис-
следований выявляли высокую распространенность СИБР 
у лиц с СРК, при этом последующие изыскания проде-
монстрировали гораздо более низкую распространен-
ность этого синдрома, как правило, в зависимости от 
используемых диагностических тестов [24, 35]. Нарушения 
моторики тонкой кишки было предложено рассматри-
вать в качестве одного из ведущих предикторов форми-
рования СРК. Краткий курс антибактериальной терапии 
может привести к улучшению симптомов, хотя продолжи-
тельность этого эффекта остается неопределенной [8].

За последние несколько лет был достигнут опре-
деленный прогресс в изучении СРК. Исследования пока-
зали выраженные нарушения моторики кишечника [19], 
периферические [16] и центральные [31] сенсорные дис-
функции, а также выраженную патологическую реакцию 
на стресс [9] при этом синдроме. Однако до сих пор не 
существует единого диагностического теста, определяю-
щего СРК. В результате, исследователи создали комплекс 
диагностических схем, таких как Римские критерии, чтобы 
помочь диагностировать и классифицировать синдром 
[14, 15]. Одним из убедительных клинических признаков 

рис. 1. Результаты ЛВДТ. Верхняя кривая ― пациенты с СРК и СИБР,              
нижняя ― контрольная группа (р≤0,05).

рис. 3. Результаты ЛВДТ в динамике. Верхняя кривая ― пациенты с СРК-
СИБР до лечения, нижняя ― после лечения рифаксимином (р≤0,05).

рис. 2. Результаты ЛВДТ в динамике. Верхняя кривая ― пациенты с СРК-
СИБР до лечения, нижняя ― после лечения нифурателем (р≤0,05).
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СРК является вздутие живота [5, 38]. A. Koide et al. обна-
ружил наличие газа в тонкой кишке, количество которого 
значительно увеличено у пациентов с СРК по сравнению с 
контрольной группой [28], независимо от того, что преобла-
дает в клинике ― диарея или болевой синдром. Чрезмерное 
газообразование в тонкой кишке происходит в результате 
увеличения производства газа в кишке путем бактериальной 
ферментации. 78% пациентов с СРК имеют положительный 
ЛВДТ, что свидетельствует о наличии у них СИБР [24]. 

Еще одно исследование показало, что у 20% паци-
ентов СРК возникает как следствие острого бактериального 
гастроэнтерита, т. н. постинфекционный СРК. Нарушение 
бактериальной ферментации у больных СРК объясняет та-
кой симптом, как вздутие живота, и является одним из фак-
торов, вызывающих повышение висцеральной гиперчувстви-
тельности. Наличие избыточной бактериальной контамина-
ции тонкой кишки позволяет изыскивать новые терапевтиче-
ские возможности, в т. ч. главным образом по применению 
пре- и пробиотиков и, возможно, антибиотиков у пациентов 
с СРК [7].

Исследование S. C. Reddymasu et al. выявило, что 36% 
пациентов с СРК имели положительные результаты ВДТ, ука-
зывающие на СИБР. Преобладание выдыхаемого водорода 
было обнаружено чаще у пациентов с диареей, наблюда-
ющейся в клинике СРК, а преобладание выдыхаемого ме-
тана обнаружено у пациентов с запорами при СРК. Пре-
дикторами СИБР при СРК были установлены возраст более 
50 лет и женский пол. Определение возможных предикто-
ров СИБР у пациентов с СРК может помочь в выборе тактики 
успешного лечения [29].

Исследование S. Kumar et al. также определило, что 
положительный водородный тест встречался чаще у пациен-
тов с СРК по сравнению со здоровыми людьми. Количество 
дефекаций в неделю коррелировало с уровнем выдыхае-
мого водорода у пациентов с СРК [20]. 

Клинической проблемой является определенная 
группа пациентов с СРК с наиболее вероятным СИБР. Сим-
птомы у этих больных относительно многих других факторов 
(таких, как ненормальные моторики, висцеральная гипер-
чувствительность, психосоциальные факторы дистресс) 
определяются еще и повышенной бактериальной тонкоки-
шечной контаминацией, которая влияет на клиническое те-
чение синдрома. К сожалению, нет данных, чтобы помочь 
врачу в выборе диагностического и лечебного алгоритмов, 
поэтому можно придерживаться следующих принципов:

- определить, соответствует ли у пациента клиниче-
ский профиль избыточного тонкокишечного бактериального 
роста с постпрандиальным дискомфортом в животе, взду-
тием живота, и, возможно, жидким стулом; 

-  если клинические признаки присутствуют, прове-
сти исследование с помощью ЛВДТ (если оно доступно);

- если результат ЛВДТ положительный, назначить ан-
тибиотик или энтеросептик широкого спектра действия;

-  после этого лечения назначить пациенту пробио-
тик с целью восстановления дефицита «хороших» бактерий;

- если стул нормализуется или сформируется 
склонность к запору, рассмотреть вопрос о включении 
прокинетиков для ускорения тонкокишечного транзита;

- если симптомы повторяются, а предыдущий 
ЛВДТ был положительным, повторить исследование и курс 
антибиотиков (энтеросептиков), если ЛВДТ снова положи-
тельный; 

-  если ЛВДТ недоступен, врач должен быть консер-
вативным и не должен повторять лечение, если эффект от 

проведенного курса антибиотиков (энтеросептиков) со-
храняется, по крайней мере, несколько месяцев [6]. 

Материал и методы. Мы обследовали 127 паци-
ентов с СРК. Диагноз был подтвержден путем исключения 
органических заболеваний кишечника при помощи ис-
следования стандартных методов исследования. В каче-
стве контрольной группы мы взяли 25 человек без призна-
ков СРК и СИБР, которым тоже был проведен ЛВДТ. Все 
больные СРК-СИБР прошли углубленное клиническое 
исследование, которое включало, кроме общеклиниче-
ских методов, комплекс методик на выявление целиакии, 
исследование кала на антиген к лямблиям, КТ-колоноско-
пию или ирригоскопию, фиброколоноскопию (по пока-
заниям), психологическое тестирование, а также каждый 
пациент заполнял опросник IBS Quality of Life (IBS-QOL) [27]. 
Всем пациентам проводился ЛВДТ (прибор Gastrolyzer 2). 
Различия между параметрами сравнения считались ста-
тистически различными при р≤0,05.

результаты. У 78 (61,4%) пациентов показатели 
ЛВДТ превышали нормальные, что указывало на наличие 
СИБР. При построении общего (усредненного) графика 
результата тестов у пациентов с СРК-СИБР наблюдается 
два пика повышения выдыхаемого водорода, что харак-
терно для избыточной бактериальной контаминации тон-
кой кишки. У исследуемых контрольной группы наблю-
дается только один пик. Известно, что в норме лактулоза 
не метаболизируется в тонкой кишке (у здоровых), а в 
толстой кишке лактулоза метаболизируется нормальной 
анаэробной толстокишечной микрофлорой до коротко-
цепочечных жирных кислот с выделением молекулярного 
водорода. Этот водород регистрируется при его выдыха-
нии из легких специальным прибором (в нашем иссле-
довании ― Gastrolyzer 2). У пациентов с СИБР в тонкой 
кишке наблюдается избыточная контаминация толстоки-
шечной анаэробной, не физиологичной, микрофлорой, 
поэтому метаболизм лактулозы наблюдается значитель-
но раньше, т. е. в тонкой кишке. Этот феномен регистри-
руется при ЛВДТ, делая его положительным. Результаты 
обследования представлены на рисунке 1.

37 пациентам (группа 1) с СРК-СИБР и с поло-
жительным ЛВДТ в качестве энтеросептика назначался 
препарат нитрофуранового ряда нифурател по 400 мг 
3 раза в день в течение недели. 51 пациент с СРК-СИБР 
(группа 2) и с положительным ЛВДТ в качестве энтеро-
септика получал препарат рифаксимин по 400 мг 2 раза 
в день в течение 6 дней.

После деконтаминации тонкой кишки с приме-
нением нифурателя большинство пациентов (28 чело-
век ― 78,4%) отмечали значительное уменьшение или 
полное купирование метеоризма, нормализацию стула 
или уменьшение его частоты, полное или значительное 
купирование болевого синдрома. У оставшихся 9 чело-
век симптомы кишечной диспепсии значительно умень-
шились, но болевой синдром сохранялся, т. е. психосо-
матический компонент СРК был весьма выражен, этим 
пациентам была назначена терапия ― спазмолитики, 
психотропные препараты. При динамике ЛВДТ у всех па-
циентов была выявлена значительная статистически раз-
личная положительная динамика. Патологический пик 
над тонкой кишкой или полностью нивелировался, или 
значительно уменьшился; пик над толстой кишкой у не-
которых пациентов (16 человек ― 43,2%) тоже значительно 
снизился. Последний показатель, вероятно, косвенно ука-
зывал на угнетение нормальной микрофлоры в толстой 
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кишке. Результаты обследования в динамике представле-
ны на рисунке 2.

После деконтаминации тонкой кишки с примене-
нием рифаксимина, большинство пациентов (43 чело-
века ― 84,3%) также отмечали значительное уменьшение 
или полное купирование метеоризма, нормализацию 
стула или уменьшение его частоты, полное или значи-
тельное купирование болевого синдрома. У оставших-
ся 8 человек симптомы кишечной диспепсии значитель-
но уменьшились, болевой синдром также уменьшился, 
этим пациентам была назначена терапия ― спазмоли-
тики, психотропные препараты, как и пациентам, прини-
мавшим нифуратель. При динамике ЛВДТ у всех паци-
ентов была выявлена значительная статистически различ-
ная положительная динамика. Патологический пик над 
тонкой кишкой или полностью нивелировался, или значи-
тельно уменьшился; пик над толстой кишкой у некоторых 
пациентов (28 человек ― 54,9%) тоже снизился. Последний 
показатель, вероятно, косвенно указывал на угнетение 
нормальной микрофлоры в толстой кишке. Результаты 
обследования в динамике представлены на рисунке 3.

выводы. В результате работы мы смогли подтвер-
дить положения различных исследователей, что СРК часто 
ассоциирован с СИБР ― в нашем случае у 61,4% пациен-
тов. После лечения пациентов с СРК-СИБР статистически 
значимо улучшилась клиническая картина течения забо-
левания и результаты ЛВДТ (р≤0,05). В задачи исследова-
ния не входило сравнение энтеросептиков, которые при-
менялись в работе, этот этап анализа будет продолжен 

в дальнейшем. Всем пациентам после деконтаминации 
назначались пробиотики ― Линекс или РиоФлора ба-
ланс, результаты этого этапа также мониторировались с 
помощью ЛВДТ.

Весьма доступным неинвазивным методом диа-
гностики и мониторирования лечения является ЛВДТ. Его 
проведение не требует длительной специальной подго-
товки лаборанта, который проводит исследование, от-
дельного оборудованного помещения, дорогостоящих 
реактивов. Он может использоваться в различных ситуаци-
ях ― как метод обследования для скринига в медицинских 
осмотрах, для выявления бактериальной контаминации у 
определенных групп пациентов, для контроля деконтами-
нации. Все возможности метода еще не используются в 
полной мере, т. к. очень сложно донести до понимания 
многих врачей, смежных с гастроэнтерологией специ-
альностей, что ЛВДТ может расширить их диагностиче-
ские возможности, тем самым повышая эффективность 
их лечебных мероприятий. А в итоге будет улучшено ка-
чество жизни пациентов, у которых своевременно будет 
выявлен и пролечен СИБР. 

Мы считаем своей основной задачей внедрение 
данной методики не только в гастроэнтерологическую и 
терапевтическую практики, но и в педиатрию, гинеколо-
гию, хирургию и другие смежные специальности. Пла-
нируем чтение лекций, разработку методических ре-
комендаций для этих специалистов. У ВДТ с лактулозой, 
лактозой, глюкозой и другими углеводами очень большие 
перспективы применения в клинической практике.
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ключевые слова:  синдром раздраженной 
кишки, синдромом избыточного 
бактериального роста, лактулозный 
водородный дыхательный тест, энтеросептики, 
пробиотики
Клинической проблемой является 
определенная группа пациентов с 
синдромом раздраженной кишки (СРК) 
и с наиболее вероятным синдромом 
избыточного бактериального роста (СИБР) 
в тонкой кишке. Симптомы у этих больных 
относительно многих других факторов (таких, 
как ненормальные моторики, висцеральная 
гиперчувствительность и психосоциальные 
факторы дистресс) определяются еще и 
повышенной бактериальной тонкокишечной 
контаминацией, которая влияет на клиническое 
течение синдрома. 
Мы обследовали 127 пациентов с СРК. 
Диагноз был подтвержден путем исключения 
органических заболеваний кишечника при 
помощи стандартных методов исследования. 
Всем пациентам проводился водородный 
дыхательный тест с лактулозой (ЛВДТ) (прибор 
Gastrolyzer 2). Различия между параметрами 
сравнения считались статистически 
различными при р≤0,05. У 78 (61,4%) пациентов 
показатели ЛВДТ превышали нормальные, что 
указывало на наличие СИБР. Всем пациентам 
назначалась деконтаминация тонкой кишки ― 
рифаксимин (400 мг х 2 раза в день в течение 
6 дней) или нифурател (400 мг х 3 раза в день 
в течение недели). При динамике ЛВДТ у 
всех пациентов была выявлена значительная 
статистически значимая положительная 
динамика (р≤0,05). Патологический пик над 
тонкой кишкой или полностью нивелировался, 
или значительно уменьшился, пик над 
толстой кишкой у некоторых пациентов тоже 
значительно снизился. Жалобы на боли в 
животе, метеоризм, неустойчивый стул у 
большинства пациентов этой группы также 
значительно уменьшились (р≤0,05), только у 12 
(15,1%) пациентов жалобы остались прежние, 
несмотря на положительную динамику 
показателей ЛВДТ. 
Пациенты с СРК нуждаются в обследовании 
на наличие СИБР, а при его выявлении ― 
в коррекции с помощью современных 
энтеросептиков и пробиотиков.

УДК 616-008.87-078.821.29:[612.233:546.11
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О. Н. Баранова, М. А. Шамрай, М. В. Борщ

Кемеровська державна медична академія, 
Кемерово, Росія

ключові слова:  синдром подразненої кишки, 
синдром надлишкового бактеріального 
росту, лактулозний водневий дихальний тест, 
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Клінічної проблемою є певна група пацієнтів 
із синдромом подразненої кишки (СПК) і з 
найбільш імовірним синдромом надлишкового 
бактеріального росту (СНБР) в тонкій кишці. 
Симптоми у цих хворих щодо багатьох інших 
факторів (таких, як ненормальні моторики, 
вісцеральна гіперчутливість і психосоціальні 
чинники дистрес) визначаються ще й 
підвищеною бактеріальною тонкокишковою 
контамінацією, яка впливає на клінічний перебіг 
синдрому.
Ми обстежили 127 пацієнтів із СПК. Діагноз був 
підтверджений шляхом виключення органічних 
захворювань кишківника за допомогою 
стандартних методів дослідження. Усім 
пацієнтам проводився водневий дихальний 
тест із лактулозою (ЛВДТ) (прилад Gastrolyzer 
2). Відмінності між параметрами порівняння 
вважалися статистично різними при р≤0,05. У 78 
(61,4%) пацієнтів показники ЛВДТ перевищували 
нормальні, що вказувало на наявність СНБР. 
Усім пацієнтам призначалася деконтамінація 
тонкої кишки ― рифаксимін (400 мг х 2 рази 
на день протягом 6 днів) або ніфурател (400 
мг х 3 рази на день протягом тижня). При 
динаміці ЛВДТ у всіх пацієнтів була виявлена 
значна статистично значуща позитивна 
динаміка (р≤0,05). Патологічний пік над тонкою 
кишкою або повністю нівелювався, або значно 
зменшився, пік над товстою кишкою у деяких 
пацієнтів теж значно знизився. Скарги на болі 
в животі, метеоризм, нестійкі випорожнення 
у більшості пацієнтів цієї групи також значно 
зменшилися (р≤0,05), тільки у 12 (15,1%) пацієнтів 
скарги залишилися, незважаючи на позитивну 
динаміку показників ЛВДТ.
Пацієнти із СПК потребують обстеження на 
наявність СНБР, а при його виявленні ― корекції 
за допомогою сучасних ентеросептиків і 
пробіотиків.
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Clinical problem is represented by the certain 
group of patients with irritable bowel syndrome 
(IBS) and the most likely bacterial overgrowth 
syndrome (BOS) in the small intestine. Symptoms 
in these patients relative to many other factors 
(such as abnormal motility, visceral hypersensi-
tivity and psychosocial factors distress) are also 
determined by the increased intestinal bacterial 
contamination, which affects the clinical course 
of syndrome.
We examined 127 patients with IBS. Diagnosis 
was confirmed due to the exclusion of organic 
intestinal diseases by using standard methods. 
All the patients underwent hydrogen breath 
test with lactulose (LHBT) (device Gastrolyzer 2). 
Differences between the parameters of com-
parison were considered statistically different 
at p≤0.05. In 78 (61.4%) patients LHBT indices ex-
ceeded normal ones, suggesting the presence 
of BOS. All patients were prescribed to perform a 
decontamination of the small intestine ― rifaximin 
(400 mg twice a day for 6 days) or nifuratel (400 
mg 3 times a day for a week). Upon the LHBT dy-
namics, we observed a significant positive trend 
that was statistically significant (p≤0.05) in all the 
patients. Pathological peak over the small intes-
tine was either completely leveled, or significant-
ly reduced, peak over the colon also decreased 
significantly in some patients. Complaints of 
abdominal pain, bloating, unstable stool also 
decreased significantly (p≤0.05) in the majority 
of patients in this group, only 12 (15.1%) patients 
had complaints remained the same, despite the 
positive LHBT dynamics.
Patients with IBS need the examination for having 
BOS, whereas it is detected, it should be treated 
by the modern enteroseptics and probiotics.
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анонс рекоМендаЦиЙ Украинского клУБа Панкреатологов
В приложении к третьему номеру нашего журнала за текущий год планируется опубликовать рекомендации Украинского Клуба 

Панкреатологов по диагностике и лечению внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы и по купированию абдоминаль-
ной боли при хроническом панкреатите.

Конечно, опубликован целый ряд зарубежных рекомендаций по этим проблемам. Однако, в Украине, как и в любой другой стра-
не, есть определенные особенности, связанные с организационными вопросами, этиологией и патогенезом некоторых заболеваний под-
желудочной железы, с диагностическими и лечебными возможностями. При составлении настоящих рекомендаций авторы опирались на 
международные положения, но и учитывали особенности нашей страны.

Считаем издание настоящих рекомендаций необходимым для практических врачей. Надеемся, что они помогут улучшить каче-
ство оказания медицинской помощи при патологии поджелудочной железы. Для того, чтобы рекомендации отражали различные точки зре-
ния, в их создании участвовали терапевты, гастроэнтерологи, хирург, диетолог. Все они являются членами Украинского и Европейского Клу-
бов Панкреатологов, Международной Ассоциации Панкреатологов, т. е. знакомы с современными достижениями медицинской науки.

Наш Клуб работает для помощи врачам и пациентам. Данные рекомендации — еще один шаг в этом направлении.








