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пРедисловие главного РедактоРа

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

Дорогие коллеги!
Мы постарались сделать этот номер Вестника, как всегда, насыщенным в информационном отно-

шении и интересным для практических врачей.
Номер начинается с обзора гастроэнтерологических проявлений гиперпаратиреоза. Эти пациенты 

редко попадают в поле зрения терапевтов и гастроэнтерологов. Удел многих редких заболеваний со-
стоит в том, что о них забывают врачи, они «выпадают» из дифференциальной диагностики. Пациенты с 
гиперпаратиреозом находятся под наблюдением эндокринологов, их направляют для хирургического 
лечения. Врачи этих специальностей, в свою очередь, недостаточно внимания уделяют патологии орга-
нов пищеварения при гиперпаратиреозе. Все это и побудило нас обратиться к изменениям со стороны 
поджелудочной железы, гастродуоденальной зоны, желчных путей при заболеваниях паращитовидных 
желез. Сложной проблемой для гастроэнтерологов и панкреатологов является не только первичный ги-
перпаратиреоз, но и вторичные функциональные изменения со стороны паращитовидных желез при 
внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы.

Проблему эндокринной патологии во взаимосвязи с нормальной и сниженной внешнесекреторной 
функцией поджелудочной железы продолжает лекция о внешнесекреторной недостаточности подже-
лудочной железы при сахарном диабете. Врачам более привычна и понятна ситуация, когда у больных с 
хроническим панкреатитом развивается сахарный диабет. Мы же проанализировали другой ход собы-
тий, т. е. ситуацию первичного сахарного диабета с вторичной внешнесекреторной панкреатической 
недостаточностью.

В рубрике «Оригинальные исследования» опубликованы наиболее интересные, на наш взгляд, резуль-
таты работы нашей клиники и панкреатологов-педиатров из Австралии.

В этом номере журнала несколько более обширной, чем обычно, вышла рубрика «Не только панкреато-
логия». В ней опубликована проблемная статья классика гастроэнтерологии профессора Я. С. Циммермана, 
статья нашего верного друга и члена Клуба из Кемерово профессора Е. Ю. Плотниковой, а также интересные 
статьи коллег из Украины.

Для всех членов Клуба сообщаю, что мне пришлось уехать из Донецка в Одессу. Как я и предпо-
лагала, Одесса и одесситы приняли меня радушно. Надеюсь в этом чудесном городе найти хотя бы 
относительное спокойствие и быть полезной пациентам. Но, конечно, вдали от Донецка и моей кафе-
дры не может быть полного комфорта. Мечтаю, что ситуация стабилизируется и придет к тому, что я 
смогу вернуться домой. Именно в Донецке я прожила почти всю жизнь, именно там я выросла, была 
воспитана в духе классического врачевания, именно в Донецке я достигла того, к чему стремилась.  
К счастью, сохраняется полное взаимопонимание между моими учениками и мной. Я — Донецк.

Желаю всем мира и добра.

Главный редактор,
Президент Украинского Клуба Панкреатологов,

профессор Н. Б. Губергриц
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УДК 616.447–006–008.6–06:616.7–008

Гиперпаратиреоз: панкреатит и другие 
гастроэнтерологические проявления
Н. Б. Губергриц
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

В клинике внутренних болезней нередки син-
дромы, «отдаленные» от места локализации истинной 
причины. Особенно это характерно для эндокринных за-
болеваний, при которых вовлеченными в патологический 
процесс оказываются самые разные органы и системы. 
Остановимся на проблеме гиперпаратиреоза (ГПТ). Ча-
стота выявления первичного ГПТ составляет 25–50 на 10 000 
населения [3, 4].

ГПТ — патологическое состояние, обусловленное 
повышенным поступлением в кровь паратгормона (ПГ), 
что приводит к нарушению нормального обмена кальция и 
неорганического фосфора в организме [4]. Увеличение 
уровня ПГ в крови чаще всего наблюдается при гиперпла-
зии паращитовидных желез, реже — является следствием 
аденомы или рака этих органов (рис. 1). Общее количе-
ство паращитовидных желез и их расположение не всегда 
одинаковы. Помимо обычной их локализации — по задней 
поверхности щитовидной железы — они могут распола-
гаться в паренхиме самой щитовидной железы, в ткани ви-
лочковой железы, в средостении, в глубоких тканях шеи 
(клетчатка, окружающая трахею, пищевод, сонные арте-
рии, блуждающие и возвратные нервы) и даже в плевраль-
ных и перикардиальной полостях [3, 4] (рис. 2).

Повышенный уровень ПГ в крови приводит к «вымы-
ванию» кальция из костей, их структура нарушается, кости 
становятся пористыми, ломкими. Если потери кальция ком-
пенсируются, то ГПТ может протекать бессимптомно, без 
рентгенологических проявлений, что встречается в трети 
случаев ГПТ. Избыточный кальций выводится почками, в ко-
торых часто образуются известковые конкременты [5]. От-
ложения солей кальция происходят также в других органах 
(в печени, желчном пузыре, поджелудочной железе (ПЖ), 
селезенке, сердце, в стенке толстой кишки и желудка, в 
легких, в стенках артерий, в мягких тканях). В зависимости 
от преимущественного поражения различают формы ГПТ: 
костную, почечную, желудочно-кишечную (часто с вовлече-
нием желчных путей и ПЖ), кожную и смешанную [4].

Негативное влияние избыточного уровня кальция в 
крови проявляется не только в виде образования известко-
вых конкрементов и кальцификатов в тканях. Кальций явля-
ется важным компонентом физиологического возбужде-
ния секретирующих клеток (например, ацинарных клеток 
ПЖ или секретирующих эпителиоцитов слизистой оболоч-
ки желудка). При воздействии холецистокинина, ацетилхо-
лина или бомбезина in vitro в норме наблюдается дозоза-
висимая реакция секреторных клеток в виде подъема кон-
центрации внутриклеточного кальция с последующим пла-
то периода возбуждения. Первичный пик концентрации 
кальция обеспечивается внутриклеточным депо (вероятно, 
за это отвечают специализированные структуры эндоплаз-

Ключевые слова
гиперпаратиреоз, гастродуоденальные язвы, острый и хронический  
панкреатит, кальцификация поджелудочной железы, патогенез, лечение

Рис. 1. Аденома паращитовидной железы (макропрепарат).

матического ретикулума), тогда как последующее плато 
концентрации зависит от поступления кальция извне клетки. 
Таким образом, при нарушении обмена кальция на фоне 
ГПТ секретирующая паренхима различных органов нахо-
дится в состоянии гиперфункции, что, в свою очередь, мо-
жет приводить к развитию патологии соответствующих ор-
ганов, например, к пептической язве желудка или двенад-
цатиперстной кишки (ДПК), к острому или хроническому 
панкреатиту. Это подтверждается также эксперименталь-
ными и клиническими данными: при внутривенных инфузи-
ях растворов солей кальция здоровым добровольцам по-
вышается продукция кислоты в желудке. У больных с син-
дромом Золлингера — Эллисона отмечается индуцируе-
мый кальцием выброс гастрина из гастрином, и наоборот 

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография шеи. Определяется округлая 
опухоль размером 2×2 см (показана стрелками) — аденома паращитовидной  
железы.
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— уменьшение базальной продукции кислоты и уровня га-
стрина в крови после паратиреоидэктомии, ведущей к 
снижению концентрации кальция в крови [1, 2].

Остановимся подробнее на пептической язве. Га-
стродуоденальные язвы на фоне ГПТ относятся к симпто-
матическим. Среди таких больных преобладают женщи-
ны, хотя пептическая язва в качестве основного заболевания 
у мужчин встречается в 4 раза чаще.

H. Rogers в 1946 г. впервые предположил наличие при-
чинно-следственной связи между ГПТ и язвой желудка или 
ДПК. До сих пор этот вопрос остается открытым: одни иссле-
дователи убеждены в ульцерогенном эффекте гиперпарат-
гормонемии, другие же считают связь этих двух фактов слу-
чайной ассоциацией. По данным разных исследователей, 
формирование гастродуоденальных язв наблюдается у 4,3–
12,0% больных с ГПТ. Такая разница данных может объяснять-
ся тем, что на гастроэнтерологическую симптоматику обра-
щают внимание чаще тогда, когда она появляется раньше 
костных изменений. Значительно реже пептическая язва явля-
ется единственным проявлением ГПТ [2].

Патогенез язвообразования при первичном ГПТ не-
однозначен. Избыток ПГ в крови приводит к усилению се-
креции пепсина и соляной кислоты и повышению мотори-
ки желудка. Но также предполагается непосредственное 
негативное влияние ПГ на слизистую оболочку органа. 
Чаще всего язва развивается при диффузной гиперплазии 
паращитовидных желез и локализуется обычно в желудке, 
реже — в ДПК. Менее чем в четверти случаев язва имеет 
двойную локализацию — и в желудке, и в ДПК [2, 4].

Клиническая картина в большинстве случаев типич-
ная: боль в надчревной области непосредственно после 
еды либо отсроченная, поздняя, голодная, ночная боль — в 
зависимости от уровня поражения. Также практически у 
всех больных наблюдается диспептический синдром: из-
жога, плохой аппетит, тошнота, иногда рвота, запор. От мо-
мента установления диагноза первичного ГПТ до развития 
пептической язвы в среднем проходит от 10 до 26 лет. Тече-
ние пептической язвы на фоне множественных аденом па-
ращитовидных желез при наличии ГПТ отличается особой 
тяжестью (выраженный болевой синдром, тошнота, рвота), 
устойчивостью к обычным схемам лечения (иногда даже 
отмечается усугубление состояния после назначения анта-
цидов), частым развитием осложнений — желудочно-ки-
шечных кровотечений, перфораций.

При подозрении на ГПТ, проявляющийся гастродуо-
денальными пептическими язвами, наряду со стандартны-
ми методами выявления язв желудка и ДПК необходимо ис-
следовать уровни ПГ, кальция, фосфора, щелочной фос-
фатазы в крови; определить секреторную функцию желуд-
ка; провести рентгенографию костей на предмет выявле-
ния структурных изменений, остеопороза (рис. 3). Для уста-
новления локализации опухолей паращитовидных желез 
применяют ультразвуковое исследование и компьютерную 
томографию. В случае если у пациента уровень общего 
кальция в крови повышается периодически или находится в 
пределах нормы, исследуют фракции ионизированного 
кальция. Иногда встречается сочетание пептической язвы и 
гиперкальциемии, не связанной с ГПТ, а вызванной избыточ-
ным употреблением молока и молочных продуктов, а не 
гиперфункцией паращитовидных желез [2].

При пептических язвах у больных с первичным ГПТ ле-
чение в первую очередь направлено на хирургическое уда-
ление аденом или гиперпластически измененных паращи-
товидных желез. В ряде случаев можно избежать оператив-

ного вмешательства путем назначения кальцитонина и анти-
секреторных препаратов. Некоторые авторы предлагают 
сохранять удаленные железы в замороженном виде для  
аутотрансплантации в случае развития после операции со-
стояния гипопаратиреоидизма. Иногда аденомы паращито-
видных желез сочетаются с другими эндокринными опухоля-
ми, например гастриномой, что является причиной рециди-
вов язвы и развития опасных осложнений. Если же операция 
проведена успешно и не были пропущены другие эндо-
кринные опухоли, то наступает стойкое рубцевание язв.

Еще одно гастроэнтерологическое проявление 
ГПТ — острый или хронический панкреатит. Существует 
определенная связь между выраженностью гиперпарат-
гормонемии и степенью морфологического поврежде-
ния ПЖ. Доказательством могут служить: во-первых, дан-
ные о связи ГПТ со стойкостью гиперамилаземии при хро-
ническом панкреатите; во-вторых, зависимость между 
ГПТ и нарушением экзокринной функции ПЖ у людей и 
животных. Кроме того, один из патогенетических механиз-
мов хронического панкреатита (образование кальциевых 
камней в протоках ПЖ, кальцификация ее паренхимы) 
связан с паратиреоидным дисбалансом и избытком 
кальция в панкреатическом секрете. Кальций стимулиру-
ет внешнесекреторную функцию ПЖ, внутриорганно ак-
тивирует трипсиноген, что приводит к возникновению оча-
гов аутолиза [6, 7, 8].

Ассоциация ГПТ и острого панкреатита до сих пор 
является спорным вопросом. Различны и результаты клини-
ческих наблюдений. Так, T. R. Kelly наблюдал 242 пациента с 
первичным ГПТ, среди которых только у 7 (2,9%) больных был 
выявлен панкреатит [4]. C. G. Mixter et al. указывают на более 
высокую частоту — 7–19% [6]. C. W. Imrie за 14 лет обследовал 
880 больных, поступавших в клинику с острым панкреати-
том, из которых только у 2 (0,23%) пациентов был выявлен ГПТ 
[8]. Таким образом, связь гиперкальциемии и острого панк-
реатита до сих пор дискутируется различными авторами, 

Рис. 3. Рентгенография кисти. Выраженный остеопороз у больного с ГПТ.
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тогда как связь гиперкальциемии и хронического панкреа-
тита более определенна.

С помощью электронной микроскопии уточнена 
структура кальцинатов и кальцификатов ПЖ при ГПТ: боль-
шое количество кристаллов карбоната кальция, окружен-
ных губкоподобной массой с остатками разрушенных кле-
ток. Подобная структура подтверждает двухфазную теорию 
образования камней ПЖ: вначале в ее протоках появляются 
белковые «пробки», затем на них откладываются соли каль-
ция и в меньшей мере — некоторые другие соли. Биохими-
ческие анализы подтверждают тождественность белка 
«пробок» и белка, содержащегося в составе панкреатиче-
ских камней. В соке ПЖ в норме определяется предше-
ственник белка «пробок» — литостатин. Он играет роль 
агента, связывающего избыток кальция в перенасыщенном 
его ионами панкреатическом соке. По другим данным, ли-
тостатин выполняет функцию ингибитора кристаллизации 
солей кальция. Таким образом, этот белок является компо-
нентом системы, предотвращающей образование кам-
ней в протоках ПЖ. Но при определенных условиях (напри-
мер, преждевременная активация трипсиногена в ПЖ) хо-
рошо растворимые фракции литостатина S2–S5 превра-
щаются в практически нерастворимую фракцию S1, кото-
рая образует центры преципитации солей кальция, где и 
формируются панкреатические камни [6].

Общие диагностические подходы подобны уже 
рассмотренным при описании ассоциации первичного 
ГПТ и симптоматических гастродуоденальных язв (см. 
выше). Для определения степени структурных изменений 
ПЖ, количества, локализации и размеров панкреатиче-
ских камней применяют трансабдоминальную соногра-
фию, компьютерную томографию, эндоскопическую ре-

троградную холангиопанкреатографию и эндоскопиче-
ское ультразвуковое исследование (рис. 4).

Основные принципы лечения при ГПТ также рас-
смотрены выше. Помимо хирургических методов приме-
няют кальцитонин, который снижает продукцию фермен-
тов ПЖ за счет уменьшения уровня кальция в крови (пода-
вляет его выход из костей). Препарат не влияет на моторику 
пищевого канала, обладает анальгетическим эффектом. 
Назначают в дозе 5 МЕ/кг массы тела внутримышечно  
2 раза в день при хроническом панкреатите или внутривен-
но — при остром панкреатите [7].

Попытки растворения панкреатических камней пе-
роральным применением цитрата, который теоретически 
должен понизить рН панкреатического сока и трансфор-
мировать нерастворимые соли кальция в растворимые, не 
дали ощутимого клинического результата [8].

При панкреолитиазе применяют сфинктеротомию с 
последующей экстракцией камней из вирсунгианова про-
тока. Но это возможно только в случае очень близкого распо-
ложения к дуоденальному просвету крупного камня главного 
протока ПЖ. Сочетают экстракорпоральную ударно-волно-
вую литотрипсию с пероральным приемом цитрата для раз-
рушения камней и последующего растворения оставшихся 
мелких фрагментов. По данным различных авторов, резуль-
тативность этого метода составляет от 50 до 100%. При этом 
серьезных осложнений не отмечается, хотя в 10% случаев 
возможно обострение хронического панкреатита. С помо-
щью комбинированного лечения достигается быстрое купи-
рование болевого синдрома, но долгосрочные результаты 
не столь удовлетворительные: стабильное уменьшение бо-
левого синдрома отмечается только в 33–88% случаев [1].

Рис. 4. Компьютерная томограмма: ГПТ с панкреолитиазом и кальцификатами 
паренхимы поджелудочной железы (наблюдение кафедры внутренней 
медицины им. проф. А. Я. Губергрица Донецкого национального 
медицинского университета им. М. Горького).

Следует помнить о возможности формирования 
при ГПТ известковых конкрементов в желчном пузыре (рис. 5).

Таким образом, терапевтические методы должны 
быть направлены не на элиминацию панкреатических кам-
ней как главную цель (как видно из результатов, это всего 
лишь временная мера для купирования боли), а на устране-
ние основной причины их появления, т. е. на коррекцию ГПТ.

Рис. 5. Белые (известковые) конкременты желчного пузыря при ГПТ.
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УДК 616.447–006–008.6–06:616.7–008 
гипеРпаРатиРеоз: панкРеатит и дРугие 
гастРоэнтеРологические пРоявления
Н. Б. Губергриц
Донецкий национальный медицинский 
университет им. М. Горького

ключевые слова: гиперпаратиреоз, гастро-
дуоденальные язвы, острый и хронический 
панкреатит, кальцификация поджелудочной 
железы, патогенез, лечение
В статье проанализированы данные литера-
туры о частоте поражения органов пищева-
рения при гиперпаратиреозе, патогенез га-
стродуоденальных язв при этой патологии. 
Особое внимание уделено острому и хро-
ническому панкреатиту при гиперпаратире-
озе, патогенезу поражения поджелудочной 
железы, диагностике и лечению. Указано так-
же на возможность образования известковых 
конкрементов в желчном пузыре.

УДК 616.447–006–008.6–06:616.7–008 
гіпеРпаРатиРеоз: панкРеатит  
та інші гастРоентеРологічні пРояви
Н. Б. Губергріц
Донецький національний медичний універ-
ситет ім. М. Горького

ключові слова: гіперпаратиреоз, гастро-
дуоденальні виразки, гострий та хронічний 
панкреатит, кальцифікація підшлункової за-
лози, патогенез, лікування
У статті проаналізовано дані літератури 
щодо частоти ураження органів травлення 
при гіперпаратиреозі, патогенез гастро-
дуоденальних виразок при цій патології. Осо-
бливу увагу приділено гострому і хронічному 
панкреатиту при гіперпаратиреозі, патоге-
незу ураження підшлункової залози, діагнос-
тиці та лікуванню. Також зазначена можли-
вість утворення вапняних конкрементів у жовч-
ному міхурі.

HyPerParatHyroidism: PanCreatitis and 
otHer gastrointestinal manifestations
N. B. Gubergrits
Donetsk National Medical University  
n. a. M. Gorky

Key words: hyperparathyroidism, gastroduode-
nal ulcers, acute and chronic pancreatitis, pan-
creatic calcification, pathogenesis, treatment
Article analyzes the literature data on the fre-
quency of lesions of the digestive system upon 
hyperparathyroidism, as well as the pathogene-
sis of gastroduodenal ulcers in this pathology. 
Particular attention is paid to acute and chronic 
pancreatitis upon hyperparathyroidism, patho-
genesis of pancreatic lesions, diagnostics and 
treatment. Possibility of the formation of calcar-
eous concrements in the gall bladder is also 
pointed out.
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Панкреатогенный сахарный диабет наоборот: 
внешнесекреторная недостаточность 
поджелудочной железы  
при сахарном диабете
Н. Б. Губергриц, П. Г. Фоменко, В. Я. Колкина
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Традиционным положением, понятным для всех, 
является то, что у больных хроническим панкреатитом в 
ряде случаев развивается вторичный, т. е. панкреатоген-
ный сахарный диабет (СД), который также называют са-
харным диабетом 3-го типа. А вот положение о том, что 
при СД может вторично страдать внешнесекреторная 
функция поджелудочной железы (ПЖ), известно меньше. 
Разберем ситуацию, обратную панкреатогенному СД.

Действительно, у большого количества больных СД 
наблюдается значительное снижение не только эндокрин-
ной, но и экзокринной функции ПЖ, что было впервые по-
казано H. Pollard et al. еще в 1943 г. [42]. Более того, у боль-
ных СД наблюдаются достаточно выраженные морфоло-
гические изменения экзокринной ткани ПЖ [29]. Патофи-
зиологические механизмы, ведущие к развитию внешне-
секреторной недостаточности ПЖ, еще не полностью изу-
чены, но все же в основе этой недостаточности лежат 
преимущественно нарушения взаимодействия между 
эндо- и экзокринными структурами органа.

В большинстве исследований отмечается, что сте-
пень внешнесекреторной недостаточности ПЖ при СД 
чаще бывает легкой или умеренной, а тяжелая недоста-
точность со стеатореей встречается сравнительно ред-
ко. Несмотря на это, у больных СД доказано смещение 
максимума абсорбции нутриентов в дистальные отделы 
тонкой кишки, что характерно для экзокринной панкреа-
тической недостаточности. Увеличение объема нутриен-
тов, поступающих в подвздошную кишку, способствует 
нарушению ее моторики и секреции, а, следовательно, 
и появлению симптомов кишечной диспепсии (спастиче-
ские кишечные боли, метеоризм, урчание, нарушения 
стула) [8, 15, 25, 35, 45]. Эти симптомы нередко принима-
ют за диабетическую гастро-, энтеро- и колопатию, тогда 
как в ряде случаев они связаны с внешнесекреторной не-
достаточностью ПЖ [2, 43, 44]. Это заставляет более тща-
тельно разобрать патогенез и средства лечения внешне-
секреторной недостаточности ПЖ, развившейся в ре-
зультате СД.

эпидемиология. В бóльшей части исследований 
экзокринной функции ПЖ при СД получены данные о 
снижении продукции бикарбонатов и ферментов. 
Внешнесекреторная недостаточность ПЖ больше выра-
жена при инсулинозависимом СД (ИЗСД) и выявляется у 
40–80% таких больных [19, 34, 38, 39, 42]. Все же степень 
снижения продукции различных ферментов отличается: 
например, при ИЗСД в большей степени страдает про-

Ключевые слова
поджелудочная железа, внешнесекреторная и внутрисекреторная функции поджелудочной железы, взаимо
связь экзо и эндокринной панкреатической недостаточности, панкреатогенный сахарный диабет, лечение

дукция протеолитических ферментов. Кроме того, нару-
шается реакция на различные стимуляторы панкреати-
ческой секреции [38].

У больных СД 2-го типа внешнесекреторная недо-
статочность ПЖ обычно выражена меньше и встречается 
реже — у 15–73% пациентов [33, 39]. Однако при обследо-
вании больных СД 2-го типа с диареей и периферической 
невропатией оказалось, что нарушение экзокринной 
функции ПЖ имеет место у всех таких пациентов, а про-
дукция амилазы и бикарбонатов при введении различных 
стимуляторов достигала всего лишь 40% от нормы [27].

В последние годы с введением в широкую клиниче-
скую практику беззондового метода исследования панк-
реатической секреции — определения фекальной панк-
реатической эластазы-1 — увеличилось количество иссле-
дований по изучению внешнесекреторной функции ПЖ 
при СД. Такие исследования проводятся и в Украине. Так, 
В. Г. Передерий с соавт. (2004) [4] обследовали 35 больных 
ИЗСД и 92 больных СД 2-го типа. Снижение показателей 
эластазы-1, т. е. наличие панкреатической недостаточно-
сти, было обнаружено соответственно в 57,1 и 53,3% случа-
ев, т. е. у 54,3% всех обследованных больных СД. В той же 
клинике В. Гдаль с соавт. (2001) обследовали 18 больных 
СД 1-го и 2-го типов, которым проводили оценку продук-
ции липазы ПЖ с помощью 13С-триглицеридного дыхатель-
ного теста. У 16 из 18 пациентов показатели дыхательного 
теста были снижены, причем у больных с тяжелым течени-
ем СД и средней степенью тяжести заболевания выявлено 
значительное снижение результатов дыхательного теста во 
всех случаях.

В настоящее время проведено достаточно боль-
шое количество эпидемиологических исследований по 
изучению частоты внешнесекреторной недостаточности 
ПЖ при СД как с помощью «золотого стандарта» — прямо-
го зондового метода (секретин-панкреозиминового теста 
— СПЗТ), так и с помощью различных беззондовых методов 
(фекальная эластаза-1, дыхательные тесты и др.). Резуль-
таты представлены в табл. 1.

Крайне разноречивы данные о частоте развития 
панкреатической недостаточности у больных СД в зависи-
мости от массы тела пациентов, их пола, возраста, давно-
сти СД. Так, по данным одних исследователей, чем «стар-
ше» возраст СД, тем больше вероятность панкреатиче-
ской недостаточности, сниженные показатели фекальной 
эластазы-1 чаще обнаруживают при длительности диа-
бетического анамнеза более 10 лет [2, 4]; другие авторы  
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Таблица 1
частота внешнесекреторной недостаточности пж при сд

(по J. e. dominguez-munoz, 2005, с дополнениями)

исследование количество больных частота панкреатической 
недостаточности, %

применявшийся метод 
исследования

изсд
B. M. Frier et al., 1976 [20] 20 80 СПЗТ
P. G. Lankisch et al., 1982 [19] 53 43 СПЗТ

P. D. Hardt et al., 1999 [23] 128* 74 Эластаза-1,  
химотрипсин в кале

P. D. Hardt et al., 2000 [39] 114* 57 Эластаза-1
W. Rathmann et al., 2001 [33] 112 26 Эластаза-1
В. Г. Передерий с соавт., 2004 [4] 35 57 Эластаза-1
А. С. Ларин с соавт., 2006 [4] 74 51 Эластаза-1

сд 2-го типа

P. D. Hardt et al., 1999 [23] 128* 36 Эластаза-1,  
химотрипсин в кале

P. D. Hardt et al., 2000 [39] 114* 35 Эластаза-1
A. Icks et al., 2001 [34] 544 12 Эластаза-1
В. Г. Передерий с соавт., 2004 [4] 92 53 Эластаза-1
А. С. Ларин с соавт., 2006 [4] 82 56 Эластаза-1

Примечание. * — обследованы больные и с 1-м, и со 2-м типом СД.

указывают, что зависимости между продолжительностью 
СД и степенью панкреатической недостаточности нет [19, 
20]. Некоторые авторы считают, что внешнесекреторная 
функция ПЖ чаще страдает у пациентов зрелого возраста 
с СД [9], другие указывают на возможность панкреатиче-
ской недостаточности у молодых больных СД.

морфологические изменения экзокринной ткани 
пж при сд. ПЖ у больных СД имеет меньший размер по 
сравнению со здоровыми, что объясняют инволюцией эк-
зокринной ткани [32]. Чаще более выраженной оказыва-
ется атрофия в области тела ПЖ у больных ИЗСД, чем у 
больных СД 2-го типа [14]. Убедительных данных о зависи-
мости между морфологическими изменениями ПЖ и 
длительностью СД, а также возрастом пациента, нет [32]. 
Однако доказана связь между наличием в крови больных 
СД антител к клеткам островков (islet cell antibodies — ICA) 
и развитием изменений протоковой системы ПЖ. Напри-
мер, изменения при эндоскопической ретроградной 
панкреатографии обнаруживают у 40% больных ИЗСД и у 
59% больных СД 2-го типа, имеющих ICA в крови, но только 
у 9% больных СД 2-го типа без ICA [18]. Кроме изменений 
протоков ПЖ, у больных ИЗСД при морфологическом ис-
следовании обнаруживают фиброз, жировую инфиль-
трацию ПЖ [22, 29].

При морфологическом исследовании ПЖ при 
ИЗСД выявлено, что ацинарные клетки, расположенные 
вокруг островков, атрофируются, что может быть объясне-
но потерей трофического эффекта инсулина и утратой 
гало-феномена [21].

Показано, что при ИЗСД уже после манифеста-
ции в ПЖ может развиваться процесс перерождения же-
лезистой ткани в соединительную, что и приводит к внеш-
несекреторной недостаточности ПЖ [2].

патогенез. Как уже было указано выше, патогенез 
внешнесекреторной недостаточности ПЖ при СД до кон-
ца не выяснен. Выдвинуты следующие гипотезы:

– дисбаланс стимулирующих и ингибирующих 
панкреатическую секрецию гормонов (инсулин ↓, глюка-
гон ↑, соматостатин ↑);

– фиброз ПЖ как результат ангиопатии;
– аутоиммунные механизмы;
– автономная невропатия;
– нарушение экскреции гастроинтестинальных 

регуляторных медиаторов;
– ингибирующее влияние на внешнюю секрецию 

ПЖ диабетического ацидоза.
Выше уже шла речь о трофическом влиянии инсу-

лина на экзокринную ткань ПЖ и о гало-феномене. Дока-
зано, что повышенный уровень контринсулярных гормонов 
панкреатических островков (глюкагона, соматостатина) 
также может внести свою лепту в развитие панкреатиче-
ской экзокринной недостаточности при СД. Так, в частно-
сти, у экспериментальных животных и у больных СД глюка-
гон в малых дозах приводил к снижению выработки трип-
сина и липазы, а в больших дозах — и амилазы [17, 28]. 
Более того, была выдвинута гипотеза, что глюкагон может 
способствовать развитию атрофии ПЖ [30]. Соматостатин 
уменьшает базальную панкреатическую секрецию на 
50% и отчетливо подавляет стимулированную секрецию 
ПЖ [46, 47]. Считают, что это происходит как в результате 
прямого угнетающего действия соматостатина, так и 
вследствие снижения выработки холецистокинина под 
влиянием соматостатина [46].

Эти данные позволяют предполагать, что дисба-
ланс между гормонами островков ПЖ является одной из 
главных причин панкреатической недостаточности при СД 
(рис. 1). Однако эта гипотеза противоречит тому, что экзо-
кринная функция ПЖ снижается хотя и у большинства, но 
не у всех больных ИЗСД.

Данные о роли диабетической ангиопатии в пато-
генезе снижения внешней секреции ПЖ немногочислен-
ны. Эта гипотеза представляется достаточно обоснован-
ной, тем более что большинство авторов находят связь 
между давностью СД и частотой панкреатической недо-
статочности [29].

Определенное значение придают аутоиммунным 
механизмам, в частности ICA, которые, возможно, дей-
ствуют не только на островковую, но и на эндокринную 
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ткань ПЖ [26]. Интересно, что у 75% больных ИЗСД в крови 
обнаруживают антитела к панкреатической липазе. Эти 
же антитела выявляют у 30% родственников первой степени 
родства пациентов с ИЗСД, но только у 10% здоровых, не 
являющихся родственниками больных ИЗСД [11]. В разви-
тии панкреатической недостаточности предполагают так-
же патогенетическое значение антицитокератин-аутоан-
тител [24, 37].

На наш взгляд, важные данные получены C. Semakula 
et al. (1996) [6], которые показали, что при ИЗСД у 10% боль-
ных регистрируется повышенный уровень липазы или ами-
лазы в крови с одновременным обнаружением высокого 
титра аутоантител к островковым клеткам. У 20% больных 
активность липазы или амилазы крови была понижена. Ав-
торы предполагают, что повышенные показатели фермен-
тов крови могут свидетельствовать о повреждении ацинар-
ных клеток, тогда как пониженный уровень ферментов мо-
жет наблюдаться вследствие уменьшения выраженности 
гало-эффекта.

Следует отметить, что роль аутоиммунных меха-
низмов в развитии панкреатической недостаточности при 
СД не до конца выяснена. Возможно, аутоиммунные ме-
ханизмы приводят к одновременному снижению экзо- и 
эндокринной функций ПЖ. Не исключено, что аутоиммун-
ный процесс затрагивает вначале экзокринную паренхи-
му с последующим распространением процесса на эн-
докринную ткань или наоборот. Не выяснена роль вирусов 
в формировании функциональной недостаточности ПЖ 
(и экзо-, и эндокринной); вероятно, вирусы могут выступать 
в роли триггерных факторов аутоиммунного процесса 
или прямо поражать ткань ПЖ.

Автономная невропатия является довольно частым 
осложнением СД, чем, например, объясняют развитие га-
стропареза, нарушения моторики кишечника при ИЗСД. 
Продукция ферментов ПЖ у человека сильно зависит от 
холинергического тонуса, который, в свою очередь, моду-
лируется через влияния на рецепторы холецистокинина, 
расположенные в парасимпатических нервах. Вот почему 
у больных с автономной невропатией нарушается реак-
ция панкреатической секреции на холецистокинин и его 
аналоги. Например, у больных СД 2-го типа понижена 
продукция ферментов ПЖ в ответ на стимуляцию холе-
цистокинином и введение аминокислот [27]. Следователь-
но, автономная невропатия нарушает энтеропанкреати-
ческие рефлексы [13].

У больных СД наблюдаются нарушения выработки 
панкреатического полипептида, кишечных гормонов (мо-
тилина), имеющих потенциальное воздействие на экзо-
кринную функцию ПЖ. Предполагают также, что в форми-
ровании панкреатической недостаточности при СД имеет 
значение снижение продукции кишечных пептидов — 
пептида YY и глюкагоноподобного пептида-1 [7, 41].

В патогенезе панкреатической недостаточности 
при СД предполагают также роль диабетического ацидоза, 
который может провоцировать развитие панкреатита [48].

В развитии внешнесекреторной недостаточности 
ПЖ большое значение имеет не только сам СД, но и мета-
болический синдром, включающий в себя в качестве ком-
понента СД 2-го типа. Подробно такую концепцию развил 
профессор Х. У. Клер (Германия) в своей лекции на V На-
циональной Школе гастроэнтерологов, гепатологов Укра-
ины (Киев, 2003) [3] (рис. 2).

Рис. 1. Дисбаланс между гормонами, стимулирующими секрецию ПЖ (белая стрелка) и ингибирующими ее (черные стрелки) при СД (по J. Keller et al., 2004 [29]). 
Ацинарные клетки уменьшены в размере, в них снижено количество зимогенных гранул (изображение ацинуса — по K. Morgenroth et al., 1991 [36]).

глюкагон

соматостатин
инсулин

– атрофия
– внешнесекреторная недостаточность
– исчезновение гало-феномена
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Прежде всего, развитию и метаболического син-
дрома, и панкреатита как острого, так и хронического, спо-
собствует избыточное потребление жирной пищи, алкоголя. 
Этому же способствует современный «американский» 
стиль питания в бистро типа Макдоналдс и др. При развитии 
метаболического синдрома нарушается гормональный 
профиль с повышением уровня в крови эстрогенов или ан-
дрогенов. При повышении содержания эстрогенов в крови 
формируется антиатерогенный липидный профиль крови, 
а поступающий с пищей холестерин, в основном, выделяет-
ся в желчь. Вследствие этого желчь перенасыщается холе-
стерином, в ней формируются микролиты, а затем и кон-
кременты. При длительном травмировании микролитами 
области фатерова соска формируется папиллостеноз. 
Он, в свою очередь, способствует развитию внутрипротоко-
вой панкреатической гипертензии, хронического обструк-
тивного панкреатита. Понятно, что при панкреатите прогрес-
сирует функциональная недостаточность ПЖ, в т. ч. эндо-
кринная. Она включается в патогенез метаболического син-
дрома, усугубляя проявления СД. Таким образом, форми-
руется первое замкнутое патогенетическое кольцо. При 
преимущественном повышении уровня андрогенов в крови 
создается атерогенный липидный профиль, способствую-
щий прогрессированию атеросклероза. Нарушение тро-
фики ПЖ, как и других органов брюшной полости, ускоряет 
ее фиброзирование и прогрессирование панкреатиче-
ской недостаточности. В этом случае вновь формирующий-
ся панкреатогенный диабет усугубляет проявления метабо-
лического синдрома (второе патогенетическое кольцо). Во-

обще же ожирение как компонент метаболического син-
дрома и само по себе способствует снижению внешней 
секреции ПЖ, вероятно из-за жировой дистрофии ацинар-
ных клеток и/или липоидоза органа. Внешнесекреторная 
панкреатическая недостаточность развивается приблизи-
тельно в трети случаев у больных ожирением [1]. Кроме па-
пиллостеноза, о котором было сказано выше, развитию 
панкреатита способствует и желчнокаменная болезнь, ко-
торая является общепризнанным этиологическим факто-
ром острого и хронического панкреатитов [12]. Эту гипоте-
зу, по большей части подтвержденную результатами науч-
ных исследований, следует учитывать на практике при со-
ставлении плана обследования и лечения пациентов.

То есть, СД 2-го типа не только самостоятельно, но и 
в составе метаболического синдрома участвует в развитии 
внешнесекреторной недостаточности ПЖ. Но уже не столь-
ко через дисбаланс инсулина и контринсулярных гормонов, 
диабетическую ангиопатию и т. д., сколько через формиро-
вание хронического панкреатита. Вообще, мы считаем, что 
немалая часть случаев экзокринной недостаточности ПЖ у 
больных СД обусловлена именно хроническим панкреати-
том, т. е. эти больные изначально страдают панкреатитом, а 
результатом является снижение как экзо-, так и эндокринной 
функций ПЖ, т. е. СД 3-го типа. Может быть, поэтому при СД 
столь часто встречаются выраженные морфологические из-
менения паренхимы ПЖ и ее протоковой системы. Подоб-
ную гипотезу высказывают и другие авторы [4, 10].

Патогенез клинических проявлений, развивающихся 
при СД как в результате диабетической автономной невро-

Ожирение Инсулинорезистентность Гипертриглицеридемия Богатая жирами и холестерином пища

Метаболический синдром

Высокий уровень эстрогенов

Антиатерогенный метаболический профиль (ЛВП↑, ЛНП↓)

Насыщение желчи холестерином (литогенность) (Ж>М)

Образование микрокристаллов в желчном пузыре (2–3 мм)

Высокий уровень андрогенов

Атерогенный метаболический профиль (ЛВП↓, ЛНП↑)

Накопление холестерина в артериальной стенке
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секреции (жирная пища, алкоголь)

Легкие рецидивирующие панкреатические атаки с вовлечением 
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Рис. 2. Патогенез клинических проявлений со стороны органов пищеварения при СД (по J. Keller et al., 2004 [29]).
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патии, так и в результате внешнесекреторной недостаточно-
сти ПЖ, представлен на рис. 3. Из этого рисунка видно, что 
внешнесекреторная недостаточность ПЖ имеет большое, 
если не сказать решающее, значение в развитии болевого 
синдрома, диспепсии, нарушений стула у больных СД.

Совершенно логичным является то, что эти клиниче-
ские проявления могут быть устранены при лечении фер-
ментными препаратами [8, 31]. Важно, что ферментные 
препараты и, прежде всего, Креон показаны не только для 
компенсации панкреатической недостаточности при СД, 
но и для устранения болевого синдрома. Объясняется это 
следующим образом. Мы уже писали о том, что даже при 
небольшом снижении панкреатической секреции (без сте-
атореи) происходит смещение наиболее интенсивных про-
цессов пищеварения в дистальные отделы тонкой кишки.  
В ответ на поступление большего количества нутриентов в 
подвздошную кишку выработка дистальных кишечных меди-
аторов (в основном ингибирующих) также увеличивается [8]. 
Результатом является нарушение моторики и секреции тон-
кой кишки, которое, в свою очередь, реализуется в развитие 
кишечной диспепсии у больных СД. Назначение Креона 

способствует устранению этих нарушений и, соответствен-
но, купированию болевого синдрома [29]. Следовательно, 
Креон показан при СД и с точки зрения устранения проявле-
ний панкреатической недостаточности, т. е. как средство 
заместительной терапии, и как патогенетически обоснован-
ный препарат для устранения болей в животе и кишечной 
диспепсии. Подтверждением целесообразности назначе-
ния Креона для купирования кишечных болей и диспепсии 
является его высокая эффективность в этом отношении у 
здоровых, употребляющих в пищу большое количество жи-
ров [40]. Эффективность же Креона как средства замести-
тельной терапии при внешнесекреторной недостаточности 
ПЖ любого происхождения доказана множеством иссле-
дований, соответствующих уровню доказательности А. Ре-
зультаты этих исследований опубликованы в академических 
руководствах по панкреатологии [12, 16] и столь убедитель-
ны, что Креон — бесспорный лидер среди ферментных 
препаратов во всем мире. К сожалению, еще не было про-
ведено исследований о влиянии лечения Креоном на абдо-
минальные проявления СД. Хотя такие исследования очень 
нужны и перспективны.

Рис. 3. Взаимосвязь метаболического синдрома и панкреатита (по Х. У. Клер, 2003 [3]).
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панкРеатогенный саХаРный  
диабет наобоРот: внешнесекРетоРная 
недостаточность поджелудочной 
железы пРи саХаРном диабете
Н. Б. Губергриц, П. Г. Фоменко, В. Я. Колкина
Донецкий национальный медицинский 
университет им. М. Горького

ключевые слова: поджелудочная железа, 
внешнесекреторная и внутрисекреторная 
функции поджелудочной железы, взаимо-
связь экзо- и эндокринной панкреатической 
недостаточности, панкреатогенный сахар-
ный диабет, лечение
Статья представляет собой подробный лите-
ратурный обзор, в котором проанализирова-
ны нормальные физиологические взаимоот-
ношения между экзокринной и эндокринной 
паренхимой поджелудочной железы. Осве-
щены данные литературы о патогенезе, осо-
бенностях клинических проявлений, лечении 
панкреатогенного сахарного диабета и 
внешнесекреторной недостаточности под-
желудочной железы, развившейся вторично 
вследствие сахарного диабета. Проведено 
патогенетическое обоснование целесо-
образности назначения Креона при сахар-
ном диабете 3-го типа и для лечения внешне-
секреторной недостаточности поджелудоч-
ной железы у больных сахарным диабетом.

УДК 616.379–008.64–02:616.37
панкРеатогенний цукРовий  
діабет навпаки: зовнішньосекРетоРна 
недостатність підшлункової залози  
пРи цукРовому діабеті
Н. Б. Губергріц, П. Г. Фоменко, В. Я. Колкіна
Донецький національний медичний 
університет ім. М. Горького

ключові слова: підшлункова залоза, зовніш-
ньосекреторна і внутрішньосекреторна 
функції підшлункової залози, взаємозв’язок 
екзо- та ендокринної панкреатичної недо-
статності, панкреатогенний цукровий діабет, 
лікування
Стаття є докладним літературним оглядом, у 
якому проаналізовано нормальні фізіологічні 
взаємини між екзокринною і ендокринною 
паренхімою підшлункової залози. Висвітлено 
дані літератури щодо патогенезу, особливос-
тей клінічних проявів, лікування панкреатоген-
ного цукрового діабету і зовнішньосекретор-
ної недостатності підшлункової залози, яка 
розвилася внаслідок цукрового діабету. Про-
ведено патогенетичне обґрунтування доціль-
ності призначення Креону при цукровому діа-
беті 3-го типу і для лікування зовнішньосекре-
торної недостатності підшлункової залози у 
хворих на цукровий діабет.

tHe otHer way of PanCreatogeniC diabe-
tes mellitUs: exoCrine PanCreatiC insUffi-
CienCy UPon diabetes mellitUs

N. B. Gubergrits, P. G. Fomenko, V. Y. Kolkina
Donetsk National Medical University  
n. a. M. Gorky

Key words: pancreas, exocrine and endocrine 
functions of the pancreas, interrelations of exo-
crine and endocrine pancreatic insufficiency, 
pancreatogenic diabetes mellitus, treatment
The article represents a detailed literature re-
view, which analyses normal physiological inter-
relations of exocrine and endocrine pancreatic 
parenchyma. Literature data are elucidated 
regarding pathogenesis, clinical peculiarities, 
treatment of pancreatogenic diabetes mellitus 
and exocrine pancreatic insufficiency second-
ary to the diabetes mellitus. A pathogenetic 
substantiation of reasonability of Creon’s indica-
tion in type 3 diabetes mellitus and for treatment 
of exocrine pancreatic insufficiency in patients 
with diabetes mellitus is conducted.
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Реабілітація хворих на хронічний 
панкреатит за допомогою динамічної 
електронейростимуляції
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Тернопільський державний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського, Україна

Вступ
За кількістю звернень до закладів охорони здоров’я 

хвороби шлунково-кишкового тракту посідають друге місце 
після серцево-судинної патології (Л. М. Петречук, І. Ю. Скир-
да, 2005). Значної соціально-економічної значущості цій про-
блемі надають велика кількість осіб працездатного віку, 
схильність захворювань до хронізації перебігу з частими ре-
цидивами та ускладненнями, які потребують оперативного 
лікування (Ю. О. Філіппов, І. Ю. Скирда, 2005). Патологія 
підшлункової залози посідає особливе місце серед хво роб 
органів травлення (О. В. Синяченко, Н. Б. Губергріц, 2003;  
P. C. Borman, I. N. Marks, 2003). За даними Центру медичної 
статистики МОЗ України, у 2003 р. поширеність захворювань 
підшлункової залози становила 1505,3 на 100 тис. населення, 
що на 97,2% перевищило показник 1997 р. Також спостеріга-
лася тенденція до зростання захворюваності на хронічний 
панкреатит (ХП), темп приросту якої становив 70% — 169,8 у 
2003 р. проти 99,9 у 1997 р. (Ю. О. Філіппов, І. Ю. Скирда, 2005).

Упродовж останніх 30 років у світі також відзначають 
двократне зростання числа хворих на гострий і хронічний 
панкреатит. Інвалідизація таких хворих сягає 15% [6].

Використання загальноприйнятого комплексу ліку-
вання хворих на ХП, сформованого згідно з останніми ре-
комендаціями МОЗ України, реалізує алопатичний підхід 
до лікування «хвороба — лікуючий фактор». Тривалий, часто 
пожиттєвий прийом різних медикаментів змушує хворих 
звертатись до альтернативних методів лікування [1].

На основі багатовікового досвіду східної медицини, 
акупунктури, рефлексотерапії та сучасних наукових дослі-
джень отримав розвиток новий метод лікування — динамічна 
електронейростимуляція (ДЕНС), поширення якого стало 
можливим завдяки розробці рядом виробників автономних 
портативних ДЕНС-апаратів. ДЕНС — це метод немедика-
ментозного лікування, заснований на впливі на активні 
рефлекторні зони і точки динамічними імпульсами елек-
тричного струму, форма яких постійно змінюється і залежить 
від величини електричного опору поверхні шкіри на піделек-
тродній ділянці. При цьому позитивний ефект полягає не тіль-
ки у ліквідації болю, а й у впливі на причину захворювання [5]. 
В основу ДЕНС-терапії покладено сучасні уявлення про те, 
що організм є складною саморегулюючою системою і за 
необхідності може сам виробляти необхідні для відновлення 
біологічно активні речовини. Численні дослідження свідчать, 
що в основі дії ДЕНС — багаторівневі рефлекторні та нейро-
хімічні реакції, що запускають каскад регуляторних і адапта-
ційних механізмів організму. Апарати, призначені для 
ДЕНС-терапії, виробляють слабкі електричні імпульси, що 
повторюють за своїми характеристиками нервові імпульси 

Ключові слова
хронічний панкреатит, динамічна електронейростимуляція,  
якість життя, клінічний перебіг, комплексна реабілітація

людини, тому вони сприймаються організмом як свої власні 
сигнали, що відновлюють порушені зв’язки між системами 
регуляції організму і різними органами і тканинами [4, 7].

метою нашого дослідження було дослідити дина-
міку клінічних проявів у хворих на ХП під впливом комплек-
сного лікування із включенням курсу ДЕНС-терапії.

матеріали і методи
Об’єктом дослідження були 27 пацієнтів із ХП, які лі-

кувались у денному стаціонарі та гастроентерологічному 
відділенні Тернопільської міської лікарні № 2. Вік хворих — від 
18 до 69 років. Серед них було 13 жінок і 14 чоловіків. Вери-
фікацію діагнозу проводили згідно з робочою класифікаці-
єю ХП, запропонованою Я. С. Циммерманом із доповнен-
нями Н. Б. Губергріц [2]. Хворих було поділено на дві групи: 
перша (15 осіб) отримувала загальноприйняту схему ліку-
вання. Вона включала застосування регуляторів моторики 
органів травлення — спазмолітиків (дротаверин 0,04 г по  
2 табл. 2 рази на добу) та/або прокінетиків (домперидон  
0,01 г по 1 табл. 3 рази на добу), блокаторів Н2-гістамінових 
рецепторів (фамотидин 0,02 г увечері) та/або інгібіторів 
протонної помпи (пантопразол 0,04 г вранці) і ферментів 
(25 000 лiпази од. ЄФ по 1 капс. тричі на добу). Друга група 
(12 осіб) отримувала в комплексі до загальноприйнятої схе-
ми курс ДЕНС-терапії, що включав 12–14 сеансів за запро-
понованою схемою. Лікування проводили ДЕНС-апаратом, 
використовуючи вбудований терапевтичний електрод. 
Оброб лялись такі ділянки: зона прямої проекції больових 
відчуттів (індивідуально у кожного хворого) та прямої проек-
ції підшлункової залози (епігастральна ділянка) на частоті  
77 Гц, зона сегментарного кільця на рівні 6–8 грудних сег-
ментів на частоті 60 Гц 3–5 разів, замикаючи коло, попере-
ково-крижова зона на частоті 20 Гц. Вплив проводився ла-
більним методом у режимі «терапія» в комфортному 
енергетичному діапазоні ЕД 2 по 5 хв на кожній ділянці [3].

Результати та обговорення
Під час клінічного обстеження у пацієнтів спостері-

гали такі основні синдроми: больовий, астеноневротичний, 
диспепсичний, анемічний, алергічний, гіповітамінози та сте-
аторею (за відсотком наявності у обстежуваних хворих). 
Після проведеного лікування було виявлено, що позитивна 
динаміка спостерігалася в обох групах (табл. 1). Але у па-
цієнтів, які отримали додатково курс ДЕНС-терапії, значно 
зменшилися больові відчуття — з 10 (83,3%) до 3 (25,0%), дис-
пепсичні явища — з 12 (100,0%) до 3 (25,0%), астеноневро-
тичні прояви — з 11 (91,7%) до 4 (33,3%). Дані другої групи 
після лікування були статистично достовірними стосовно 
таких у першій групі (р<0,05 за параметрами больових від-
чуттів, диспепсичних явищ, астеноневротичних проявів).
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Таблиця 1
динаміка клінічних синдромів під впливом різних схем лікування

синдром
перша група (n=15) друга група (n=15)

до лікування, n (%) після лікування, (n) % до лікування, n (%) після лікування, (n) %
Больовий 12 (80,0) 7 (46,7)* 10 (83,3) 3 (25)**
Астеноневротичний 11 (73,3) 7 (46,7)* 11 (91,7) 4 (33,3)**
Диспепсичний 13 (86,7) 6 (40)* 12 (100) 3 (25)**
Анемічний 9 (60) 7 (46,7)* 8 (66,7) 5 (41,7)*
Алергічний 9 (60) 5 (33,3)* 9 (75) 3 (25)*
Гіповітамінози 12 (80) 9 (60)* 10 (83,3) 7 (58,3)*
Стеаторея 10 (66,7) 6 (40)* 9 (75) 4 (33,3)*

* Достовірно відносно даних у своїй групі до лікування (p<0,05)
** Достовірно відносно даних у першій групі після лікування (p<0,05)

висновки
Використання курсу апаратної рефлексотера-

пії, що включає 12–14 сеансів ДЕНС, за запропонова-
ною авторами методикою в комплексному лікуванні та 
реабілітації хворих на ХП є доцільним для покращення 
клінічних показників (у середньому з 82,1 до 35,7% проти 

показників у першій групі в середньому з 72,4 до 42,9%, 
р<0,05). У перспективі подальших досліджень вважає-
мо за доцільне дослідити вплив комплексних програм 
лікування із включенням курсу ДЕНС-терапії на параме-
три трофологічного статусу та імунологічні показники у 
хворих на ХП.
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клінічний перебіг, комплексна реабілітація
У статті наведено результати оцінки якості 
життя пацієнтів із хронічним панкреатитом піс-
ля проведених комплексних заходів з лікуван-
ня та реабілітації із включенням курсу динаміч-
ної електронейростимуляції (ДЕНС-терапії): 
вона в середньому на 16% ефективніша за 
оцінкою параметрів якості життя згідно з опи-
тувальниками SF-36 та GSRS, а також — в се-
редньому на 8,1% — за результатами імуно-
грами (за параметрами Т-лімфоцитів і В-лім-
фоцитів) порівняно з групою пацієнтів, які не 
отримували курс ДЕНС-терапії. Використання 
курсу апаратної рефлексотерапії з 12–14 се-
ансів ДЕНС за запропонованою авторами 
методикою є доцільним для покращення клі-
нічних показників при хронічному панкреатиті 
в середньому з 82 до 36% (на 46%), проти від-
повідних показників у пацієнтів групи загально-
прийнятого лікування — в середньому з 72 до 
43% (на 29%) (р<0,05).
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Реабилитация больныХ 
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электРонейРостимуляции
Л. С. Бабинец, Ю. Я. Коцаба
Тернопольский государственный медицинский 
университет им. И. Я. Горбачевского, Украина

ключевые слова: хронический панкреатит, 
динамическая электронейростимуляция, ка-
чество жизни, клиническое течение, ком-
плексная реабилитация
В статье приведены результаты оценки каче-
ства жизни пациентов с хроническим панк-
реатитом после проведенных комплексных 
мероприятий по лечению и реабилитации с 
включением курса динамической электро-
нейростимуляции (ДЭНС-терапии): она в 
среднем на 16% эффективнее по оценке 
параметров качества жизни по опросникам 
SF-36 и GSRS , а также — в среднем на 8,1% 
— по результатам иммунограммы (по пара-
метрам Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов) по 
сравнению с группой пациентов, не получав-
ших курс ДЭНС-терапии. Использование 
курса аппаратной рефлексотерапии из 12–
14 сеансов ДЭНС по предложенной автора-
ми методике целесообразно для улучшения 
клинических показателей при хроническом 
панкреатите в среднем с 82 до 36% (на 46%), 
против соответствующих показателей у паци-
ентов группы общепринятого лечения —  
в среднем с 72 до 43% (на 29%) (р <0,05).
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by dynamiC eleCtroneUrostimUlation

L. S. Babinets, Y. Y. Kotsaba
Ternopil State Medical University  
n. a. I. Y. Gorbachevsky, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, dynamic elec-
troneurostimulation, quality of life, clinical 
course, comprehensive rehabilitation
Article represents the results of evaluation of the 
quality of life of patients with chronic pancreati-
tis after taking comprehensive measures for the 
treatment and rehabilitation with the inclusion 
of dynamic electroneurostimulation (DENS-ther-
apy): it is approximately 16% more efficient in 
estimating the parameters of quality of life by 
SF-36 and GSRS, and — 8.1% on the average — 
according to the results of immunograms (T-lym-
phocytes and B-lymphocytes indices), as com-
pared with patients not having received DENS 
therapy course. Using the hardware reflexology 
course of 12–14 DENS sessions pursuant to the 
authors’ methodology is reasonable to improve 
clinical indices upon chronic pancreatitis from 
82 to 36% (46%) at the average versus the corre-
sponding indices in patients from the group of 
standard treatment — from 72 to 43% (29%) at 
the average (p<0.05).
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Введение
Диагноз острого панкреатита (ОП) у детей требует 

высокой квалификации врача. Недавний консенсус Меж-
дународной исследовательской группы по панкреатиту у 
детей включает следующее положение: при решении во-
проса о лечении рекомендуется использование диагно-
стических критериев для взрослых, т. е. диагноз ОП требует 
двух из трех критериев: 1) боли в животе без других явных 
причин; 2) повышение уровня липазы или амилазы в сыво-
ротке крови ≥3 раз от верхней границы нормы (×ВГН) и/или 
3) наличие панкреатита при компьютерной томографии 
(КТ) [6, 11]. Тем не менее, существуют ограничения, связан-
ные с каждым критерием у детей и, по нашим данным, 
систематическая оценка лабораторных критериев и ре-
зультатов визуализации у детей не выполнялась.

Хотя боль в животе является наиболее распростра-
ненным симптомом ОП, до одной трети пациентов не 
имеют боли в животе, а иррадиация боли в спину имеет 
место в ≤5% случаев [13, 17, 18, 19]. В частности, дети, кото-
рые еще не умеют разговаривать, могут иметь неспеци-
фические симптомы [10]. Клинические симптомы ОП 
обычно подкрепляются обнаружением повышенного 
уровня сывороточной амилазы и/или липазы. Считается, 
что липаза сыворотки превосходит амилазу по своей диа-
гностической ценности, и в недавнем исследовании [10], 
повышенные уровни липазы, амилазы и «липазы и/или 
амилазы» имели чувствительность 77, 52 и 81%, соответ-
ственно. Что касается визуализации, два наиболее часто 
используемых метода диагностики ОП включают ультраз-
вуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости и 
КТ. Благодаря широкой доступности и из-за нежелания 
подвергать детей воздействию рентгеновского облучения, 
УЗИ стало методом выбора и выполняется у 56–84% детей 

Ключевые слова
соответствие результатов исследования, ферменты, визуализация, дети, панкреатит, липаза

при подозрении ОП [4, 10]. Сообщается, что УЗИ выявляет 
структурные изменения поджелудочной железы (ПЖ), ха-
рактерные для ОП, примерно в одной трети (до половины) 
случаев [1, 10, 18, 19]. Приблизительно одна треть детей с 
ОП подвергается КТ [4], которая выявляет изменения в ПЖ 
только в 60–75% случаев [2, 10, 15, 19].

Мы ретроспективно исследовали роль сывороточ-
ных ферментов ПЖ и визуализации ПЖ в диагностике ОП в 
когорте детей, которым уже был поставлен диагноз ОП.  
В частности, мы оценивали в течение 96 ч после начала 
проявлений: 1) общую диагностическую ценность сыворо-
точных липазы, амилазы, УЗИ и КТ для ОП; 2) диагностиче-
скую ценность при проведении этих исследований по от-
дельности или в комбинации; 3) соответствие между уров-
нем ферментов ПЖ и визуализацией.

методы
Популяция, вошедшая в исследование. Был прове-

ден ретроспективный анализ (с января 2000 г. по июль  
2011 г.) всех пациентов, поступивших в Сиднейскую дет-
скую больницу Рандвик (SCH) и Педиатрическую больницу 
Джона Хантера (JHCH). Обе больницы являются специали-
зированными больницами третьего уровня для своих реги-
онов в штате Новый Южный Уэльс, Австралия. Это иссле-
дование было одобрено Комитетом по этике исследова-
ний у человека обоих учреждений, Комитетом по этике 
Юго-Восточного Сиднея для исследований у человека 
(10/188) и Комитетом по этике Хантер Новой Англии для ис-
следований у человека (11/02/16/5.07).

Пациенты моложе 18 лет на момент клинических 
проявлений соответствовали критериям включения, если 
они имели диагноз ОП или острый рецидивирующий панк-
реатит (ОРП). ОП определялся как боль в животе без других 
видимых причин, плюс или повышенный уровень липазы 
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или амилазы в сыворотке крови ≥3×ВГН и/или доказатель-
ства наличия ОП при визуализации (например, интерсти-
циальный отек ПЖ или парапанкреатический некроз, па-
рапанкреатическое воспаление, острые парапанкреа-
тические скопления жидкости, кровоизлияние в ПЖ, абс-
цесс и псевдокисты ПЖ) [6, 11]. Полное разрешение 
боли и, по крайней мере, один месяц без боли между 
эпизодами считали ОРП. Каждый задокументированный 
эпизод ОРП был проанализирован как отдельный эпизод 
ОП. Пациенты с болью и повышением уровня сывороточ-
ных ферментов ПЖ, связанными с псевдокистами, а не с 
ОП, были исключены.

Демографические, клинические, лабораторные 
и рентгенологические данные были собраны из меди-
цинских карт пациентов с подтвержденным диагнозом 
ОП. Были проанализированы лабораторные и рентгено-
логические данные в течение 96 ч после начала проявле-
ний. Для общей диагностической ценности теста и соот-
ветствия результатов исследований, были сделаны сле-
дующие выводы: 1) если были зарегистрированы множе-
ство результатов уровней липазы или амилазы, то анали-
зировалось пиковое значение (в пределах 96 ч после 
начала проявлений) для каждого параметра; 2) если 
одному пациенту дважды проводили УЗИ или КТ, и эти те-
сты имели разные результаты, то положительный резуль-
тат имел предпочтение перед отрицательным. Недо-
ступные данные для данного параметра регистрирова-
лись как упущенные.

Для дальнейшей оценки диагностической ценно-
сти тестов в соответствии с тем, был ли выполнен один тест 
или комбинация тестов, а также для описания тенденций и 
частоты выполненных тестов, информация о них определя-
лась в соответствии со следующими сроками с момента 
начала проявлений: 0–24 ч (24 ч), 24–48 ч (48 ч), 48–72 ч (72 ч), 
и 72–96 ч (96 ч). В каждый период времени каждый пациент 
был классифицирован в одну из 16 категорий исследова-
ний, а именно L, A, U, C, LA, LU, LC, АС, AC, UC, LAU, LAC, 
LUC, AUC, LAUC или отсутствие тестирования, где L это ли-
паза, А — амилаза, U — УЗИ и С — КТ. Если пациент был 
направлен из другой больницы, данные были проанализи-
рованы с момента первых клинических проявлений. Паци-

енты в этом исследовании могли упоминаться ранее в 
другом контексте [7, 8].

Статистический анализ. Соответствие между сы-
вороточными ферментами ПЖ и результатами методов 
визуализации оценивали путем расчета наблюдаемой 
согласованности и коэффициента каппа Коэна (к) [9]. 
Наблюдаемое соответствие рассчитывалось как число 
пациентов с одним и тем же диагностическим результа-
том, деленное на общее число пациентов. Значения к 
колебались от –1 (полная несогласованность) до 1 (абсо-
лютная согласованность) и интерпретировались с помо-
щью степени согласованности: к<0 — отсутствует, к=0,01–
0,20 — слабая, к=0,21–0,40 — приемлемая, к=0,41–0,60 — 
умеренная, к=0,61–0,80 — хорошая, и к=0,81–1,00 — отлич-
ная [5, 14, 16].

Дескрипционный анализ использовался для описа-
ния частоты комбинаций тестов в течение каждого 24-часо-
вого периода с момента начала проявлений. Каждый па-
циент был записан, как не имеющий ни одного, один, два, 
три или все четыре теста (липаза, амилаза, УЗИ и КТ), кото-
рые производились в течение каждого периода времени 
(24, 48, 72, 96 ч), с каждой категорией/комбинацией тести-
рования. Диагностические критерии соответствовали ОП, 
если, по крайней мере, один тест в рамках указанной 
комбинации был положительным (учитывая, что все паци-
енты имели боль в животе). Рассчитывали диагностическую 
ценность для каждой комбинации исследований.

Результаты
Популяция исследования. В двух учреждениях был 

выявлен 131 эпизод ОП у 125 пациентов. Из них в 28 случаев 
(21%) не выполнено УЗИ или КТ в течение 96 ч после начала 
проявлений. Они были исключены из дальнейшего анали-
за; осталось 103 эпизода. 59 из этих случаев (57%) были из 
SCH и 44 (43%) — из JHCH.

Демографические данные для случаев, включен-
ных в анализ, приведены в табл. 1. Средний возраст всех 
включенных пациентов с ОП составлял 12,1 (9,5–15,1) лет с 
диапазоном 0,9–17,9 лет. Мужчины составляли 52% (54/103). 
Z-значение средней массы тела к возрасту (СО) для детей 
во время эпизодов ОП составляло 0,10 (1,5) с диапазоном 
от –6,07 до 3,14.

Таблица 1
эпизод оп и характеристики пациентов

Характеристика значения
Включенные эпизоды, n 103
Измеренные сывороточные ферменты ПЖ, n (%)
Липаза 100 (97)
Амилаза 80 (78)
Выполненные методы визуализации, n (%)
УЗИ 77 (75)
КТ 42 (41)
Возраст пациентов, лет 12,1 (9,5–15,1)
Мужской пол, n (%) 54 (52)
Z-значение средней массы тела к возрасту (СО) 0,10 (1,53)

Диагностическая ценность сывороточных фер-
ментов ПЖ и визуализации в диагностике ОП. Липаза, ами-
лаза, УЗИ и КТ в течение 96 ч после первоначальных прояв-
лений имели диагностическую ценность в 97% (100/103), 

78% (80/103), 75% (77/103) и 41% (42/103) из 103 случаев, со-
ответственно. Липаза, амилаза, УЗИ и КТ соответствовали 
диагнозу ОП в 93% (93/100), 54% (43/80), 27% (21/77) и 67% 
(28/42) случаев соответственно (табл. 2).
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Таблица 2
диагностическая ценность и соответствие сывороточных ферментов пж и визуализации

модальности теста данные соответствия наблюдаемая  
согласованность

к
(95% ди)

2а сывороточные ферменты пж и визуализация
Липаза 

или
Амилаза

по срав-
нению с

УЗИ
или
КТ

Липаза
или

Амилаза

(n=103)
≥3×ВГН
<3×ВГН

УЗИ или КТ  
положительно

40 (39%)
5 (5%)

Отрицательно
57 (55%)

1 (1%)

40% –0,083
(от –0,712 до 0,006)

Липаза 
или

Амилаза

по срав-
нению с

УЗИ Липаза 
или

Амилаза

(n=77)
≥3×ВГН
<3×ВГН

УЗИ  
положительно

18 (23%)
3 (4%)

Отрицательно
55 (71%)

1 (1%)

24% –0,070
(от –0,162 до 0,021)

Липаза 
или

Амилаза

по срав-
нению с

КТ Липаза 
или

Амилаза

(n=42)
≥3×ВГН
<3×ВГН

КТ  
положительно

26 (62%)
2 (5%)

Отрицательно
14 (33%)

0 (0%)

62% –0,091
(от –0,208 до 0,026)

2в сывороточная липаза и визуализация
Липаза по срав-

нению с
УЗИ 
или 
КТ

Липаза (n=100)
≥3×ВГН
<3×ВГН

УЗИ или КТ  
положительно

37 (37%)
5 (5%)

Отрицательно
56 (56%)

2 (2%)

39% –0,072
(от –0,167 до 0,022)

Липаза по срав-
нению с

УЗИ Липаза (n=74)
≥3×ВГН
<3×ВГН

УЗИ  
положительно

17 (23%)
2 (3%)

Отрицательно
53 (72%)

2 (3%)

26% –0,037
(от –0,162 до 0,021)

Липаза по срав-
нению с

КТ Липаза (n=40)
≥3×ВГН
<3×ВГН

КТ  
положительно

24 (60%)
3 (8%)

Отрицательно
13 (33%)

0 (0%)

60% –0,139
(от –0,277 до 0,001)

2с сывороточная амилаза и визуализация
Амилаза по срав-

нению с
УЗИ 
или 
КТ

Амилаза (n=80)
≥3×ВГН
<3×ВГН

УЗИ или КТ  
положительно

26 (33%)
13 (16%)

Отрицательно
17 (21%)
24 (30%)

63% 0,25
(от 0,041 до 0,462)

Амилаза по срав-
нению с

УЗИ Амилаза (n=59)
≥3×ВГН
<3×ВГН

УЗИ  
положительно

13 (22%)
5 (8%)

Отрицательно
16 (27%)
25 (42%)

34% 0,283
(от 0,056 до 0,511)

Амилаза по срав-
нению с

КТ Амилаза (n=34)
≥3×ВГН
<3×ВГН

КТ  
положительно

16 (47%)
8 (24%)

Отрицательно
6 (18%)
4 (12%)

59% 0,063
(от –0,275 до 0,401)

примечание. В целом, диагностическая ценность липазы, амилазы, УЗИ и КТ составляет 93%, 54%, 27% и 67% соответственно. Это определяется по сумме 
положительных результатов для каждого теста, т. е. липаза имеет 93 (37+56) положительных результатов из 100 тестов (2В). Наблюдаемое соответствие 
представляет собой частоту, с которой сывороточные ферменты ПЖ и визуализация, согласовывались — т. е. для «липазы или амилазы» и «УЗИ или КТ» 
наблюдаемое соответствие 40% составляет 39% положительной согласованности и 1% отрицательной согласованности. Согласованность данных пред-
ставляет распределение случаев с ферментами выше и ниже предельной точки 3×ВГН (строки) и с положительными и отрицательными результатами 
визуализации (столбцы). Интерпретация значения к согласованности: к<0 — отсутствует, к=0,01–0,20 — слабая, к=0,21–0,40 приемлемая, к=0,41–0,60 — 
умеренная, к=0,61–0,80 — хорошая, и к=0,81–1,00 — отличная. Были сделаны следующие выводы: 1) если были зарегистрированы несколько результатов 
уровней липазы или амилазы, то анализировалось пиковое значение (в пределах 96 ч после начала проявлений) для каждого параметра; 2) если одному 
пациенту проводили дважды УЗИ или КТ, и эти тесты имели разные результаты, то положительный результат имел предпочтение перед отрицательным. 
Одному пациенту (1%) был поставлен диагноз ОП на основе повышения уровня амилазы после первых 96 ч с момента начала проявлений.

Хронология, частота и информативность диагности-
ческих тестов при выполнении по одному в сравнении с их 
комбинацией. Хронология и частота тестирования в соответ-
ствии с комбинацией тестов, проведенных для каждого па-
циента, представлены в табл. 3. Наиболее высокая частота 
тестирования наблюдалась в пределах первых 24 ч после 
первых проявлений у 94% (97/103) пациентов, имеющих, по 
меньшей мере, один выполненный тест. Определение 
уровня липазы является наиболее распространенным те-
стом, выполняемым отдельно, в то время как LA и LAU явля-
лись двумя самыми часто выполняемыми комбинациями 
тестов в течение первых 24 ч после первых проявлений (n=22). 
Диагностическая ценность комбинации тестов, состоящих, 
по меньшей мере, из одного анализа крови и одного мето-
да визуализации, превосходила любой тест, проведенный 
отдельно, или комбинацию двух анализов крови (т. е. липазы 
и амилазы) (83–100% против 19–56% соответственно).

Соответствие между сывороточными фермента-
ми ПЖ и визуализацией.

Сывороточные ферменты ПЖ (липаза или амила-
за) против визуализации (УЗИ или КТ). Соответствие между 
сывороточными ферментами ПЖ и методами визуализа-
ции представлена в табл. 2. Наблюдаемая согласован-
ность между «липазой или амилазой» и «УЗИ или КТ» соста-
вила 40% (41/103) (табл. 2). Диагноз ОП в течение 96 ч после 
первых проявлений соответствовал сывороточным фер-
ментам ПЖ и визуализации в 39% (40/103) случаев. Анализ 
крови и визуализация не выявили правильный диагноз ОП в 
оставшемся 1% (1/103); в этом случае, диагноз ОП был вы-
ставлен через 96 ч и был основан на боли в животе и повы-
шенном уровне амилазы на шестой день госпитализации. 
В 5% (5/103) случаев ОП диагностировался при визуализа-
ции, но не подтверждался повышенным уровнем сыворо-
точных ферментов ПЖ (т. е. положительные результаты  
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визуализации, но уровни ферментов <3×ВГН). В отличие от 
этого, результаты визуализации не выявляли патологию не-
смотря на повышенные уровни липазы или амилазы сыво-
ротки крови в 55% (57/103) случаев. Значение к для «липазы 
или амилазы» в сравнении с «УЗИ или КТ» составляло 
–0,083, что свидетельствует об отсутствии соответствия.

Сывороточные ферменты ПЖ («липаза или амила-
за») в сравнении с УЗИ. УЗИ проводилось у 77 пациентов 
(75%). «Липаза или амилаза» соответствовали УЗИ в 25% 
(19/77) случаев со значением к –0,070 (отсутствие согла-
сованности) (табл. 2). Более конкретно, в 71% (55/77) слу-
чаев, при УЗИ патологии не выявлено, несмотря на нали-
чие ОП. УЗИ дало положительный результат в отношении 
ОП в 3 (4%) случаях с нормальным уровнем сывороточных 
ферментов ПЖ.

Сывороточные ферменты ПЖ («липаза или амила-
за») в сравнении с КТ. КТ была выполнена у 42 пациентов 
(41%). «Липаза или амилаза» согласовывались с КТ в 62% 
(26/42) случаев, с соответствующим значением к –0,091, что 
свидетельствует об отсутствии согласованности (табл. 2). 
33% (14/42) пациентов с отрицательным результатом КТ в 
отношении ОП имели уровни «липазы или амилазы» 
≥3×ВГН. Результаты КТ были положительными в отношении 
ОП в 2 (5%) случаях, которые были связаны с уровнями «ли-
пазы или амилазы» <3×ВГН.

Липаза в сравнении с визуализацией (УЗИ или КТ). 
Наблюдаемое соответствие между липазой и «УЗИ или КТ» 
составляло 39% и значение к — –0,072 (без согласованно-
сти) (табл. 2В). Несмотря на то, что наблюдаемая согласо-
ванность улучшилась на 60%, когда липаза сравнивалась 
только с КТ, уровень согласованности согласно к-показа-
телю остался неизменным. В 2% (2/100) случаев, результа-
ты определения сывороточной липазы и визуализации 
(было выполнено только УЗИ) были отрицательными; диа-
гноз в этих двух случаях был выставлен на основании боли 
в животе и повышенного уровня амилазы на второй и ше-
стой дни госпитализации.

Амилаза по сравнению с визуализацией («УЗИ или 
КТ»). Наблюдаемая согласованность между амилазой и 
«УЗИ или КТ» составляла 63% и значение к составляло 0,251, 
что свидетельствует о приемлемой согласованности 
(табл. 2C). Этот уровень соответствия сходен с уровнем 
между амилазой и УЗИ (наблюдаемая согласованность 
64%; значение к 0,283), но не с уровнем между амилазой и 
КТ (наблюдаемая согласованность 59%; значение к 0,063). 
Уровни сывороточной амилазы составляли <3×ВГН в 46% 
(37/80) случаев, и из этих случаев результаты УЗИ были по-
ложительными в 17% (5/30), а результыты КТ были положи-
тельными в 67% (8/12).

обсуждение
В этом исследовании мы сообщаем о диагности-

ческой ценности и соответствии в течение 96 ч после нача-
ла проявлений ОП между диагностической информатив-
ностью уровня липазы, амилазы в сыворотке крови, УЗИ и КТ 
в когорте детей и подростков с диагнозом ОП с использо-
ванием общепринятых критериев Международного кон-
сенсуса. Общая диагностическая ценность в порядке убы-
вания является следующей: 93% (93/100), 67% (28/42), 54% 
(43/80) и 27% (21/77) для сывороточной липазы, КТ, амилазы 
и УЗИ соответственно. Превосходство липазы над амила-
зой, и КТ над УЗИ согласуется с предыдущими сообщени-
ями [4]. Опасения в отношении облучения, связанного с КТ, 
привели к тому, что данное исследование являлось наиме-
нее часто выполняемым тестом. Тем не менее, диагности-

ческая ценность КТ была выше по сравнению с уровнем 
амилазы и УЗИ. В предыдущем исследовании было обна-
ружено, что КТ подтверждает диагноз ОП примерно в 60% 
случаев [10]. Определение уровня амилазы и УЗИ выполня-
лись с приблизительно одинаковой частотой, но диагности-
ческая ценность амилазы была вдвое выше, чем УЗИ.

В целом, диагностическая ценность для различных 
комбинаций тестов была выше, чем для тестов, проведенных 
по отдельности. Исключением было сочетание липазы и 
амилазы, которое давало сходную диагностическую цен-
ность с определением только липазы. Это говорит о роли 
использования комбинации двух различных методов тести-
рования (т. е. анализа крови и КТ) в диагностике ОП у детей. 
Кроме того, «благоприятное для детей» (без облучения) со-
четание определения уровня сывороточной липазы и/или 
амилазы в сочетании с УЗИ обеспечивает удовлетворитель-
ную диагностическую ценность. Кроме того, сочетание трех 
или четырех тестов имеет более высокую диагностическую 
ценность, чем комбинация двух тестов. Эти данные указыва-
ют на повышение диагностической ценности с увеличением 
числа выполняемых методов исследования. В отношении 
хронологии тестирования: большинство тестов были выпол-
нены в течение первых 24 и 48 ч с момента начала проявле-
ний (табл. 3). Не удивительно, что любая комбинация тестов, 
включающих КТ, выполнялась с наименьшей частотой в отли-
чие от «благоприятных для детей» вариантов LA и LAU.

В целом, соответствия между различными диагно-
стическими тестами не были приемлемыми ни в одном 
случае. В совокупности, наблюдаемая согласованность 
между «липазой или амилазой» и «УЗИ или КТ» составляла 
40% с уровнем согласованности «отсутствует» (к — –0,083). 
В более чем половине (55%) случаев диагноз был основан 
на повышении уровня сывороточных ферментов ПЖ 
(≥3×ВГН) по отдельности в сравнении с 5% случаев, когда 
диагноз был основан на результатах визуализации отдель-
но. Диагноз ОП соответствовал повышению уровня сыворо-
точных ферментов ПЖ и визуализации в 39% (40/103) случа-
ев. При сравнении отдельных диагностических показате-
лей друг с другом не наблюдалось соответствия, за исклю-
чением такового между амилазой и УЗИ (приемлемая со-
гласованность). Вполне вероятно, что это исключение свя-
зано с тем, что амилаза и УЗИ согласуются в отсутствие 
большого количества случаев ОП. Может существовать 
несколько объяснений этим наблюдениям. Повышение 
уровня амилазы не является специфичными для ОП, и уро-
вень фермента может быть повышен за счет других различ-
ных состояний [4]. Сывороточная липаза является предполо-
жительно более специфичной по отношению к ОП из-за 
меньшего количества альтернативных источников липазы, и 
более чувствительной из-за более длительного периода по-
лувыведения из сыворотки крови по сравнению с амилазой 
(t1/2 липазы=6,9–13,7 ч по сравнению с t1/2 амилазы=2,0–2,2 
ч) [12]. УЗИ может быть ненадежным ввиду неточности диа-
гностики и зависимости от исполнителя исследования, а 
диагностическое значение может быть ограничено затруд-
ненной визуализацией ПЖ из-за метеоризма.

Из данного исследования можно выделить несколь-
ко дополнительных важных наблюдений и идей. Диагноз ОП 
у детей может быть трудным и легко пропущенным. Могут 
иметь место нормальные результаты визуализации или сы-
вороточные уровни ферментов ПЖ <3×ВГН несмотря на на-
личие ОП. На основании этого исследования можно сде-
лать вывод, что выявление одного или двух отрицательных 
диагностических тестов для ОП, особенно при первона-
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Таблица 3
Хронология, частота и информативность диагностического тестирования

# тест (ы)
24 ч 48 ч 72 ч 96 ч всего

n n n n n Dx %

1

L 9 14 16 6 45 25 56
C - 2 - - 2 1 50
A 3 3 1 6 13 6 46
U 4 8 1 3 16 3 19

2

AU 1 - - - 1 1 100
LU 14 1 - 2 17 16 94
LC 8 3 - 1 12 10 83
LA 22 38 37 15 112 60 54
AC - - - - - - -
UC - - - - - - -

3

AUC 2 - - - 2 2 100
LUC - 1 - - 1 1 100
LAC 9 7 2 3 21 20 95
LAU 22 12 6 - 40 37 93

4

LAUC 3 1 - - 4 4 100
Количество 
протести-
рованных 
пациентов

97 90 63 36 286 186 65

Количество 
непротести-

рованных 
пациентов

6 13 40 67 126

Общее число  
пациентов 103 103 103 103 412

примечание. Частота исследований в течение каждого 24-часового периода была разделена между 16 потенциальными комбинациями исследо-
ваний крови и визуализации. Каждая категория в течение каждого периода времени является взаимоисключающей; таким образом, общее число 
протестированных и непротестированных пациентов составляет 103. Кроме того, если пациенту проведено определение липазы и УЗИ, он был отне-
сен только в группу LU, а не в группы L и U. Представлено общее количество (более 96 ч) из каждой комбинации проведенных исследований вместе с 
их диагностической ценностью. Диагностические критерии соответствовали ОП, если, по крайней мере, один из тестов в пределах комбинации был 
положительным, т. е. для LAU положительным должен быть только один тест для соответствия диагностическим критериям.
Dx — количество пациентов, которые удовлетворяют диагностическим критериям.

чальном проведении теста, возможно, направит диагно-
стическую работу в пользу «благоприятной для детей», что 
не должно удерживать врачей от выполнения дополнитель-
ных тестов с более высокой диагностической ценностью 
при высоком подозрении на ОП. Это особенно имеет зна-
чение, если были выполнены тесты с низкой диагностиче-
ской ценностью, как например, определение амилазы в 
сыворотке крови или УЗИ. Повышение диагностической 
ценности наблюдалось при сочетании, по крайней мере, 
одного анализа крови и одного метода визуализации. Кро-
ме того, низкий уровень соответствия, наблюдаемый в на-
шем исследовании, предполагает, что установление 
факта отрицательного результата теста не должно ме-
шать врачам в постановке диагноза ОП, если еще один 
тест согласуется с диагнозом ОП. Положения Консенсуса 
в отношении детей и взрослых не рекомендуют выполне-
ние визуализационных исследований при установлении 
диагноза ОП с наличием боли в животе и повышением 
уровня сывороточных ферментов ПЖ [6, 11]. Наши выводы 
относительно отсутствия или наличия приемлемой связи 
между сывороточными ферментами ПЖ и методами ви-
зуализации подтверждают это положение. Тем не менее, 
визуализация остается важной в идентификации конкрет-
ной этиологии, такой как структурные аномалии или били-
арная обструкции из-за желчных конкрементов или слад-
жа, а также осложнений ОП [7]. Кроме того, в нашем ис-

следовании методы визуализации повышали комбиниро-
ванную диагностическую ценность и 5% (5/103) случаев ОП 
были диагностированы на основании положительных ре-
зультатов визуализации по отдельности. Это еще раз под-
тверждает решение выполнять КТ у пациентов с уровнем 
сывороточных ферментов <3×ВГН, особенно если индекс 
подозрения на ОП остается высоким.

Это исследование имеет ряд ограничений, включая 
небольшой размер выборки. В связи с ретроспективным ха-
рактером данного исследования пациенты с «просмотрен-
ным» диагнозом ОП, т. е. с отсутствием или минимальными 
абдоминальными симптомами, не были бы включены в это 
исследование. Еще одно ограничение заключается в измен-
чивости вида и сроков исследований, проведенных в связи с 
появлением симптомов. Истинное соответствие между каж-
дым диагностическим тестом не может быть определено 
из-за различий в числе проведенных тестов. Это особенно 
касается КТ, которую выполняли реже всего. Изменчивость 
сроков диагностического тестирования (в рамках опреде-
ленного графика) может ограничивать достоверность этого 
исследования; например, пиковое повышение сывороточ-
ной амилазы может быть пропущено при позднем выполне-
нии анализа, а некроз ПЖ может быть не виден на КТ, если 
она выполняется на начальном этапе госпитализации [3]. 
Диагностическая ценность КТ, наблюдаемая в этом иссле-
довании, может подвергаться статистической ошибке. Бо-
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лее слабые дети с более тяжелым течением ОП, и, следова-
тельно, легче обнаруживаемыми морфологическими из-
менениями, возможно, скорее всего, будут подвергаться КТ. 
Кроме того, крайне важно учитывать риски, связанные с об-
лучением при КТ. Опять из-за характера данного исследова-
ния у нас не было возможности выполнить более глубокий 
анализ, рассматривая конкретные результаты визуализации 
и степень повышения уровня сывороточных ферментов ПЖ. 
Другие методы визуализации, такие как магнитно-резо-
нансная томография и/или холангиопанкреатография 
(МРТ/МХПГ) не могут быть должным образом оценены из-за 
очень малого числа детей, которым они были выполнены 
(n=6). Сбор данных также был ограничен доступностью ме-
дицинских записей. Необходимы крупные многоцентровые 
проспективные исследования с участием пациентов из раз-
личных демографических слоев и регионов, с одновремен-
ным выполнением различных тестов и включающих другие 
диагностические тесты, такие как определение трипсиноге-
на в сыворотке крови и МРТ/MХПГ.

заключение
В когорте детей с ОП повышенный уровень липазы 

>3×ВГН имел наибольшую диагностическую ценность с 

последующим проведением КТ, УЗИ и определением 
уровня амилазы. Комбинации диагностических тестов, 
особенно анализы крови с визуализацией, обеспечивают 
высокую диагностическую информативность. Наблюда-
лось отсутствие или приемлемое соответствие между по-
вышенным уровнем сывороточных ферментов ПЖ и струк-
турными изменениями железы при визуализации. Измене-
ния ПЖ при визуализации указывают на ОП, когда фер-
менты ПЖ не повышены (≥3×ВГН), только в 5% случаев. По-
нимание значения и ограничений каждого диагностиче-
ского метода могут помочь уменьшить количество пропу-
щенных случаев ОП у детей.
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ключевые слова: соответствие результатов 
исследования, ферменты, визуализация, 
дети, панкреатит, липаза
введение/цели. Существует ряд ограничений 
и проблем, связанных с диагностикой остро-
го панкреатита (ОП) у детей. Мы оценили ди-
агностическую ценность и соответствие диа-
гностической роли сывороточных ферментов 
поджелудочной железы и результатов визуа-
лизации у детей с ОП.
методы. В двух детских больницах был прове-
ден ретроспективный обзор лабораторных и 
рентгенологических результатов в течение 96 ч 
с начала клинических проявлений ОП (январь 
2000 г. — июль 2011 г.). Наблюдаемые согла-
сованность и каппа-статистика (к) определя-
лись между результатами анализа крови (ли-
паза и/или амилаза) и данными визуализа-
ции (ультразвукового исследования (УЗИ) и/
или компьютерной томографии (КТ)).
Результаты. В общей сложности было диа-
гностировано 103/131 (79%) случаев ОП при 
помощи анализа крови и визуализации (в 
пределах 96 ч). В целом, липаза, амилаза, 
УЗИ и КТ соответствовали диагнозу ОП в 93% 
(93/100), 54% (43/80), 27% (21/77) и 67% (28/42) 
случаев соответственно. Диагностическая 
ценность для комбинаций анализа крови и 
визуализации была выше, чем какое-либо ис-
следование отдельно. Наблюдаемое соот-
ветствие между УЗИ- или КТ-визуализацией 
составляло 40%. Значение κ составляло 0,083, 
что свидетельствует об отсутствии соответ-
ствия. В 55% случаев ферменты соответство-
вали диагнозу ОП, в то время как визуализация 
не подтверждала это заболевание, и обрат-
ное явление наблюдалось в 5% случаев. Не 
было достигнуто соответствия между различ-
ными диагностическими тестами, за исклю-
чением амилазы и УЗИ, которые имели хоро-
шее соответствие.
заключение. Повышение уровня липазы в сы-
воротке крови было информативным для ди-
агностики чаще, чем другие тесты. Комбина-
ции анализа крови и КТ имеют высокую диа-
гностическую ценность. Увеличение уровня 
ферментов в сыворотке крови и изменения 
поджелудочной железы при визуализации 
имеют слабую корреляцию. По крайней 
мере, 5% случаев ОП могут быть пропущены 
при отсутствии выполнения УЗИ или КТ.
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ключові слова: відповідність результатів дослі-
дження, ферменти, візуалізація, діти, панкре-
атит, ліпаза
вступ/мета. Існує низка обмежень і про-
блем, пов’язаних із діагностикою гострого 
панкреатиту (ГП) у дітей. Ми оцінили діагнос-
тичну цінність та відповідність діагностичної 
ролі сироваткових ферментів підшлункової 
залози і результатів візуалізації у дітей із ГП.
методи. У двох дитячих лікарнях був проведе-
ний ретроспективний огляд лабораторних та 
рентгенологічних результатів протягом 96 год 
від початку клінічних проявів ГП (січень 2000 р. 
— липень 2011 р.). Спостережувані узгодже-
ність і каппа-статистика (к) визначалися між 
результатами аналізу крові (ліпаза та/або 
амілаза) та даними візуалізації (ультразвуко-
вого дослідження (УЗД) та/або комп’ютерної 
томографії (КТ)).
Результати. Взагалі було діагностовано 
103/131 (79%) випадків ГП за допомогою аналі-
зу крові та візуалізації (в межах 96 год). В ціло-
му, ліпаза, амілаза, УЗД і КТ відповідали діагно-
зу ГП у 93% (93/100), 54% (43/80), 27% (21/77) і 
67% (28/42) випадків відповідно. Діагностична 
цінність для комбінацій аналізу крові та візуалі-
зації була вищою, ніж будь-яке дослідження 
окремо. Спостережувана відповідність між 
УЗД- або КТ-візуалізацією становила 40%. Зна-
чення к становило 0,083, що свідчить про від-
сутність відповідності. У 55% випадків фермен-
ти відповідали діагнозу ГП, у той час як візуаліза-
ція не підтверджувала це захворювання, і зво-
ротне явище спостерігалося у 5% випадків. Не 
було досягнуто відповідності між різними діа-
гностичними тестами, за винятком амілази і 
УЗД, які мали добру відповідність.
висновок. Підвищення рівня ліпази в сироватці 
крові було інформативним для діагностики 
частіше, ніж інші тести. Комбінації аналізу 
крові та КТ мають високу діагностичну цінність. 
Збільшення рівня ферментів у сироватці крові 
та зміни підшлункової залози при візуалізації 
мають слабку кореляцію. Принаймні, 5% ви-
падків ГП може бути пропущено за відсутно-
сті виконання УЗД або КТ.

3Discipline of Paediatrics and Child Health,  
School of Medicine and Public Health,  
University of Newcastle, Newcastle, Australia
4Department of Gastroenterology, Sydney  
Children’s Hospital Randwick, Sydney, Australia 
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background/objectives. There are limitations 
and challenges with the diagnosis of acute 
pancreatitis (AP) in children. We evaluated the 
diagnostic yield and concordance for serum 
pancreatic enzymes and imaging in children 
with AP.
methods. A retrospective review of laboratory 
and radiographic results within 96 h of AP pre-
sentation (January 2000 — July 2011) was per-
formed at two paediatric hospitals. Observed 
agreement and kappa statistics (к) were deter-
mined between outcomes of bloods (lipase 
and/or amylase) and imaging (ultrasound (US) 
and/or computed tomography (CT)).
results. A total of 103/131 (79%) AP cases had 
both bloods and imaging performed (within 96 
h). Overall, lipase, amylase, US and CT were 
consistent with an AP diagnosis in 93% (93/100), 
54% (43/80), 27% (21/77) and 67% (28/42) of cas-
es respectively. The diagnostic yield for combi-
nations of blood(s) and imaging(s) tests was 
higher than any single test and blood tests 
alone. The observed agreement between 
bloods ‘lipase or amylase’ and imaging ‘US or 
CT,’ was 40%. The к was 0.083 suggesting no 
agreement. In 55% of cases, enzymes were pos-
itive whilst imaging was negative and the con-
verse was evident in 5% of cases. There was no 
agreement between the various diagnostic 
tests, except between amylase and US, which 
had fair agreement.
Conclusion. Elevations in serum lipase contribut-
ed to the diagnosis more often than other tests. 
Combinations of blood(s) and imaging(s) tests 
have an increased diagnostic yield. Serum en-
zyme elevation and imaging changes poorly 
correlated. At least 5% of cases of AP may be 
missed if imaging is not performed.
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Вступ
Згідно даних медичної статистики, упродовж ос-

танніх 30 років у світі спостерігається збільшення захворю-
ваності на гострий та хронічний панкреатит (ХП) більш, ніж 
в 2 рази [19, 20, 21]. У той самий час у країнах СНД, в т. ч. в 
Україні, відмічено ще інтенсивніше зростання частоти ХП, 
при цьому серед дорослих за останні 10 років пошире-
ність захворювань підшлункової залози (ПЗ) збільшилася в 3 
рази, а серед підлітків — більш ніж в 4 рази [6, 7]. Найчасті-
ше вказана тенденція, пов’язана із збільшенням споживан-
ня алкоголю, а також із недостатньою якістю харчових про-
дуктів [6, 14, 19]. У свою чергу, ці чинники асоціюються з 
низьким рівнем життя населення, соціальними проблема-
ми. Велика поширеність патології ПЗ, труднощі у виборі 
оптимального підходу до лікування пояснюють актуальність 
проблеми ХП [14, 19]. Виходячи з цього, ХП можна вважати 
і медичною, і медико-соціальною проблемою.

Відомо, що важлива роль у розвитку хронічної па-
тології травної системи в патогенетичному плані належить 
імунним та метаболічним порушенням [1, 27, 19]. Так, 
встановлена патогенетична роль синдрому ендогенної 
«метаболічної» інтоксикації (СЕМІ) в патогенезі хронічної 
патології ПЗ [1], лабораторним критерієм якого є підви-
щення вмісту у сироватці крові «середніх молекул» (СМ) 
[4, 5]. Серед імунних зсувів у хворих привертає увагу підви-
щення вмісту у крові циркулюючих імунних комплексів 
(ЦІК), особливо їхньої найбільш токсигенної середньомо-
лекулярної фракції, що свідчить про наявність синдрому 
імунотоксикозу [2, 12]. Тому можна вважати доцільним 
розробку нових патогенетично обгрунтованих підходів до 
корекції зсувів імунного та метаболічного гомеостазу у па-
цієнтів із вказаною патологією.

Виходячи з цього, на нашу думку, до комплексу за-
собів лікування хворих з наявністю хронічної патології ПЗ до-
цільно включати ентеросорбенти [16]. Наразі у своїй ліку-
вальній діяльності найбільше значення автори статті приді-
ляють використанню сорбентів, створених на основі ді-
оксиду кремнію (SiO2), оскільки ці препарати мають при-
роднє походження та мають низку позитивних фармако-
логічних ефектів порівняно з пористими сорбентами [8].  
У теперішній час нашу увагу привернула можливість за-
стосування сучасного засобу на основі діоксиду кремнію, 
який має комерційну назву «Біле вугілля». Встановлено, що 
ентеросорбент «Біле вугілля» сприяє адсорбції з шлунко-
во-кишкового тракту та подальшому виведенню з організ-
му екзо- та ендогенних токсичних речовин різного похо-
дження (в т. ч. продуктів життєдіяльності патогенних мікро-
організмів, харчових та бактеріальних алергенів) [13, 15]. 

Ключові слова
хронічний панкреатит, ендогенна метаболічна інтоксикація, ентеросорбція, «Біле вугілля», лікування

Виходячи з цього, «Біле вугілля» сприяє послабленню токси-
ко-алергічних реакцій, зниженню метаболічного наванта-
ження на органи детоксикації (в першу чергу — печінку та 
нирки), корекції обмінних процесів і імунного статусу, усу-
ненню дисбалансу біологічно активних речовин в організ-
мі, посилює перистальтику кишечнику та тому не викли-
кає закрепів [3].

метою роботи було вивчення ефективності енте-
росорбенту «Біле вугілля» у хворих на ХП.

матеріали та методи
Було досліджено 87 хворих на ХП (за Міжнарод-

ною класифікацією хвороб 10-го перегляду, код К86.1). 
Діагноз ХП встановлено відповідно до Адаптованої клініч-
ної настанови та Уніфікованого клінічного протоколу на-
дання медичної допомоги пацієнтам з ХП МОЗ України від 
10.09.2014 р. Обстежені пацієнти були розподілені на дві 
групи: основну (45 осіб) та групу зіставлення (42 пацієнта). 
Обидві групи хворих, які знаходилися під наглядом, були 
рандомізовані за віком, статтю і частотою загострення 
хронічного патологічного процесу в ПЗ за останній кален-
дарний рік. Хворі основної групи на додаток до традицій-
ної терапії отримували «Біле вугілля» по 3 таблетки тричі на 
день між прийомами їжі протягом 3 тижнів, а хворим гру-
пи зіставлення призначали тільки базисну загальноприйня-
ту терапію ХП.

У всіх хворих були докладно проаналізовано скар-
ги, анамнез, проведено об’єктивне, лабораторне та ін-
струментальне обстеження.

Вираженість скарг і пальпаторної болючості оціню-
вали за допомогою показника середнього ступеня тяж-
кості (ССТ). При цьому використовували напівкількісну 
шкалу: 0 балів — прояви відсутні; 1 бал — прояви мінімаль-
ні; 2 бали — прояви помірні; 3 бали — прояви виражені або 
дуже виражені.

З урахуванням цієї шкали обчислювали ССТ різних 
клінічних проявів за формулою:

де ССТ — середній ступінь тяжкості проявів;
a — кількість хворих з вираженістю симптомів в 1 бал;
b — кількість хворих з вираженістю симптомів в 2 бали;
с — кількість хворих з вираженістю симптомів в 3 бали;
d — кількість хворих з відсутністю симптомів.
Усім хворим виконували загальний аналіз крові, за-

гальний аналіз сечі, проводили копроскопію, біохімічне 
дослідження крові, вивчали активність α-амілази крові та 
сечі, панкреатичної ізоамілази (Р-ізоамілази) крові та сечі 
для верифікації діагнозу ХП. 

CCT = a+2b+3c
a+b+c+d
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Для реалізації мети дослідження у всіх обстежених 
хворих вивчали рівень СМ [10]. Концентрацію ЦІК у сирова-
тці крові визначали методом преципітації в розчині поліети-
ленгліколю з молекулярною масою 6000 дальтон; молеку-
лярний склад ЦІК з виділенням фракцій велико- (>19S), се-
редньо- (11S–19S) та дрібномолекулярних (<11S) імунних 
комплексів (ІК) — шляхом диференційованої преципітації 
у 2,0; 3,5 та 6% розчинах поліетиленгліколю [11, 12].

Отримані дані обробляли статистично на персо-
нальному комп’ютері Intel Core 2 Duo 3,0 GHz із застосу-
ванням стандартних пакетів прикладних програм 
Мicrosoft Windows 8, Microsoft Office 2010, Microsoft Excel 
та MedStat. При аналізі ефективності ентеросорбенту 
«Біле вугілля» враховували основні принципи застосування 
статистичних методів у клінічних випробуваннях лікарських 
засобів [9, 17].

отримані результати та їх обговорення
До початку лікування у всіх хворих основною скар-

гою був абдомінальний біль, при цьому у 18 (40,0%) пацієн-
тів основної групи болі були інтенсивними, у 21 (46,6%) хво-
рого цієї групи — помірними, у 6 (13,3%) обстежених — мі-
німальними. ССТ абдомінального болю в цій групі склав 
2,26. У групі зіставлення болі були інтенсивними у 16 (38,1%) 
пацієнтів, помірними — у 19 (45,2%) пацієнтів, мінімальни-
ми — у 7 (16,7%) пацієнтів. ССТ больового синдрому в цій 
групі — 2,24.

У хворих обох груп переважав нападоподібний 
біль — у 24 (53,3%) в основній групі та 22 (52,4%) хворих в 
групі зіставлення; дещо рідше турбував постійний біль — у 
21 (46,7%) та 20 (47,6%) пацієнтів відповідно. У всіх випадках 
постійного болю він посилювався через 20–35 хв після їжі.  
У разі нападоподібного болю він також провокувався при-
йомом їжі і виникав у такий же час після їжі та/або прийо-
му алкоголю. Особливо біль посилювався після прийому 
жирної, смаженої, гострої, солоної, копченої  їжі. Крім того, 
у 7 (15,6%) пацієнтів основної групи та 6 (14,3%) хворих гру-
пи зіставлення відзначалося посилення болю після прийо-
му свіжоспеченого хліба, у 10 (22,2%) хворих основної та у 
9 (21,4%) пацієнтів групи зіставлення — після прийому со-
лодкого, шоколаду. Слід зазначити, що в основній групі у 3 
(6,7%) хворих та у 2 (4,8%) пацієнтів групи зіставлення біль 
провокувався не тільки прийомом їжі та/або алкоголю, 
але й сильним хвилюванням.

При характеристиці болю слід зазначати, що пе-
реважала іррадіація болю за типом повного поясу, а 
саме у 24 (53,4%) хворих, рідше спостерігалася іррадіа-
ція за типом лівого напівпоясу — у 13 (28,8%) пацієнтів, за 
типом правого напівпоясу біль відмічалася у 8 (17,8%) 
осіб цієї групи. У групі зіставлення  іррадіація болю за ти-
пом повного поясу відмічалася у 22 (52,4%) пацієнтів, за 
типом лівого напівпоясу — у 13 (30,9%) хворих, рідше від-
значалася іррадіація за типом правого напівпоясу — у  
7 (16,7%) хворих. Крім того, у 3 (6,7%) хворих основної гру-
пи та також у 3 (7,1%) пацієнтів групи зіставлення відзнача-
лася іррадіація болю в передсердну ділянку, у 2 (4,4%%) 
хворих та 1 (2,4%) пацієнта відповідно — у ліве плече або 
у ліву ключицю. 

Хворі відзначали, що біль полегшується після ін’єк-
ції або прийому спазмолітиків (у 26 (57,8%) пацієнтів осно-
вної групи та 24 (57,1%) пацієнтів групи зіставлення), анал-
гетиків (у 30 (67,0%) та 28 (66,7%) відповідно), прийому фер-
ментних препаратів (у 11 (24,4%) пацієнтів та 10 (23,9%) 
осіб), прикладання холоду на проекцію ПЗ (у 12 (26,7%) та 
11 (26,2%) пацієнтів), прийому антисекреторних засобів, 

антацидів (у 9 (20,0%) хворих основної групи та також у 9 
(21,4%) пацієнтів групи зіcтавлення). 

У хворих обох обстежених груп до початку ліку-
вання був виражений і диспепсичний синдром, при цьо-
му його ССТ в основній групі складав 2,12, у осіб групи 
зіставлення — 2,10. Обстежені хворі виказували скарги на 
нудоту, яка мала місце у 23 (51,1%) пацієнтів основної 
групи та у 20 (47,6%) осіб групи зіставлення, відрижку — в 
10 (22,2%) хворих основної групи та у 8 (19,0%) пацієнтів 
групи зіставлення, печію — у 9 (20,0%) та 8 (19,0%) осіб від-
повідно. Метеоризм відмічався у 32 (71,1%) пацієнтів 
основної групи та у 30 (71,4%) пацієнтів групи зіставлення, 
бурчання — у 27 (60,0%) пацієнтів основної групи та у  
26 (61,9%) хворих групи зіставлення, нестійке випорож-
нення — у 34 (75,6%) хворих основної групи та у 31 (73,8%) 
пацієнта групи зіставлення.

Клінічні прояви зовнішньосекреторної недостатно-
сті ПЗ (неперетравлена їжа в калі, клінічні ознаки гіповітамі-
нозу А, D) розвивалися у 7 (15,5%) пацієнтів основної і  
6 (14,3%) хворих групи зіставлення, а ССТ склав відповідно 
1,22 і 1,21. 

Всі хворі скаржилися на явища астенії: загальну 
слабкість, зниження працездатності. ССТ цих скарг — 1,24 
(значущих відмінностей між групами не виявлено).

Язик був обкладений різного ступеня білуватими, сі-
руватими або жовтуватими нашаруваннями у 41 (91,1%) 
хворого основної групи та 38 (90,5%) пацієнтів групи зістав-
лення. Відбитки зубів по краях язика виявлені у 28 (62,2%) хво-
рих основної групи та 26 (61,9%) пацієнтів групи зіставлення. 
Периферичні лімфовузли не були збільшені в жодному з 
випадків. У 9 (20,0%) пацієнтів основної групи та у 6 (16,6%) 
хворих групи зіставлення був позитивний симптом Тужиліна, 
у 3 (0,7%) хворих основної групи та 2 (0,5%) осіб групи зістав-
лення — симптом Грея Турнера, у 2 (0,4%) хворих основної 
та у 1 (0,2%) пацієнта групи зіставлення — симптом Кулена.

При поверхневій пальпації чутливість або болючість 
в проекції ПЗ визначалася у 16 (35,5%) хворих основної гру-
пи та 15 осіб (35,7%) групи зіставлення, а при глибокій паль-
пації — у всіх хворих. Найчастіше при глибокій пальпації 
мала місце болючість в зоні Шофара, тобто в проекції го-
лівки ПЗ — у 32 (71,1%) хворих основної групи та у 29 (69,0%) 
хворих групи зіставлення. Рідше визначалася болючість пе-
реважно в зоні М. М. Губергріца — Скульського, тобто в 
проекції тіла і хвоста ПЗ — у 12 (26,7%) хворих основної гру-
пи та у 11 (26,2%) хворих групи зіставлення. У проекції всієї 
ПЗ мала місце болючість у 6 (13,3%) хворих основної групи 
та у 5 (11,9%) пацієнтів групи зіставлення. ССТ пальпаторної 
болючості в проекції ПЗ склав відповідно 2,35 і 2,31. 

Нам не вдалося пропальпувати ПЗ в жодного з на-
ших хворих. При цьому в обстежених пацієнтів визначали-
ся додаткові об’єктивні симптоми ХП. Так, болючість в точці 
Дежардена виявлена у 18 (40,0%) хворих основної групи та 
16 (38,1%) пацієнтів групи зіставлення, в точці Мейо — Роб-
сона — у 16 (35,5%) хворих основної групи та у 15 (33,3%) 
пацієнтів групи зіставлення, в точці О. Я. Губергріца — у 14 
(31,1%) хворих та 13 (30,9%) осіб групи зіставлення. Позитив-
ний симптом Чухрієнко мав місце у 6 (13,3%) хворих та 5 
(11,9%) пацієнтів групи зіставлення, симптом Воскресен-
ського — у 3 (6,7%) та 2 (4,7%) хворих основної групи та гру-
пи зіставлення відповідно.

При спеціальному  лабораторному обстеженні 
встановлено, що у хворих на ХП обох груп до початку ліку-
вання мали місце однотипні зсуви з боку імунологічних по-
казників, а саме вмісту у сироватці крові ЦІК і СМ (табл. 1). 
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Таблиця 1
концентрація см, рівень цік та їх фракційний склад  
у сироватці крові хворих на Хп до лікування (m±m)

вивчені
показники норма

групи хворих на Хп
Р

основна (n=45) зіставлення (n=42)
СМ,  г/л 0,53±0,02 2,53±0,05*** 2,45±0,04*** >0,05
ЦІК,  г/л 1,88±0,02 2,34±0,03** 2,31±0,03** >0,1
(>19S),  % 44,5±1,5 24,8±1,2** 25,9±1,3** >0,1
г/л 0,84±0,02 0,58±0,03* 0,6±0,02* >0,1
(11S–19S),  % 30,5±1,0 41,1±1,1** 39,8±1,2** >0,1
г/л 0,57±0,02 0,96±0,03** 0,92±0,02** >0,1
(<11S),  % 25,0±1,2 34,1±1,2* 34,3±1,1* >0,1
г/л 0,47±0,02 0,8±0,02** 0,79±0,03** >0,1

Примітка: у табл. 1 і 2 вірогідність різниці стосовно норми: * — при Р<0,05; ** — при Р<0,01; *** — при Р<0,001.

Так, рівень СМ у сироватці крові хворих основної гру-
пи був збільшений стосовно норми в середньому в 4,77 рази 
(Р<0,001), а в групі зіставлення — в 4,62 рази (Р<0,001). Концен-
трація ЦІК у сироватці крові була вище норми в основній групі 
обстежених хворих на ХП в середньому в 1,24 рази (при нор-
мі 1,88±0,02 г/л; Р<0,01) та в групі зіставлення — в 1,23 рази 
(Р<0,01). При цьому підвищення рівня ЦІК відбувалося пере-
важно за рахунок найбільш патогенних фракцій: середньо-
молекулярних (11S–19S) та дрібномолекулярних (<11S). Дійс-
но, абсолютний вміст середньомолекулярної фракції 
(11S–19S) в сироватці крові хворих на ХП був підвищеним в 1,68 
рази відносно норми (0,57±0,02 г/л; Р<0,01) в основній групі та 
в 1,61 рази в групі зіставлення. Стосовно концентрації дрібно-
молекулярних ІК, то вона була підвищена в середньому в 1,7 
рази в основній групі (при нормі 0,47±0,02 г/л; Р<0,01) і в групі 
зіставлення в 1,68 рази (Р<0,01). У той же час абсолютна кон-

центрація великомолекулярних ІК (>19S) у більшості обстеже-
них хворих була нижче норми в середньому в 1,45 рази в ос-
новній групі (при нормі 0,84±0,02 г/л; Р<0,05) і групі зіставлення 
в 1,40 рази (Р<0,05). 

При проведенні клінічного спостереження було відмі-
чено, що у хворих на ХП основної групи, які додатково отри-
мували кремнеземний ентеросорбент «Біле вугілля», відміча-
лися більш ранні строки ліквідації клінічних ознак загострення 
ХП, особливо проявів диспептичного та астенічного синдро-
мів, в середньому на 3,22±0,39 днів (між групами Р<0,05).

В лабораторному плані після завершення лікування у 
пацієнтів основної групи, які отримували в комплексі лікуван-
ня додатково ентеросорбент «Біле вугілля», мало місце зни-
ження рівня ЦІК до верхньої межі норми поряд з нормаліза-
цією їхнього фракційного складу, а також зменшення кон-
центрації СМ до верхньої межі норми (табл. 2).

Таблиця 2
концентрація см, рівень цік та їх фракційний склад  
у сироватці крові хворих на Хп після лікування (m±m)

лабораторні 
показники норма

групи хворих на Хп
Р

основна (n=45) зіставлення (n=42)
СМ,  г/л 0,53±0,02 0,53±0,01 0,88±0,03*** <0,05
ЦІК,  г/л 1,88±0,02 1,9±0,03 2,11±0,04* =0,05
(>19S),  % 44,5±1,5 42,6±1,4 30,5±1,3* <0,05
г/л 0,84±0,02 0,81±0,03 0,64±0,02* <0,05
(11S–19S),  % 30,5±1,0 31,2±1,1 36,4±0,9* <0,05
г/л 0,57±0,02 0,59±0,02 0,77±0,02* <0,05
(<11S),  % 25,0±1,2 26,2±1,2 33,1±1,1* <0,05
 г/л 0,47±0,02 0,5±0,03 0,7±0,01* <0,05

У хворих групи зіставлення, незважаючи на пози-
тивну динаміку, на момент завершення курсу лікування 
вивчені показники залишалися вірогідно вище стосовно 
норми. Рівень СМ у сироватці крові хворих групи зіставлен-
ня на момент завершення терапії залишався в 1,69 рази 
вище норми (Р<0,001) та водночас в 1,66 рази вище відпо-
відного показника у хворих основної групи (Р<0,001). За-
гальний рівень ЦІК у пацієнтів групи зіставлення в цей пе-
ріод обстеження знизився відносно початкового рівня в се-
редньому в 1,10 рази, але зберігався в 1,12 рази вище за 
норму (Р<0,05) і складав 2,11±0,04 г/л. При цьому зберігав-
ся дисбаланс молекулярних фракцій ІК: абсолютний 

вміст середньомолекулярної фракції ІК (11S–19S) зали-
шився підвищеним в 1,35 рази стосовно норми (Р<0,05) та 
рівень дрібномолекулярних ІК перевищував норму в 1,48 
рази (Р<0,05). Таким чином, отримані дані свідчать, що у 
хворих на ХП основної групи при застосуванні ентеросор-
бенту «Біле вугілля» скорочується тривалість збереження 
симптоматики, пов’язаної з наявністю загострення патоло-
гії ПЗ, і нормалізуються вивчені лабораторні (біохімічні та 
імунологічні) показники.

Таким чином, отримані дані дозволяють вважати, 
що застосування ентеросорбенту «Біле вугілля» в комплек-
сному лікуванні хворих на ХП має чітко виражені переваги 
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порівняно з загальноприйнятою терапією, оскільки позитив-
но впливає на клінічні показники та в цілому сприяє при-
скоренню досягнення клініко-біохімічної ремісії ХП, а в па-
тогенетичному плані — обумовлює ліквідацію або суттєве 
зниження інтенсивності синдрому ендогенної метаболічної 
інтоксикації, а також вираженість імунокомплексних реак-
цій. Отримані результати дозволяють вважати, що включен-
ня ентеросорбенту «Біле вугілля» до комплексу лікувальних 
заходів при ХП патогенетично обгрунтоване, клінічно до-
цільне та перспективне, що дозволяє рекомендувати за-
стосування даного препарату в комплексній терапії хво-
рих із вказаною патологією ПЗ. 

висновки: 
1. У хворих на ХП до початку лікування відмічалася 

наявність типової клініки: больового абдомінального, дис-
пептичного та астенічного синдромів. 

2. При спеціальному лабораторному дослідженні 
встановлено збільшення у сироватці крові концентрації СМ 
— в основній групі в 4,77 рази та в групі зіставлення — в 4,62 
рази стосовно норми та підвищення загальної концентра-
ції ЦІК (в 1,23–1,24 рази) переважно за рахунок найбільш 
патогенних (токсигенних) середньомолекулярної та дріб-
номолекулярної фракцій ІК, що свідчить про наявність кліні-

ко-біохімічного синдрому ендогенної метаболічної інтокси-
кації та синдрому імунотоксикозу.

3.  При включенні сучасного ентеросорбенту «Біле 
вугілля» до комплексної терапії хворих на ХП поряд з при-
скоренням досягнення клініко-біохімічної ремісії панкреа-
титу відзначається нормалізація вмісту СМ та ЦІК у сирова-
тці крові, а також молекулярного складу ІК, що свідчить про 
ліквідацію синдрому ендогенної метаболічної інтоксикації 
та зниження інтенсивності імунокомплексних реакцій.

4. При проведенні лише загальноприйнятого лікуван-
ня хворих на ХП (група зіставлення), мала місце суттєво мен-
ша позитивна динаміка вивчених клініко-лабораторних по-
казників, причому в більшості випадків не відбулося нормалі-
зації вивчених імунологічних та біохімічних показників: рівень 
СМ у сироватці крові зберігався в 1,69 рази вище норми, за-
гальний рівень ЦІК — в 1,12 рази; при цьому вміст середньо-
молекулярних ІК залишався в 1,35 рази вище та дрібномоле-
кулярних ІК — в 1,48 рази вище відповідних значень норми.

5. Виходячи з отриманих даних, включення сучасного 
ентеросорбенту «Біле вугілля» до комплексу лікувальних захо-
дів у хворих на ХП можна вважати патогенетично обгрунтова-
ним, доцільним та клінічно перспективним, що надає підстави 
для рекомендації з його застосування в клінічній практиці.
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ентеРосоРбенту «біле вугілля» у ХвоРиХ 
на ХРонічний панкРеатит
Н. Б. Губергріц1, В. О. Тєрьошин2,  
О. В. Круглова2

1Донецький національний медичний універси-
тет ім. М. Горького
2Луганський державний медичний університет
ключові слова: хронічний панкреатит, ендо-
генна метаболічна інтоксикація, ентеросорб-
ція, «Біле вугілля», лікування
Вивчена ефективність сучасного ентеросор-
бенту «Біле вугілля» у хворих на хронічний пан-
креатит. Встановлено, що застосування енте-
росорбенту «Біле вугілля» в патогенетичному 
сенсі сприяє відновленню метаболічного го-
меостазу, ліквідації синдрому ендогенної ін-
токсикації, нормалізації загального рівня та 
молекулярного складу циркулюючих імунних 
комплексів, а в клінічному відношенні — при-
скоренню досягнення ремісії хронічного пан-
креатиту.

УДК 616.32.47.56–001
эффективность совРеменного 
энтеРосоРбента «белый уголь»  
у больныХ ХРоническим панкРеатитом
Н. Б. Губергриц1, В. А. Терешин2, О. В. Круглова2

1Донецкий национальный медицинский 
университет им. М. Горького
2Луганский государственный медицинский 
университет
ключевые слова: хронический панкреатит, 
эндогенная метаболическая интоксикация, 
энтеросорбция, «Белый уголь», лечение
Изучена эффективность современного эн-
теросорбента «Белый уголь» у больных хрони-
ческим панкреатитом. Установлено, что при-
менение энтеросорбента «Белый уголь» в 
патогенетическом плане способствует вос-
становлению метаболического гомеостаза, 
ликвидации синдрома эндогенной интокси-
кации, нормализации общего уровня и мо-
лекулярного состава циркулирующих им-
мунных комплексов, а в клиническом отно-
шении — ускорению достижения ремиссии 
хронического панкреатита.

effeCtiveness of tHe modern  
enterosorbent ‘wHite Coal’  
in Patients witH CHroniC PanCreatitis
N. B. Gubergrits1, V. A. Teryoshin2,  
O. V. Kruglova2

1Donetsk National Medical University  
n. a. M. Gorky
2Lugansk State Medical University
Key words: chronic pancreatitis, endogenous 
metabolic intoxication, enterosorption, ‘White 
Coal’, treatment
Efficiency of the modern enterosorbent ‘White 
Coal’ in patients with chronic pancreatitis is 
studied. It is stated that the use of enterosorbent 
in pathogenic sense promotes the restoration of 
metabolic homeostasis, elimination of endoge-
nous intoxication syndrome and normalization 
of the overall level and molecular composition 
of circulating immune complexes, while in clini-
cal terms it contributes to the acceleration of 
chronic pancreatitis remission.
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УДК 615.281.015.8:579.835.12:579.252.53

Проблема растущей резистентности 
микроорганизмов к антибактериальной 
терапии и перспективы эрадикации 
Helicobacter pylori
Я. С. Циммерман
Пермская государственная медицинская академия им. Е. А. Вагнера, Пермь, Россия

Науке известны десятки тысяч бактерий; кроме 
того, существует еще значительное количество неизвест-
ных. Огромное количество видов бактерий сосуществует 
с макроорганизмом по принципу мутуализма (взаимной 
пользы) или комменсализма (компромисс: commensal — 
сотрапезник). Безусловно-патогенных для человека бакте-
рий установлено несколько сотен [32].

Впервые антибиотики стали применять для борь-
бы с бактериальной инфекцией в середине XX века. Их 
создание (это очевидно) стало благом для человечества, 
позволив сохранить здоровье и жизнь многим миллио-
нам людей.

Вместе с тем антибиотики и другие антибактери-
альные препараты (АБП) одновременно с уничтожением 
(эрадикацией) болезнетворных бактерий ликвидируют и 
эндосимбионтную микрофлору, необходимую для нор-
мальной жизнедеятельности организма человека. При 
этом созданный в процессе эволюции и естественного 
отбора нормобиоценоз, занимающий в макроорганиз-
ме определенные экологические ниши (биотопы), оказал-
ся под угрозой уничтожения [45].

Опасность утраты эндосимбионтных бактерий  
под влиянием повсеместного, часто бесконтрольного и 
не обоснованного применения АБП с широким спектром 
антибактериальной активности заключается в постепен-
ном исчезновении биологически целесообразных симби-
озов макроорганизма с бактериями. А это неизбежно 
влечет за собой снижение синтеза естественных иммуно-
стимуляторов и, следовательно, обусловливает неполно-
ценность иммунной системы и, в конечном счете, разви-
тие иммунодефицитных состояний.

Следует также учитывать существование эволюци-
онно-экологического антагонизма между бактериями и 
вирусами, благодаря которому между человеком и виру-
сами образуется «буферное звено», состоящее из эндо-
симбионтных бактерий, которое препятствует непосред-
ственному контакту макроорганизма с вирусами. Бакте-
рии обладают способностью сдерживать активность виру-
сов за счет образования ими нуклеолитических энзимов 
(ДНКазы и РНКазы), растворяющих вирусную нуклеиновую 
кислоту. При уничтожении эндосимбионтных бактерий 
АБП это «буферное звено» исчезает, что обусловливает 
возможность непосредственного контакта человека и ви-
руса и распространения вирусных инфекций [45].

Одной из наиболее насущных проблем совре-
менной антибактериальной терапии стала ежегодно 

Ключевые слова
Helicobacter pylori, антибактериальная терапия,  
антибиотикорезистентность, лечение, побочные эффекты

растущая устойчивость (резистентность) болезнетвор-
ных бактерий к применяемым для их эрадикации АБП. 
Это привело к постепенной убыли эффективных АБП и 
глобальному распространению антибиотикорезистент-
ности [35].

Последствием распространения болезнетворных 
бактерий, резистентных к АБП, стал неуклонный рост чис-
ла заболеваний бактериальной природы, которые еще 
недавно успешно лечились. Так, резко возросла леталь-
ность при сепсисе (до 70%), при туберкулезе и пневмони-
ях, поскольку их возбудители приобрели резистентность к 
применяемым для их эрадикации АБП [45].

Бесконтрольное и необоснованное применение 
антибиотиков, которое, по данным ВОЗ, достигло 50% в 
стационарах и 70% в поликлиниках, нарушило хрупкое 
равновесие между человеком и колонизирующими его 
организм эндосимбионтными бактериями, где стали 
встречаться вирусы, микоплазмы, хламидии, L-формы 
бактерий [45, 46]. Фактически произошло радикальное из-
менение традиционной микрофлоры человека, а привыч-
ный для него микромир трансформировался в чуждый 
человеку и враждебный ему мир бактерий-мутантов и ви-
русов [46]. Не случайно в последнее время все чаще ста-
ли появляться публикации, озаглавленные: «Антибиотики 
как угроза» [11].

причины роста антибиотикорезистентности
Среди главных причин распространения рези-

стентности болезнетворных бактерий к АБП называют:
– неправильный выбор и применение АБП (напри-

мер, назначение антибиотика с широким спектром дей-
ствия в тех случаях, когда следовало бы назначить АБП с 
узким спектром действия;

– эмпирическую антибактериальную терапию с 
использованием неадекватных доз и/или необоснован-
ное сокращение или удлинение курса лечения антибио-
тиками;

– фактическое отсутствие в последнее время раз-
работок принципиально новых групп (классов) АБП [38];

– распространение полирезистентности болез-
нетворных бактерий вследствие выработки ими β-лакта-
маз [26].

Указывают также на ряд дополнительных причин:
– применение АБП с профилактической целью, 

что приводит к селекции резистентных штаммов микроор-
ганизмов [1];

– самостоятельное приобретение населением 
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АБП и самолечение при различных заболеваний без кон-
сультации врача (в 33,2% случаев);

– отсутствие у многих врачей специальных знаний 
о рациональном применении АБП;

– применение АБП при вирусных инфекциях (грип-
пе, острой респираторной вирусной инфекции и др.), 
при которых они неэффективны;

– легкость возникновения у бактерий генных мута-
ций: приспособляемость одноклеточных микроорганиз-
мов фактически беспредельна [17, 45];

– распространенность среди людей врожденных 
и особенно приобретенных (вторичных) иммунодефицит-
ных состояний, способствующих развитию антибиотико-
резистентности у бактерий [6];

– несоблюдение пациентами протокола лечения 
[2]: чем проще протокол лечения, тем выше привержен-
ность пациента к его соблюдению [23];

– использование антибиотиков в сельском хозяйстве 
(например, при выращивании скота: в 50% случаев) [28].

Большинство исследователей признают, что анти-
биотикорезистентность достигла уже критического уровня 
и имеет тенденцию к дальнейшему распространению, в 
т. ч. на новые АБП, — она стала глобальной проблемой 
[28]. Особую опасность представляет полирезистентность 
бактерий к АБП [2].

Основным критерием роста резистентности бак-
терий к АБП служат не столько клинические данные, сколь-
ко минимальная подавляющая концентрация и режим до-
зирования АБП: доза препарата и продолжительность кур-
са лечения [4, 12]. Эрадикация микроорганизмов стано-
вится эффективной только тогда, когда доза АБП превы-
шает минимальную подавляющую концентрацию в 2–3 
раза. В этих условиях вероятность киллинга (уничтожения) 
бактерии очень велика [4].

Еще один важный фактор эффективности АБП — 
наличие у него постантибиотического (персистирующе-
го) действия. Этот показатель определяется временем, в 
течение которого отсутствует рост бактерий после отме-
ны АБП [4].

Изучены механизмы развития резистентности бак-
терии к АБП, ведущими из которых являются:

– снижение или утрата бактериями способности к 
связыванию с конкретным АБП при сохранении ими функ-
циональной активности;

– инактивация АБП;
– активное выведение АБП из микробной клетки 

(эфлюкс);
– нарушение проницаемости внешних структур 

микробной клетки [31].
краткая характеристика некоторых групп (клас-

сов) антибактериальных препаратов
Макролидные антибиотики (кларитромицин, ази-

тромицин, рокситромицин и др.) используются с 1952 г. 
(эритромицин). Отличаются высокой биодоступностью (30–
65%), длительным периодом полувыведения, способностью 
легко проникать в ткани (особенно азитромицин). Оказыва-
ют прямое противовоспалительное действие, преимуще-
ственно бактериостатическое действие на грамположи-
тельные кокки (стрептококки, стафилококки) и на внутри-
клеточные микроорганизмы (легионеллы, микоплазмы, хла-
мидии). Кларитромицин характеризуется высокой активно-
стью в отношении инфекции Helicobacter pylori (HP), кисло-
тоустойчивостью, высокой концентрацией в тканях, длитель-
ным периодом полувыведения (Т1/2, составляющим 3–7 ч) и 

хорошей переносимостью. Доза: 500 мг 2 раза в сутки; 
курс 7–10 дней [18, 23, 33, 36]. Азитромицин отличается вы-
сокой биодоступностью (40%), высоким содержанием в 
тканях, длительным периодом полувыведения (Т1/2 до 55 ч), 
что позволяет назначать его 1 раз в сутки и использовать ко-
роткие курсы лечения (1–5 дней); дает продолжительный по-
стантибиотический эффект (5–7 дней после отмены); хо-
рошо переносится; активен в отношении HP. Доза: 500 мг  
1 раз в сутки в течение 3 дней [23, 33, 36, 67, 71].

Фторхинолоны (левофлоксацин, ципрофлокса-
цин, норфлоксацин и др.). Препараты активны при стреп-
тококковой (Streptococcus pyogenes, S. viridans) и стафи-
лококковой (Staphylococcus aureus и др.) инфекции, при 
инфицировании Énterobacteriaceae (Escherichia coli и 
др.). Действуют и на грамотрицательную микрофлору 
(Clostridium perfringens, Peptostreptococcus и др.). Оказы-
вают бактерицидное действие, вызывая концентрацион-
но-зависимую гибель бактерий, дают умеренный постан-
тибиотический эффект; хорошо переносятся; длительно 
циркулируют в крови, превышая минимальную подавляю-
щую концентрацию в течение суток; легко проникают в 
ткани. Биодоступность достигает 100%, Т1/2 составляет 6–8 ч 
Левофлоксацин активен в отношении HP, обладает благо-
приятным профилем безопасности [23, 36, 50, 67, 84].

Производные нитроимидазола (метронидазол, ти-
нидазол и др.). Отличаются высокой активностью против 
анаэробов и HP (в комбинации с кларитромицином), 
Clostridium difficile, Peptostreptococcus, Bacteroides и про-
тозойной инвазии (лямблии, амебы и др.). Биодоступность 
достигает 80%, Т1/2 составляет 6–8 ч. Доза: 500 мг 2–3 раза в 
сутки; курс лечения 7–14 дней [36, 54, 64].

производные нитрофурана (фуразолидон, нифу-
роксазид или нифурател и др.). Обладают широким спек-
тром антибактериальной и антипаразитарной активности, 
в т. ч. в отношении штаммов бактерий, устойчивых к анти-
биотикам; к ним очень редко развивается резистентность 
микрофлоры, в т. ч. HP. Вместе с тем у нитрофурановых 
производных довольно высока частота побочных эффек-
тов. Фуразолидон действует преимущественно на грам-
отрицательные бактерии, а также на лямблии и т. п. Нифу-
роксазид (эрсефурил, нифурател) эффективен и в отно-
шении ряда грамположительных бактерий, не всасывает-
ся в желудочно-кишечном тракте. Эффективен при HP- 
инфекции (как и фуразолидон). Дозы: фуразолидон по  
100 мг 3–4 раза в сутки, нифуроксазид по 200 мг 3–4 раза 
в сутки; курс лечения 7–10 дней [19, 24, 37, 72].

Карбапенемы (имипенем, меропенем, эртапе-
нем). Их часто именуют препаратами выбора или резер-
ва. Это группа ß-лактамных антибиотиков с широким 
спектром антибактериальной активности (грамотрица-
тельные и грамположительные бактерии, анаэробы и др., 
в частности Е. coli, Klebsiella, Proteus mirabilis, Pseudomonas 
aeruginosa и др.), способных к продуции ß-лактамаз (ESBL 
— Entended Spectrum Beta-Lactamase). Известны 4 группы 
ß-лактамаз; их гены входят в состав интегронов, локализо-
ванных на хромосомах или в плазмидах. Основным меха-
низмом резистентности этих бактерий к ß-лактамным ан-
тибиотикам является продукция ими ß-лактамаз, однако к 
карбапенемам у них резистентность не вырабатывается.

В настоящее время используют следующие кар-
бапенемы: меропенем или циластатин и имипенем и но-
вый препарат этой группы — эртапенем; они обеспечи-
вают предсказуемое подавление жизнедеятельности раз-
нообразных бактерий. Эффективность меропенема и  
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имипенема сопоставима. Новый препарат эртапенем 
отличается более высокой активностью при полимикроб-
ных инфекциях брюшной полости и более длительным пе-
риодом полувыведения. В трудных случаях рекомендуется 
комбинация карбапенемов с аминогликозидами (тобра-
мицин). Дозы: имипенем назначают внутривенно капель-
но по 500–1000 мг 3 раза в сутки в 100 мл 5% глюкозы или 
внутримышечно по 500–750 мг 2 раза в сутки, меропенем 
вводят внутривенно капельно в течение 30 мин по 500– 
1000 мг 3 раза в сутки, эртапенем назначают по 1000 мг  
1 раз в сутки в виде инфузии [3, 74, 76, 80].

В связи с растущим распространением устойчи-
вости микроорганизмов к антибактериальной терапии 
карбапенемы считают «последней линией (бастионом) 
обороны». Пока неизвестны антибиотики, способные за-
менить карбапенемы [3, 4, 38, 74, 76, 80].

При лечении инфекций, возбудителями которых яв-
ляются Enterococcus faecalis и Е. faecium, рекомендуется 
назначение ванкомицина или тейкопланина, а при нали-
чии резистентности к ним — линезолида (из группы окса-
золидинонов) в дозе 400–600 мг 2 раза в сутки внутрь или 
внутривенно [30].

При метициллинрезистентных штаммах стафило-
кокков используют даптомицин (циклический монопептид-
ный антибиотик, действующий только на грамположитель-
ные микроорганизмы) или цептобипрол (цефалоспори-
новый антибиотик). Эти препараты обеспечивают дости-
жение эффекта и при лечении инфекций, вызванных 
мультирезистентными грамположительными бактериями; 
их недостаток — высокая стоимость [32].

способы повышения эффекта антибактериаль-
ной терапии

Предложены различные способы повышения эф-
фективности и безопасности антибактерильных средств. 
Назовем основные из них.

• «Продление жизни» уже существующих антибио-
тиков, способных подавлять жизнедеятельность бактерий, 
но при этом не наносить вреда эукариотическим клеткам 
макроорганизма [38]. Важно обеспечить соблюдение 
строгой политики использования АБП, назначая их только 
при наличии научно обоснованных показаний.

• Оптимизация режима дозирования АБП (величи-
на дозы, кратность приема, продолжительность курса ле-
чения).

• Использование обоснованных комбинаций АБП 
с разным спектром антибактериальной активности.

• Предварительное определение чувствительности 
выделенных штаммов микроорганизмов к конкретным 
АБП. (В России фактически не определяется устойчивость 
бактерий к АБП [35]).

• Знание предикторов неэффективной эрадика-
ции (predict — предсказание).

• Сочетанное применение АБП и иммуномодули-
рующих средств (имунофана, гепона, галавита, тактиви-
на, левамизола и др.) [1, 9, 10, 20, 42]. Болезнь развивается 
только тогда, когда подавлены (истощены) защитные 
(адаптационные) реакции макроорганизма [29].

• Включение в комплекс с АБП пре- и пробиотиков 
(синбиотиков) [25, 40, 47, 57].

• Создание принципиально новых АБП.
• Создание вакцин, обеспечивающих активный 

иммунитет против болезни, вызываемой конкретным ин-
фекционным агентом (в т. ч. против НР-инфекции) [1, 4, 5, 
22, 26, 30, 31].

Перечисленные выше предложения получили наи-
менование «Стратегии оптимизации антибактериальной 
терапии» (Antibacterial stewardship) [4].

Рекомендация плановой ротации АБП и/или их со-
четанного применения исходит из того, что замена одного 
антибактериального препарата на другой должна обе-
спечить повышение селективного давления на микроорга-
низм [5, 57]. Безусловно, имеет значение и качество АБП 
(например, низкое качество некоторых дженериков, их 
субстандартность, фальсификация лекарств и др.) [26].

побочные (нежелательные) эффекты (реакции) 
антибактериальной терапии

АБТ является причиной развития до 30% всех побоч-
ных реакций лекарственных средств [27].

При анализе нежелательных (побочных) эффектов 
АБП наиболее информативны ретроспективные (случай 
— контроль) и проспективные (когортные) исследования, 
использующие статистические методы объединения ре-
зультатов (мета-анализ) [59, 68].

Наиболее частые побочные эффекты АБТ:
– нарушения функции желудочно-кишечного трак-

та: диарея, дискомфорт в брюшной полости и абдоми-
нальная боль; диспепсические явления (тошнота, реже 
рвота, извращение вкусовых ощущений — металлический 
привкус во рту и др.); дисбиоз кишечника и др. (17,5–73,5%);

– развитие реакций кожных покровов: аллергиче-
ские реакции (крапивница, отек Квинке), экзантема и др. 
(12–41%);

– гематологические нарушения: миелотоксич-
ность, эозинофилия, тромбоцитопения, лейкопения, ней-
тропения (15,4–42,9%);

– гепатотоксичность: повышение активности ами-
нотрансфераз, внутрипеченочный холестаз и др. (9–24%);

– общие симптомы: общая слабость, быстрая 
утомляемость, головная боль, головокружение и др. (16,7– 
34,2%);

– прочие эффекты: анафилактоидные реакции, 
нефротоксичность; хондро- и артропатии; реакции фо-
тосенсибилизации (эритема, чувство жжения и т. п.) [21, 
22, 27, 33].

инфекция Helicobacter pylori: обоснованность ме-
тодов ее эрадикации и их эволюция

В 1983 г. австралийские исследователи J. Warren и 
В. Marshall обнаружили в антруме желудка у больных хро-
ническим гастритом (ХГ) неизвестную ранее бактерию, 
названную вначале Campylobacterpyloridis, а затем пере-
именованную в Helicobacter pylori [85, 86].

HP — это грамотрицательная спиралевидная кис-
лотоустойчивая неинвазивная бактерия, снабженная на 
одном своем конце 4–5 жгутиками, с помощью которых 
она способна перемещаться в поверхностном слое сли-
зи в поисках оптимальных условий для ее жизнедеятельно-
сти (уровень рН, осмолярность и др.).

По данным молекулярно-биологических исследо-
ваний, «возраст» HP не превышает 10–11 тыс. лет [51].

Ретроспективное изучение публикаций микробио-
логов в разных странах позволило установить, что первое 
упоминание о присутствии в желудке спиралевидных бак-
терий относится к 1906 г.

Как было установлено, НР способны колонизиро-
вать только желудок человека: слой поверхностной слизи, 
однослойный поверхностный эпителий (между ворсин-
ками) и межклеточное пространство (за счет разруше-
ния контактов между клетками). В подэпителиальном 
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пространстве и в эпителии желудочных желез их, как пра-
вило, не обнаруживают.

Образуя фермент уреазу, HP расщепляют моче-
вину, входящую в состав пищи, окружая себя (наподобие 
облака) аммиаком (щелочь), и тем самым защищаются 
от бактерицидного действия кислого желудочного сока.  
А синтезируемый HP фермент протеаза (муциназа) раз-
рушает гликопротеины желудочной слизи, облегчая им 
проникновение к эпителиальному покрову желудка. Та-
ким образом, жизнедеятельность HP ограничивается желу-
дочным компартментом. Ни на многослойном плоском 
эпителии пищевода, ни на цилиндрическом эпителии ки-
шечника HP существовать не могут.

Эпидемиологическими исследованиями установ-
лено, что HP-инфекция широко распространена в мире: 
до 60% популяции на всех континентах и во всех этнических 
группах населения инфицировано HP.

Спектр патологических изменений в желудке, обу-
словленных HP-инфекцией, представлен деструкцией при-
стеночной слизи, дегенерацией и некрозом эпителиоцитов, 
разрушением межклеточных контактов, развитием воспа-
лительного процесса. Излюбленным местом колонизации 
слизистой оболочки желудка HP является антральный отдел, 
но при определенных условиях (атрофический процесс в 
фундальном отделе) HP могут распространяться в антро-
кардиальном направлении, заселяя фундальный отдел.

К настоящему времени установлена этиологиче-
ская роль HP в развитии антрального неатрофического ХГ 
(типа В), в патогенезе HP-ассоциированной язвенной бо-
лезни (ЯБ) и дистального рака желудка (РЖ), а также маль-
томы (MALT-лимфомы) желудка низкой степени злокаче-
ственности. Частота НР-ассоциированного ХГ составляет 
60–75%, ЯБ — 12–15%, РЖ — 1%, мальтомы желудка — 0,5% 
[13]. Вместе с тем доказано, что нередко встречаются и 
HP-негативные формы ЯБ (20–30% дуоденальных и 40–50% 
желудочных) [16, 58, 78]. Не связан с HP-инфекцией и прок-
симальный (кардиальный) РЖ [85]. Таким образом, уча-
стие HP в развитии ЯБ и РЖ не является обязательным — это 
мультифакториальные заболевания, в патогенезе которых 
важную роль играют также другие факторы внешней сре-
ды и наследственная отягощенность по ЯБ и РЖ. Что каса-
ется роли инфекционного фактора (HP) в развитии ХГ, ЯБ 
и РЖ, то нельзя не учитывать, что слизистую оболочку желуд-
ка при этих заболеваниях колонизирует, помимо HP, и дру-
гая мукозная микрофлора (стрептококки, стафилококки, 
микрококки, грибы рода Candida и др.), обладающая ад-
гезивностью, вирулентностью и инвазивностью (в отличие от 
HP). Поэтому правильно говорить не о геликобактериозе, а 
о дисбактериозе желудка [14, 15, 47].

Согласно предложенной нами концепции взаи-
моотношений HP-инфекции и макроорганизма, изна-
чально НР были комменсалами и комфортно сосуще-
ствовали с человеком («хозяином») в течение многих тыся-
челетий, не причиняя ему никакого вреда. Лишь с началом 
эры антибиотиков» (середина XX века) и (особенно) по-
сле открытия HP (1983) и провозглашения стратегии на их 
тотальное уничтожение (test and treat strategy) под влияни-
ем АБП часть НР в результате многочисленных мутаций 
приобрела резистентность к антибиотикам, а часть — 
островки патогенности (pathogenecity-associated island — 
PAI), содержащие гены цитотоксичности (сagA, VacA, 
IceA и др.), и стала угрожать здоровью человека [41, 44].

Вместе с тем не удалось доказать связь цитотокси-
ческих штаммов HР с конкретными гастродуоденальными 

заболеваниями: ульцерогенных, канцерогенных штаммов 
HP в природе не существует [61].

По мнению известного исследователя этой про-
блемы M. Blaser [53, 54, 55, 56], HP являются частью микро-
биоценоза человека и в зависимости от конкретных усло-
вий (обстоятельств) могут выступать в качестве и коммен-
салов, и патогенов.

До недавнего времени считали, что благодаря бак-
терицидному действию желудочного сока микрофлора, 
проникшая в желудок, погибает в течение 30 мин, однако 
современными методами микробиологического иссле-
дования было доказано, что это не так. Частота обнаруже-
ния различной мукозной микрофлоры в желудке у здоро-
вых людей составляет 103–104/мл (3 КОЕ/г), в т. ч. в 44,4% об-
наружены HР (5,3 КОЕ/г), в 55,5% — стрептококки (4 КОЕ/г), 
в 61,1% — стафилококки (3,7 КОЕ/г), в 50% — лактобакте-
рии (3,2 КОЕ/г), в 22,2% — грибы рода Candida (3,5 КОЕ/г). 
Кроме того, высеяны бактероиды, коринебактерии, ми-
крококки и другие бактерии в количестве 2,7–3,7 КОЕ/г. 
Следует заметить, что HP определялись только в ассоциа-
ции с другими бактериями. Среда в желудке оказалась 
стерильной у здоровых людей только в 10% случаев [7, 63].

По происхождению микрофлору желудка условно 
разделяют на саливарно-назальную (тип 1) и фекальную 
(тип 2) [7, 63]. В 2005 г. в желудке здоровых людей обнаруже-
ны штаммы лактобактерий, приспособившихся (подобно 
HР) к существованию в резко кислой среде желудка: 
Lactobacillus gastricus, L. antri, L. kalixensis, L. ultunensis [82].

При различных заболеваниях (ХГ, ЯБ, РЖ) количе-
ство и разнообразие видов бактерий, колонизирующих 
желудок, существенно возрастают. При ХГ наибольшее 
количество мукозной микрофлоры обнаружено в ан-
тральном отделе, при ЯБ — в периульцерозной зоне (в вос-
палительном валике). Причем нередко доминирующее 
положение занимают не HP, а стрептококки, стафило-
кокки, энтеробактерии, микрококки, лактобактерии, гри-
бы рода Candida [14, 15].

В 1987 г. в Европе была создана Международная 
группа по изучению HР (European Helicobacter Study Group 
— EHSG), которая, начиная с 1996 г., периодически публи-
кует обновленные рекомендации по диагностике и лече-
нию НР-ассоциированных заболеваний, названные реко-
мендациями Маастрихтского консенсуса (МК). К сегод-
няшнему дню опубликовано уже 4 МК (последний, МК-4, в 
2011 г.). Фактически эта группа ученых монополизировала 
право определять стратегию и тактику анти-HР-терапии.

Считаем необходимым заметить, что согласитель-
ные совещания типа МК (consensus — согласие) не вписы-
ваются в базисные принципы доказательной медицины, 
поскольку не предполагают необходимости клинического 
мышления и анализа научно-клинической информации; 
врач становится простым техническим исполнителем ре-
комендаций согласительного совещания [34].

Кроме того, в рекомендациях МК допущен ряд се-
рьезных просчетов, которые способствовали быстрому 
распространению резистентных к лечению штаммов HР и 
селекции его цитотоксических штаммов, опасных для здо-
ровья человека.

• Составители МК рекомендуют стратегию тоталь-
ного уничтожения НР: «Выявлять и уничтожать!». Эта ошибоч-
ная стратегия проявляется в том, что эрадикацию НР реко-
мендуют проводить не только при НР-ассоциированных 
формах ХГ, ЯБ и мальтомы желудка, а также после опе-
рации по поводу РЖ, где значение HР-инфекции в той или 
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иной мере подтверждено доказательными исследования-
ми, но и при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
синдроме функциональной (гастродуоденальной) дис-
пепсии и так называемой НПВС-гастропатии. И это несмо-
тря на многочисленные доказательные исследования, 
установившие независимость их развития и клинического 
течения от HР-инфекции [60, 66, 69].

• МК предлагает проводить эрадикацию НР и у 
здоровых бактерионосителей с оговоркой «по желанию 
пациента», возлагая решение вопроса об эрадикации НР 
на людей, не имеющих медицинского образования, что 
недопустимо [49]. Совершенно очевидно, что эрадикация 
НР у здоровых людей ничем не оправдана и нереальна,  
т. к. невозможно осуществить эрадикационную терапию у 
3,5–4 млрд здоровых людей, инфицированных НР. Кроме 
того, массовая эрадикация НР у здоровых людей неизбеж-
но вызовет катастрофическое и необратимое распро-
странение штаммов НР, резистентных к АБП.

• ЕHSG произвольно установила заведомо зани-
женный рубеж (нижнюю границу) эффективной эрадика-
ции НР (80%). Очевидно, что именно «выжившие» после 
курса эрадикационной терапии НР (до 20%) — это и есть 
резистентные к лечению штаммы, которые после уничто-
жения более чувствительных к АБП бактерий начинают 
стремительно размножаться на освободившейся от ме-
нее «удачливых конкурентов» территории и дают потом-
ство, состоящее из резистентных к АБП штаммов НР.

• На протяжении всех лет существования МК (с 
1996 г.) его составители рекомендуют для эрадикацион-
ной терапии фактически одни и те же АБП (кларитроми-
цин, амоксициллин, метронидазол, тетрациклин или док-
сициклин), игнорируя известную закономерность: чем 
чаще используют тот или иной АБП, тем быстрее развива-
ется к нему резистентность микроорганизмов [11, 79]. 
Утверждение некоторых авторов, будто к амоксициллину 
резистентность НР фактически не развивается [12], было 
опровергнуто доказательными исследованиями зарубеж-
ных ученых [26, 52].

• В последнее время в разных странах резистент-
ность НР к метронидазолу достигла 53–77%, к кларитроми-
цину — 24–43,8%, к амоксициллину — 26%, к доксициклину 
— 33,3% и ежегодно продолжает нарастать [48, 77]. В связи 
с этим весьма актуален призыв более ответственно отно-
ситься к расширению показаний для проведения эради-
кации НР. Мировое сообщество должно осознать опас-
ность пассивного отношения к возникновению и распро-
странению резистентности бактерий к АБП, т. к. это неиз-
бежно приведет к проигрышу человека в борьбе с болез-
нетворными бактериями на популяционном уровне [31]. 
Так, в рекомендациях МК количество АБП, включенных в 
схемы эрадикации НР, постепенно увеличивалось с 2 до 3, 
доза ингибиторов протонной помпы (ИПП), кларитромици-
на и ампицилллина — в 2 раза, частота приема различных 
препаратов в схемах лечения стала варьировать с 2 до 4 
раз в сутки, а продолжительность курса эрадикации уве-
личилась с 7 до 10 и 14 дней [73].

Опасная тенденция к эскалации количества и дозы 
АБП, кратности их приема и продолжительности курса 
эрадикационной терапии не только существенно повы-
шает стоимость курса лечения, который становится недо-
ступным для основной массы людей с низкими доходами, 
но и значительно затрудняет пациентам соблюдение про-
токола лечения, увеличивает частоту побочных (нежела-
тельных) эффектов анти-HР-терапии (в 2 раза и более) и 

усугубляет их выраженность, а также способствует даль-
нейшему росту резистентности НР к АБП и селекции цито-
токсических штаммов НР.

Трехкомпонентные (тройные) схемы эрадикаци 
НР (ИПП в стандартной дозе + кларитромицин по 500 мг + 
амоксициллин по 1000 мг или метронидазол по 500 мг  
2 раза в сутки в течение 7 дней) получила название тера-
пии первой линии (first-line therapy).

Четырехкомпонентная схема эрадикации НР, или 
квадротерапия (ИПП в стандартной дозе + висмута трика-
лия дицитрат или де-нол по 120 мг 4 раза в сутки + тетра-
циклин по 500 мг 4 раза в сутки или доксициклин по 200 мг 
2 раза в сутки + фуразолидон по 100 мг 4 раза в сутки в 
течение 7 дней) названа терапией второй линии (second-
line therapy). В то же время различные схемы эрадикации 
НР, предложенные МК, так и не смогли решить проблему 
резистентности НР к АБП. Уже к 2002 г. эффективность ле-
чения снизилась до критического уровня: при назначении 
тройных схем эрадикации до 43–50%, при квадротерапии 
до 68–69% [64].

В связи с этим во всем мире начались поиск и 
апробация альтернативных схем эрадикации НР с помо-
щью резервных АБП, ранее не использовавшихся для этих 
целей: макролидов (азитромицин, рокситромицин), 
фторхинолонов (левофлоксацин, спарфлоксацин), ни-
трофурановых производных (нифуроксазид, или эрсефу-
рил), нитротиазоламидов (нитазоксамид), рифабутина и 
др. Эту альтернативную анти-НР-терапию стали называть 
терапией спасения (rescue therapy), хотя правильнее было 
бы назвать ее терапией отчаяния или терапией безысход-
ности (despair therapy).

Кроме того, испытывали эффект вспомогательных 
лечебных средств: пробиотиков и пребиотиков (синбиоти-
ков), способных предотвратить развитие толстокишечного 
дисбиоза и его клинически манифестных форм (анти-
биотикоассоциированной диареи и псевдомембраноз-
ного колита) и повысить эффект эрадикации (на 10–12%) 
за счет феномена микробного антагонизма [25, 40], а 
также гастропротекторов (капсаицин, нитрат серебра, 
сукральфат или сукрат — гель для приема внутрь и др.) 
[39, 41]. Вместе с тем все эти новшества не смогли ради-
кально решить проблему растущей резистентности НР к 
АБП, включенным в схемы эрадикации.

В МК-4 (2011) из всех апробированных резервных 
АБП и вспомогательных лечебных средств рекомендованы 
только пробиотики и левофлоксацин, но по признанию са-
мих составителей к нему тоже быстро нарастает рези-
стентность НР, что можно было предвидеть, т. к. сразу же 
после начала использования нового АБП в схемах эради-
кации начинается очередной «виток» селекции резистент-
ных к нему штаммов HР. Нельзя также не учитывать того, что 
после успешной эрадикации HР в течение ближайших лет 
чаще всего наблюдаетcя реинфекция слизистой оболочки 
желудка HР, которая, согласно кумулятивному показателю 
Каплана — Мейера уже через 3 года составляет 32±11%, 
через 5 лет — 82–87%, а через 7 лет — 90,9% [8, 70, 75].

Таким образом, перспективы преодолеть расту-
щую резистентность HР к АБП представляются весьма ту-
манными.

Считаем необходимым сделать частное замеча-
ние по терминологии. В России по инициативе руководите-
ля Российской группы по изучению HР И. А. Морозова нали-
чие HР в желудке стали именовать «хеликобактериоз», что 
неверно. Еще в 1996 г. в журнальной статье, посвященной 
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терминологическим проблемам в гастроэнтерологии, мы 
указали, что в русской транскрипции все медицинские 
термины, начинающиеся с латинской буквы «Н», обознача-
ют буквой «Г»: hepatitis (гепатит) hormonum (гормон), 
histologia (гистология), Hippocrates (Гиппократ) и др. А с 

русской буквы «X» начинаются термины, которые по-латыни 
обозначают буквами «Ch»: cholecystitis (холецистит), 
Chlamidia (хламидия), chromosoma (хромосома) и др. [43]. 
Таким образом, следует пользоваться термином «гелико-
бактериоз», а не «хеликобактериоз».
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ность, лечение, побочные эффекты
Представлены современные данные о ра-
стущей резистентности бактерий к применя-
емым антибактериальным препаратам, ко-
торая приобрела глобальный характер, об 
опасности утраты эндосимбионтных бакте-
рий для жизнедеятельности организма чело-
века, причинах и последствиях роста анти-
биотикорезистентности и механизмах ее 
развития. Дана краткая характеристика не-
которых групп современных антибактери-
альных средств, перечислены способы повы-
шения эффективности антибиотикотерапии 
и ее побочные эффекты. Всесторонне об-
суждаются схемы эрадикации Helicobacter 
pylori-инфекции, рекомендуемые Ма-
астрихтским консенсусом, и допущенные 
просчеты, которые привели к критическому 
уменьшению их эффективности. Кроме 
того, сделано частное замечание относи-
тельно терминологии.
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Резистентності мікРооРганізмів  
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ключові слова: Helicobacter pylori, антибакте-
ріальна терапія, антибіотикорезистентність, 
лікування, побічні ефекти
Представлено сучасні дані про зростаючу 
резистентність бактерій до антибактеріаль-
них препаратів, яка набула глобального ха-
рактеру, про загрозу втрати ендосимбіонт-
них бактерій для життєдіяльності організму 
людини, причини та наслідки зростання анти-
біотикорезистентності, механізми її розвитку. 
Надається стисла характеристика деяких 
груп сучасних антибактеріальних засобів, пе-
рераховані засоби підвищення ефективності 
антибіотикотерапії та її побічні ефекти. Всебіч-
но обговорюються схеми ерадикації 
Helicobacter pylori-інфекції, рекомендовані 
Маастрихтським консенсусом, і помилки, які 
призвели до критичного зменшення ефектив-
ності рекомендацій. Також зроблено окре-
ме зауваження стосовно термінології. 

tHe Problem of growing  
resistanCe of miCroorganisms  
to antibiotiC tHeraPy and ProsPeCts  
for Helicobacter pylori eradiCation

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

Key words: Helicobacter pylori, antibiotic therapy, 
antibiotic resistance, treatment, side effects
The problem of growing resistance of microorgan-
isms to antibiotic therapy acquires increasingly 
greater significance as threatening the loss of en-
dosymbiotic bacteria. The causes, mechanisms, 
and consequences of this phenomenon are con-
sidered in the present paper. Several groups of 
modern antibiotic drugs are characterized along 
with the methods for improving their efficacy and 
preventing side effects. The schemes for Helico-
bacter pylori eradication as recommended by 
the Maastricht consensus are discussed in con-
junction with major mistakes accounting for 
marked reduction of their effectiveness. Termino-
logical issues are briefly considered.
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Абсцессы печени: этиологические  
факторы и диагностические ошибки
А. Д. Зубов, Дж. И. Вилсон
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Абсцессы печени (АП) — группа тяжелых заболева-
ний различной этиологии, характеризующихся наличием 
ограниченного скопления гноя на фоне деструкции участка 
печеночной паренхимы, возникающих в результате проник-
новения микробной флоры или паразитов [3]. Частота АП 
велика (0,08–2% госпитализированных пациентов) и не только 
не имеет тенденции к снижению, но и, по данным ряда авто-
ров, достоверно возрастает [2, 4, 6, 7, 9].

Существует множество классификаций АП, осно-
ванных на их клиническом течении, этиологии, патогенезе, 
количестве и локализации очагов. Известны несколько путей 
распространения инфекции в печень: по системе воротной 
вены; по желчным протокам; по печеночным артериям; сме-
шанные; при травме печени; прямое распространение ин-
фекционно-воспалительного процесса с близлежащих ор-
ганов, что положено в основу ряда классификаций АП. Наи-
более известной является классификация непаразитарных 
АП по Meyers (2001) [1, 14], включающая: криптогенные АП, 
холангиогенные (доброкачественного и злокачественного 
происхождения); кишечные (доброкачественного и злокаче-
ственного происхождения), другие портальные (кроме ки-
шечных), гематогенные (артериальные), травма печени, 
прочие (хронический гранулематоз, локальное распростра-
нение, операции на органах брюшной полости и др.). В кли-
нической практике дифференцированный подход к указан-
ным нагноениям печени определяет дифференцирован-
ную тактику их лечения. Однако в литературе нет единого 
мнения о превалирующих причинах возникновения и группах 
риска развития АП, что диктует необходимость дальнейшего 
их изучения. В частности, нет упоминаний о роли заболева-
ний кишечника в генезе АП.

Главные причины неблагоприятных исходов воспали-
тельных процессов в брюшной полости связаны с несвоев-
ременностью диагностики [5]. Поскольку полиэтиологич-
ность АП обусловливает полиморфность клинической кар-
тины, с помощью лишь физикальных методов исследования 
крайне сложно установить диагноз АП, оценить его локали-
зацию и распространенность. Поэтому ведущую роль в ве-
рификации этой патологии играют инструментальные мето-
ды диагностики [5, 11]. 

Однако нередко АП протекает под клинической ма-
ской другого заболевания [8, 10]. Указывается, что при АП мо-
гут проявляться симптомы болезней плевры, легких, органов 
малого таза и забрюшинного пространства, поджелудочной 
железы в зависимости от локализации патологического про-
цесса [1, 5, 12]. Находясь в отделениях преимущественно 
терапевтического профиля, такие пациенты получают тера-
пию по ошибочно диагностированному заболеванию, а ме-
тоды лучевой визуализации (УЗИ, КТ) применяются уже при 
значительном ухудшении состояния больного. Однако дан-
ные о причинах диагностических ошибок и путях их миними-

Ключевые слова
абсцесс печени, этиология, факторы риска,  
диагностические ошибки, ультразвуковая диагностика

зации в литературе малочисленны и разобщены. В связи с 
этим представляется актуальным изучение роли УЗИ как вы-
сокоинформативного, доступного и безвредного метода в 
минимизации риска диагностических ошибок.

цель работы — изучить основные этиологические 
факторы развития АП и сформулировать рекомендации по 
проведению прецизионного УЗИ печени для выявления при-
знаков возможного абсцедирования.

материалы и методы
Исследования были проведены на клиническом ма-

териале 248 пациентов обоих полов возрастом 4–81 лет с АП, 
средний возраст 48,0±13,6 лет. В исследование не включали 
больных с АП паразитарного генеза (амебными, опистор-
хозными, нагноившимися эхинококковыми кистами), а так-
же с послеоперационными биломами. 

Проводили анамнестические, физикальные, клини-
ко-лабораторные исследования. При сборе анамнеза учи-
тывали имеющиеся либо недавно перенесенные заболева-
ния органов брюшной полости: толстой кишки, дивертикулит, 
болезнь Крона, бактериальный колит, острый аппендицит, 
аппендикулярный абсцесс, рак желудочно-кишечного трак-
та, желчнокаменную болезнь, холедохолитиаз. Регистриро-
вали наличие в анамнезе приема ингибиторов протонной 
помпы на протяжении двух и более месяцев. Также учитыва-
ли перенесенные операции на желчных путях, печени, на-
ружное или внутреннее стентирование желчных протоков, 
операции на других органах, травмы. АП классифицирова-
ли на основе путей попадания инфекции в печень. 

Для выявления синдрома избыточного бактериально-
го роста (СИБР) 76 пациентам, в т. ч. 40 с пилефлебитически-
ми и 36 с посттравматическими АП, был проведен водород-
ный дыхательный тест EC 60 Gastrolyzer 2. 

Диагноз АП был верифицирован эхографически, 
при КТ, а также при выполнении лечебных вмешательств 
(пункционная аспирация или дренирование под контролем 
УЗИ). УЗИ выполняли всем пациентам на сканерах AI-5200, 
HDI 5000, Logic 3, Aplio 500 с конвексным датчиком 3,5–5,0 МГц. 

Результаты обработаны с применением общепри-
нятых статистических методов. Рассчитывались средние и 
ошибки средней, сравнение удельных долей осуществля-
лось методом χ2 с поправкой на малую выборку.

Результаты и обсуждение
Соотношение АП различной этиологии представле-

но на рис. 1. Отмечено, что распределение АП по этиологии 
в изучаемой группе не согласуется с данными литературы. 
По данным большинства авторов, за последние 25 лет основ-
ную этиологическую группу представляют холангиогенные 
АП [1, 2, 9, 13]. Однако в настоящем исследовании, в которое 
были включены все пациенты, проходившие обследование и 
лечение в областной клинике за период 2005–2014 гг., основ-
ную часть (64,1%) составили пилефлебитические АП.
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Причиной развития пилефлебитических АП в боль-
шинстве — 120 (85,7% от объема этиологической подгруппы) 
случаев выступали воспалительные заболевания органов 
брюшной полости (табл. 1).

В 15 случаях клинико-анамнестический анализ не по-
зволил выявить заболеваний, послуживших причиной развития 
пилефлебитического АП. 

40 пациентам с пилефлебитическими АП, в т. ч. 10, у 
которых при клинико-анамнестическом анализе не удалось 
выявить причину развития пилефлебита, после прохождения 
лечения было проведено обследование на предмет выявле-
ния СИБР. Для сравнения тесты на СИБР были проведены 36 
пациентам с посттравматическими АП. 

Установлено, что у 8 (20,0%) из 40 пациентов с пиле-
флебитическими АП наблюдается СИБР. В частности, СИБР 
выявлен у 7 из 10 пациентов с пилефлебитическими АП не-
установленного происхождения, в т. ч. у 4 из 6 больных, ука-
завших на длительный прием ингибиторов протонной пом-
пы. Среди больных с посттравматическими АП СИБР был вы-
явлен только в 2 (5,6%) случаях, что достоверно (р<0,05) мень-
ше, чем при пилефлебитических АП. 

Сообщения о том, что длительный прием ингибито-
ров протонной помпы в анамнезе мог спровоцировать 
СИБР, в последние годы встречаются в профильной лите-
ратуре [14, 15, 16], однако сведения о возможной связи 
данных препаратов и риска развития пилефлебитических 
АП отсутствуют. Полученные в настоящем исследовании 
данные о более высокой частоте СИБР у пациентов с пи-
лефлебитическими АП по сравнению с посттравматиче-
скими абсцессами позволяют выдвинуть гипотезу, что 

Рис. 1. Удельный вес АП различной этиологии.

Таблица 1
причины развития пилефлебитических ап

заболевание
количество пациентов

абс. % от объема  
этиологической подгруппы

Хронический бактериальный колит 72 51,4
Неспецифический язвенный колит 18 12,9
Болезнь Крона 12 8,6
Дивертикулит 10 7,1
Аппендицит, аппендикулярный абсцесс 8 5,7
Аднексит 3 2,1
Инфицированный геморрой 1 0,7
Параректальный свищ 1 0,7
Не установлено 15 10,7
Всего 140 100,0

Таблица 2
причины развития холангиогенных ап

причина развития холангиогенного ап
количество пациентов

абс. % от объема  
этиологической подгруппы

Хронический холангит 9 29,0
Длительно существующий холедохолитиаз 7 22,6
Опухоль головки поджелудочной железы,  
осложненная механической желтухой 7 22,6

Операции на желчных путях и печени 3 9,7
Острый холецистит 2 6,5
Болезнь Кароли 1 3,2
Хронический панкреатит 1 3,2
Первичный склерозирующий холангит 1 3,2

СИБР, в свою очередь, является фактором риска пилефле-
битических АП. 

Таким образом, данные литературы и результаты 
собственных исследований позволяют выдвинуть предполо-
жение, что длительный прием ингибиторов протонной помпы 
может потенцировать развитие СИБР, который повышает 
риск развития пилефлебитического АП. Выдвинутая гипотеза 
требует проведения дальнейших исследований, однако уже 
на данном этапе можно при наличии в анамнезе длительно-
го приема ингибиторов протонной помпы либо верифици-
рованного СИБР рекомендовать пациентам, у которых име-
ются клинико-лабораторные признаки воспалительного про-
цесса, дополнительное обследование с целью выявления 
возможного АП. Оптимальным в данном случае диагности-
ческим методом с позиций информативности, безопасно-
сти и доступности является УЗИ.

Холангиогенные АП были диагностированы у 31 па-
циента. Причины их развития обобщены в табл. 2

пост травма-  
тический 
14,5%

холангиогенный
12,5%

контактный
1,2% не установлена

7,7%

пилефле би-   
тический

64,1%
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Как показал проведенный анализ, основными 
факторами риска развития холангиогенных АП выступали: 
хронический холангит, длительно существующий холедо-
холитиаз и опухоль головки поджелудочной железы, ос-
ложненная механической желтухой. Удельный вес указан-
ных факторов не имел статистически значимых отличий и 
в совокупности составил 74,2%. Полученные данные не в 
полной мере согласуются с мнением некоторых авторов, 
указывающих острый панкреатит как ведущую в настоя-
щее время причину пилефлебита и последующего разви-
тия абсцессов печени

Посттравматические АП в изучаемой группе были 
выявлены у 36 (44,5%) пациентов. Во всех случаях они имели 
четкий анамнез, а именно — наличие тупой травмы или 
ранения живота.

Причины развития посттравматических АП были 
следующими. У 17 (47,2% от количества посттравматиче-
ских АП) пациентов в анамнезе присутствовала сочетан-
ная травма грудной клетки и брюшной полости с перело-
мом ребер справа (11 (30,6%) случаев) и двусторонним 
(6 (16,7%) случая). В 9 (25,0%) наблюдениях у больных в 
анамнезе выявлена тупая травма живота, в 4 (11,1%) — 
контузия органов брюшной полости при падении с высо-
ты либо ударе, у 3 (8,3%) больных развилось нагноение 
остаточной полости зоны ушивания паренхимы печени 
после огнестрельного ранения, по одному случаю при-
чиной АП выступили травматический разрыв гемангиомы 
правой доли печени, огнестрельное ранение и колотое 
ранение печени.

Посттравматические АП характеризовались дли-
тельным и тяжелым течением вследствие наличия, помимо 
очага нагноения, травматических повреждений окружаю-
щих тканей. У всех больных отмечена «смазанная» клини-
ческая картина с наложением симптомов, вызванных 
травмой других органов. В 6 (16,7%) случаях посттравмати-
ческие АП выступили источниками поддиафрагмальных 
или подпеченочных абсцессов по продолжению, которые 
также вносили искажение в клиническую картину. 

Контактные (вторичные по продолжению) АП в на-
стоящем исследовании у 2 пациентов возникли на фоне 
деструктивного холецистита, у одного — абсцесса почки, 
и были у 2 (66,7%) больных множественными и у одного — 
солитарным.

При изучении анамнеза установлено, что у 88 
(35,5%) пациентов изучаемой группы на первичном этапе 
при обращении в лечебно-профилактическое учрежде-
ние на основании клинических симптомов (слабость, по-
теря аппетита, боли в грудной клетке и правой половине 
живота), лабораторных данных (лейкоцитоз, наличие па-
лочкоядерного сдвига, характерного для воспалительного 
процесса), а также данных рентгенологического иссле-
дования органов грудной клетки у 56 (22,6%) из этих паци-
ентов (ограничение экскурсии плеврального синуса) был 
ошибочно поставлен диагноз: острая респираторная ви-
русная инфекция — 20 (8,1%), плеврит — 21 (8,5%), нижне-
долевая пневмония — 47 (18,9%) случаев. Пациентам была 
эмпирически назначена антибактериальная терапия по 
стандартным схемам, у 42 (16,9%) позволившая достигнуть 
временного улучшения, у 46 (18,6%) — безрезультативная. 
Отсутствие лечебного эффекта расценивалось как след-
ствие резистентности микрофлоры к назначенным анти-
биотикам, при ухудшающемся общем состоянии больно-
го и нарастании лабораторных признаков септического 
процесса 19 (7,7%) больным изменяли схему антибиоти-

котерапии. Прием антибиотиков в ряде случаев вызывал 
интестинальные расстройства в связи с присоединяю-
щимся дисбактериозом, что приводило к дальнейшему 
смазыванию клинической картины, искажению и стерто-
сти симптоматики и усугубляло течение заболевания.

В сроки 12–15 суток от начала заболевания при 
неэффективности терапии для поиска септического 
источника пациентам назначали дополнительные иссле-
дования — УЗИ в 70 (28,2%) случаях и КТ органов грудной 
клетки и брюшной полости в 18 (7,2%) случаях. При иссле-
довании было выявлено очаговое поражение печени, на 
основании чего в 78 (31,5%) случаях был диагностирован 
АП, в 10 (4,0%) — заподозрено злокачественное ново-
образование печени. Характерно, что АП при наличии 
плеврита у 20 из 21 пациента не сопровождался выпотом 
в брюшную полость и поддиафрагмальное простран-
ство справа. При подозрении на злокачественное пора-
жение печени больным были проведены дополнительные 
обследования, в частности, тонкоигольная биопсия очага 
под ультразвуковым контролем, что позволило установить 
правильный диагноз. 

Таким образом, АП представляют собой этиологи-
чески неоднородную группу, в которой наибольший удель-
ный вес имеют пилефлебитические (61,4%), реже выявля-
ются посттравматические (14,5%), холангиогенные (12,5%) 
и единичные случаи контактных абсцессов (1,2%). 

В связи со стертостью или неспецифичностью кли-
нической картины, нередко тяжелым состоянием больно-
го, преобладанием в ряде случаев симптомов других за-
болеваний либо повреждения внутренних органов и ко-
стей, АП могут быть своевременно не диагностированы у 
35,5±3,0% больных. Следовательно, при наличии клини-
ко-лабораторных признаков воспалительного процесса 
представляется необходимым проведение прецизионно-
го УЗИ печени с целью выявления возможного АП. Отсут-
ствие настороженности в отношении АП, что нередко на-
блюдается в отделениях терапевтического профиля, при-
водит к пролонгации диагностики, ошибочному диагнозу, 
неадекватной терапии, и, как следствие, усугублению за-
болевания и ухудшению результатов лечения.

В связи с вышесказанным мы считаем обязатель-
ным проведение при наличии клинико-лабораторных при-
знаков гнойно-воспалительного процесса (гипертермия, 
слабость, лейкоцитоз) динамического УЗИ органов брюш-
ной полости, в частности, печени, для выявления эхопризна-
ков АП. Основанием для прецизионного обследования, в  
т. ч. с привлечением других диагностических методов, с 
целью выявления возможного АП, является и наличие фак-
торов риска. Такими факторами риска, в частности, явля-
ется наличие воспалительных заболеваний органов брюш-
ной полости, СИБР, прием ингибиторов протонной помпы 
в анамнезе (для пилефлебитических АП), заболевания, 
связанные с холестазом (для холангиогенных АП), а также 
операции и травмы в анамнезе и наличие абсцессов 
иной локализации (соответственно для посттравматиче-
ских и контактных АП). 

В случаях тяжелого состояния, нетранспортабель-
ности пациента, нахождении его в профильном по основ-
ному заболеванию отделении (например, нейрохирурги-
ческом, политравмы и т. п.), отсутствии в отделении стаци-
онарного ультразвукового сканера УЗИ может быть прове-
дено на портативном сканере, в т. ч. в условиях санавиа-
ции, выезда специалиста для консультации и проведения 
лечебных вмешательств.
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выводы
1. Абсцессы печени являются полиэтиологической 

группой заболеваний, среди которых преобладают пи-
лефлебитические — 64,1%, посттравматические составля-
ют 14,5%, холангиогенные — 12,5%, контактные — 1,2%.

2. При наличии клинико-лабораторных признаков 
воспалительного процесса (гипертермия, слабость, лей-
коцитоз) и факторов риска развития абсцесса печени не-

обходимо проведение прецизионного УЗИ печени с целью 
выявления эхопризнаков возможного абсцедирования. 

3. Факторами риска развития абсцесса печени, в 
частности, являются: воспалительные заболевания органов 
брюшной полости, наличие синдрома избыточного бакте-
риального роста, заболевания, связанные с холестазом, 
операции и травмы в анамнезе, наличие абсцессов иной 
локализации.
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абсцессы печени: этиологические 
фактоРы и диагностические ошибки
А. Д. Зубов, Дж. И. Вилсон
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университет им. М. Горького
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гия, факторы риска,  диагностические ошиб-
ки, ультразвуковая диагностика
С целью изучения основных этиологических 
факторов развития абсцессов печени и раз-
работки рекомендаций по проведению пре-
цизионного УЗИ печени для выявления призна-
ков возможного абсцедирования проведены 
исследования на клиническом материале 
248 больных. Проводили анамнестические, 
физикальные, клинико-лабораторные иссле-
дования, водородный дыхательный тест EC 60 
Gastrolyzer 2, ультразвуковое исследование, 
при необходимости — компьютерную томо-
графию и тонкоигольную диагностическую 
пункцию под ультразвуковым контролем. 
Установлено, что абсцессы печени пред-
ставляют собой этиологически неоднород-
ную группу, в которой наибольший удельный 
вес имеют пилефлебитические (61,4%), 
реже выявляются посттравматические 
(14,5%), холангиогенные (12,5%) и единичные 
случаи контактных (1,2%). В связи со стерто-
стью или неспецифичностью клинической 
картины, нередко тяжелым состоянием боль-
ного, преобладанием в ряде случаев сим-
птомов других заболеваний либо поврежде-
ния внутренних органов у 35,5±3,0% больных 
абсцессы печени могут быть своевременно 
не диагностированы. При наличии клини-
ко-лабораторных признаков гнойно-воспали-
тельного процесса (гипертермия, слабость, 
лейкоцитоз), факторов риска, в частности, 
синдрома избыточного бактериального ро-
ста, воспалительных заболеваний органов 
брюшной полости, приема ингибиторов 
протонной помпы в анамнезе, заболеваний, 
связанных с холестазом, операций и травм в 
анамнезе, абсцессов иной локализации ре-
комендовано проведение прецизионного 
УЗИ печени для выявления эхопризнаков воз-
можного абсцедирования.

УДК 616.36–002.3–02–07–035.7
абсцеси печінки: етіологічні  
фактоРи та діагностичні помилки
О. Д. Зубов, Дж. І. Вілсон
Донецький національний медичний 
університет ім. М. Горького

ключові слова: абсцес печінки, етіологія, 
фактори ризику, діагностичні помилки, уль-
тразвукова діагностика
З метою вивчення основних етіологічних фак-
торів розвитку абсцесів печінки і розробки ре-
комендацій з проведення прецизійного УЗД 
печінки для виявлення ознак можливого абс-
цедування проведені дослідження на клінічно-
му матеріалі 248 хворих. Проводили анамне-
стичні, фізикальні, клініко-лабораторні дослі-
дження, водневий дихальний тест EC 60 
Gastrolyzer 2, ультразвукове дослідження, за 
необхідності — комп’ютерну томографію та 
тонкоголкову діагностичну пункцію під уль-
тразвуковим контролем. 
Встановлено, що абсцеси печінки являють со-
бою етіологічно неоднорідну групу, в якій най-
більшу питому вагу мають пілефлебітичні 
(61,4%), рідше виявляються посттравматичні 
(14,5%), холангіогенні (12,5%) і одиничні випад-
ки контактних (1,2%). У зв’язку зі стертістю або 
неспецифічністю клінічної картини, нерідко 
важким станом хворого, перевагою в ряді ви-
падків симптомів інших захворювань або уш-
кодження внутрішніх органів у 35,5±3,0% хво-
рих абсцеси печінки можуть бути вчасно не 
діагностовані. За наявності клініко-лабо-
раторних ознак гнійно-запального процесу 
(гіпертермія, слабкість, лейкоцитоз), факто-
рів ризику, зокрема, синдрому надлишково-
го бактеріального росту, запальних захворю-
вань органів черевної порожнини, прийому 
інгібіторів протонної помпи в анамнезі, захво-
рювань, пов’язаних із холестазом, операцій і 
травм в анамнезі, абсцесів іншої локалізації 
рекомендоване проведення прецизійного 
УЗД печінки для виявлення ехоознак можливо-
го абсцедування.

liver absCesses: etiologiC  
faCtors and diagnostiC errors
A. D. Zubov, J. I. Wilson
Donetsk National Medical University  
n. a. M. Gorky

Key words: liver abscess, etiology, risk factors, di-
agnostic errors, ultrasound diagnostics
In order to study the main etiological factors of 
liver abscesses’ development and to elaborate 
recommendations for the conduction of preci-
sion ultrasound of liver for detection of the signs of 
possible abscess formation, the research was 
conducted on the clinical material of 248 pa-
tients. Anamnestic, physical, clinical and labora-
tory tests were carried out, as well as hydrogen 
breath test EC 60 Gastrolyzer 2, ultrasound, if nec-
essary — computed tomography and diagnostic 
fine-needle puncture under ultrasound guidance.
It was found out that liver abscesses were etiolog-
ically inhomogeneous group, in which pylephlebi-
tis (61.4%) abscesses had the biggest share, while 
posttraumatic (14.5%), cholangiogenous (12.5%) 
and single cases of contact (1.2%) abscesses 
were rarely detected. Because of the vague or 
non-specific clinical picture, severe patient’s con-
dition, prevalence of symptoms of other diseases 
or damage of the internal organs in some cases, 
liver abscesses cannot be timely diagnosed in 
35.5±3.0% of patients. In the presence of clinical 
and laboratory signs of inflammatory processes 
(hyperthermia, weakness, leukocytosis), risk fac-
tors, in particular, bacterial overgrowth syndrome, 
inflammatory diseases of the abdominal cavity, 
receiving of proton pump inhibitors in anamnesis, 
diseases which are associated with cholestasis, 
operations and traumas in anamnesis, abscesses 
of other localizations, it is recommended to carry 
out precision ultrasound of liver to detect possible 
ultrasound signs of abscess formation.
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Диагностика и лечение избыточной 
бактериальной контаминации тонкой кишки  
в клинической практике, собственный опыт
Е. Ю. Плотникова1, М. В. Краснова2, Е. Н. Баранова1

1Кемеровская государственная медицинская академия, Россия
2Городская клиническая больница № 3 им. М. А. Подгорбунского, Кемерово, Россия

В желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) человека в 
норме «проживают» от 300 до 500 различных видов бакте-
рий. Микробный пейзаж значительно отличается в прок-
симальных и дистальных отделах тонкой кишки. Если в 
верхних отделах тонкой кишки обитают примерно 102 ко-
лониеобразующих единиц/мл (КОЕ/мл), то ближе к тол-
стой кишке их уже насчитывается 109 КОЕ/мл. В прокси-
мальных отделах тонкой кишки грамположительные аэ-
робные виды бактерий являются наиболее распростра-
ненными, в то время как грамотрицательные анаэроб-
ные бактерии чаще локализуются в дистальных отделах. 
У здоровых людей нормальная микрофлора кишечника 
поддерживается следующими основными физиологи-
ческими механизмами: уровень рН соляной кислоты в 
желудке, активность секреторной функции поджелудоч-
ной железы и холерез, моторика тонкой кишки и струк-
турная целостность ЖКТ. Нарушение любого из этих за-
щитных механизмов может привести к развитию синдро-
ма избыточного бактериального роста (СИБР) в тонкой 
кишке [4].

К наиболее важным этиологическим факторам 
относятся следующие:

– нарушение функции илеоцекального клапана 
(воспалительные, опухолевые процессы, первичная 
функциональная недостаточность); 

– последствия хирургических операций (анато-
мическая или хирургически сформированная слепая 
петля; тонко-толстокишечный анастомоз или свищ, ваго-
томия, холецистэктомия, резекция тонкой кишки); 

– заболевания ЖКТ, связанные с моторными рас-
стройствами — гастростаз, дуоденостаз, стаз содержи-
мого в тонкой и толстой кишках (хронические запоры, в  
т. ч. у больных диабетом); 

– нарушения полостного пищеварения и всасы-
вания (мальдигестия и мальабсорбция), в т. ч. связанные 
с ахлоргидрией различного происхождения (опериро-
ванный желудок, хронический атрофический гастрит, 
длительный прием ингибиторов протонной помпы); 
внешнесекреторной недостаточностью поджелудочной 
железы (хронический панкреатит); патологией желчевы-
водящих путей (желчнокаменная болезнь, хронический 
холецистит); 

– энтеропатии (дисахаридазная недостаточность 
и прочие пищевые интолерантности); 

– длительный пищевой дисбаланс; 
– хронические воспалительные заболевания ки-

Ключевые слова
микробный пейзаж желудочнокишечного тракта, синдром избыточной  
бактериальной контаминации, мальабсорбция, дисбактериоз, дыхательные  
водородные тесты, лактулоза, деконтаминация кишечника, пробиотики, пребиотики

шечника, дивертикулиты, синдром короткой кишки; 
– поступление бактерий из внекишечного ре-

зервуара (например, при холангите); 
– местные и системные иммунные нарушения — 

лучевое, химическое воздействие (цитостатики), СПИД; 
– антибиотикотерапия; 
– стрессы различного происхождения; 
– опухоли кишечника и мезентериальных лимфа-

тических узлов [16].
– различные диеты для похудения, «чистки» с при-

менением объемных клизм и, особенно, гидроколоно-
терапия, которая имеет определенную популярность, но 
настойчиво не рекомендуется гастроэнтерологами все-
го мира, т. к. грубо нарушает микробные биотопы.

При СИБР увеличивается не только количество, но 
меняется и спектр микроорганизмов со сдвигом в сто-
рону грамотрицательных бактерий и анаэробов. У 30% 
здоровых людей тощая кишка в норме почти стерильна, 
у остальных — имеет низкую плотность заселения, кото-
рая увеличивается по мере приближения к ободочной 
кишке и только в дистальном отделе подвздошной кишки 
обнаруживается микрофлора фекального типа: энте-
робактерии, стрептококки, анаэробы рода бактерои-
дов и др. [6].

Симптомы СИБР не имеют специфичности: ме-
теоризм, вздутие живота, абдоминальная боль или дис-
комфорт, диарея, утомление, слабость, похудание — 
они отражают степень распространенности воспаления 
слизистой оболочки кишки, «наслаиваются» на проявле-
ния основного заболевания, являющегося причиной раз-
вития СИБР. Более тяжелые симптомы указывают на ос-
ложнения СИБР, включая мальабсорбцию, дефицит ну-
триентов и расстройство метаболизма костной ткани. 
Неспецифичность этих симптомов часто бывает причи-
ной диагностических ошибок и требует дифференци-
ального диагноза с синдромом раздраженной кишки 
(СРК), непереносимостью лактозы или фруктозы. 

Для характеристики СИБР необходимы не только 
определение абсолютного количества бактерий, но и 
их видовое типирование, которое определяет проявле-
ние признаков и симптомов. Если преобладает избыточ-
ный рост бактерий, метаболизирующих желчные соли в 
неконъюгированные или нерастворимые соединения, 
то развивается клиника мальабсорбции жира или  
диарея, вызванная желчными кислотами. Деконъюгиро-
ванные желчные кислоты могут оказывать токсический  
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повреждающий эффект на энтероциты, что не только 
нарушает ассимиляцию жиров, но также углеводов и 
белков. При избыточном росте бактерий, которые преи-
мущественно метаболизируют углеводы в короткоцепо-
чечные жирные кислоты и газ, в клинике преобладает 
вздутие без диареи, поскольку образующиеся продукты 
метаболизма могут абсорбироваться.

Верификацию избыточного бактериального ро-
ста в тонкой кишке проводят с помощью прямого и не-
прямых методов диагностики данного синдрома. «Золо-
тым стандартом» диагностики СИБР является посев ми-
крофлоры, для которого необходима аспирация содер-
жимого тонкой кишки с немедленным посевом аспира-
та на питательную среду. Но избыточный бактериальный 
рост может затрагивать наиболее дистальные участки 
тонкой кишки, что находится вне пределов досягаемости 
инструментария [15].

Посев кала, использующийся в нашей стране 
как метод оценки микробного биоценоза кишечника, 
признается малоинформативным, т. к. даже при макси-
мальном приближении к правилам проведения микро-
биологических исследований может дать представле-
ние о микробном составе лишь 12–15 типируемых видов 
бактерий дистального отдела толстой кишки [3]. А если 
учесть, что основная нормофлора кишечника — ана-
эробы, и пациент собирает и несет свои фекалии до 
бактериологической лаборатории в присутствии обыч-
ного воздуха, в состав которого входит кислород, то боль-
шая часть этих бактерий погибает, зато очень быстро 
размножается патогенная аэробная флора. Что вырас-
тет при посеве такого содержимого? Остается только 
гадать, но отношения даже к микробному пейзажу пря-
мой кишки этот посев вряд ли будет иметь. Исследова-
ния кала информативно для поиска инфекционных воз-
будителей или глистной инвазии. 

Существуют и другие методы, основанные на из-
учении концентрации индикана, продуцируемого ин-
долположительными микроорганизмами, фенола и па-
ракрезола, являющихся метаболитами аэробных (в 
меньшей степени) и анаэробных (в большей степени) 
микроорганизмов, а также способ диагностики состоя-
ния микробиоценоза различных биотопов, в т. ч. кишеч-
ника, основанный на определении короткоцепочечных 
жирных кислот, являющихся метаболитами в основном 
анаэробных родов микроорганизмов, методом газо-
жидкостного хроматографического анализа [1]. 

К непрямым методам относятся тесты, основан-
ные на изучении метаболитов микрофлоры. Это — 14С- 
или 13С-гликохолатный, 14С-D- или 13C-D-ксилозный дыха-
тельные тесты, для выполнения которых необходимы изо-
топы и специализированная лаборатория. Наиболее 
используемыми являются водородные дыхательные тесты 
с лактулозой, глюкозой, лактозой и др. сахарами.

Водородные дыхательные тесты представляют со-
бой простые, информативные и неинвазивные методы, 
которые были разработаны и изучены около 25 лет назад 
для диагностики различных заболеваний пищеваритель-
ного канала, в первую очередь — для определения 
мальабсорбции углеводов и избыточного бактериально-
го роста в тонкой кишке. В настоящее время во всем 
мире данный диагностический метод быстро внедряется 
в клиническую практику. Некоторые методологические 
аспекты отдельных водородных тестов все еще не стан-
дартизированы, поэтому изучение эффективности су-

ществующих и разработка и/или усовершенствование 
новых тестов во всем мире продолжается [5].

В 2008 г. был принят Римский консенсус по водо-
родным тестам, в котором изложены рекомендации 
международных экспертов для клинической практики от-
носительно показаний и методов проведения H2-дыха-
тельных тестов при заболеваниях пищеварительного ка-
нала [12]. Метод дешев, прост, однако многие практику-
ющие врачи не только не знают основных положений 
консенсуса, но до сих пор вообще не знакомы с этим 
тестом, не знают его диагностических возможностей, 
определенных ограничений и недостатков [2].

Содержание водорода в самом нижнем слое 
атмосферы — тропосфере — 0,575 ррm (пикамоль), 
содержание же его в выдыхаемом воздухе здорового 
человека 20–30 ррm и более (исключение составляют 
некоторые люди, кишечная микрофлора которых про-
дуцирует больше метана, чем водорода, небольшая 
часть населения продуцирует еще неопределенные 
газы, являясь неответчиками для водородных тестов). Уси-
ление выделения водорода встречается, когда часть по-
глощенных углеводов (протеинов) не всасывается или 
не переваривается слизистой оболочкой тонкой кишки, 
и используется бактериальными колониями толстой 
кишки для брожения с выделением водорода. Часть это-
го водорода всасывается слизистой оболочкой кишеч-
ника в кровь и транспортируется легкие, где выделяется 
с выдыхаемым воздухом. Таким образом, поглощенные 
углеводы (глюкоза, фруктоза, лактулоза, галактоза, кси-
лоза, лактоза и т. д.) или вещества, схожие с углеводами 
по молекулярной структуре (сорбитол, ксилит, манни-
тол и т. д.) вызывают увеличение концентрации водорода 
в выдыхаемом воздухе при нарушении всасывания или 
избыточном бактериальном росте в тонком кишечнике. 
Если газы не утилизируются бактериями, они абсорби-
руются, а затем выделяются с дыханием или во время 
опорожнения. В частности, H2 может быстро всасывать-
ся в кровь и выделяться легкими, что является логичным 
обоснованием H2-дыхательного теста, широко исполь-
зуемого для определения мальабсорбции углеводов. 
Абсорбированный H2 практически полностью удаляется 
из крови за один пассаж через легкие, таким образом, 
уровень экскреции H2 должен быть эквивалентен его аб-
сорбции в кишечнике. Около 14–20 % H2, высвобождае-
мого в толстой кишке, экскретируется через легкие: та-
ким образом, измерение концентрации H2 в выдыхае-
мом воздухе может быть принято за отражение кишеч-
ной продукции H2 [10, 11].

Водородный тест применяется для ориентировоч-
ного представления о степени бактериального обсеме-
нения тонкой кишки. Этот показатель находится в прямой 
зависимости от концентрации водорода в выдыхаемом 
воздухе натощак. У больных с заболеваниями кишечни-
ка, протекающими с хронической рецидивирующей ди-
ареей и бактериальным обсеменением тонкой кишки, 
концентрация водорода в выдыхаемом воздухе значи-
тельно превышает 15 ppm. При бактериальном обсеме-
нении тонкой кишки «пик» нарастания концентрации во-
дорода в выдыхаемом воздухе появляется гораздо рань-
ше. Преимущества этого теста включают: 

– неограниченный доступ к бактериям всех отде-
лов пищеварительного тракта (в отличие от глюкозы, кото-
рая позволяет оценить избыточный рост только в прокси-
мальных отделах тонкого кишечника); 
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– хорошую корреляцию между скоростью про-
дукции водорода в пищеварительном тракте и скоро-
стью выделения водорода легкими; 

– четкое отграничение метаболической активно-
сти бактерий и их хозяина. 

При помощи водородных дыхательных тестов 
можно диагностировать:

– увеличение времени транзита углеводов по ЖКТ;
– СИБР;
– мальабсорбцию или мальдегестию некоторых 

углеводов;
– непереносимость лактулозы, сахарозы, лактозы.
Лактулоза является искусственным синтетиче-

ским дисахаридом, состоящим из фруктозы и галакто-
зы, для которого не существует фермента, чтобы разло-
жить ее на моносахариды. Концентрация водорода (Н2) 
в выдыхаемом воздухе при водородном дыхательном 
тесте с лактулозой может иметь несколько графиков:

– нормальный — в тонкой кишке лактулоза не раз-
лагается, при достижении толстой кишки она подвергает-
ся брожению с выделением водорода, который всасыва-
ется в кровь и выделяется с выдыхаемым воздухом;

– патологический — при избыточном бактериаль-
ном росте лактулоза подвергается брожению уже в тон-
кой кишке, концентрация водорода достигает максиму-
ма раньше.

Тест с лактулозой является наиболее распро-
страненным неинвазивным тестом для определения вре-
мени кишечного транзита различных углеводов. После 
базового выдоха обследуемым предлагается выпить:  
детям до 6 мес. — 3,34 г (5 мл), детям старше 6 мес. —  
6,68 г (10 мл), взрослым — 10 г (15 мл) лактулозы, раство-
ренной в небольшом количестве (50–150 мл) воды. Непо-
средственную регистрацию измерений производит обу-
ченная медсестра, заключение дает гастроэнтеролог, 
клиническую оценку и лечение проводит врач, направив-
ший пациента на обследование. Диагностическим счи-
тается повышение концентрации водорода свыше  
15 ррм. Ранний пик концентрации Н2 говорит о СИБР, за-
держка роста концентрации Н2 указывает на удлинение 
времени кишечного транзита. Проводится тест в течение 
2,5–4 ч, пациент делает выдохи в трубку прибора или 
специальный, герметически закрывающийся пакет 
определенного объема через 15–30 мин, в зависимости 
от фазы исследования. Для точности теста необходимо, 
чтобы продукция водорода из неабсорбированного 
углевода тестовой пищи бактериями толстой кишки при-
водила к четко различимому повышению водородного 
сигнала в выдыхаемом воздухе. На основании результа-
тов исследований целесообразно воздерживаться от 
приема пищи в ночь перед обследованием. Изменять 
выделение водорода с выдыхаемым воздухом может 
также курение. Поэтому пациентам до и во время теста 
курить запрещается [13].

Мы имеем пятилетний опыт работы с дыхательны-
ми водородными тестами, используя в практике прибор 
Gastrolyzer 2 (Bedfont Scientific LTD, Великобритания). При-
водим несколько интересных клинических примеров из 
нашей практики. Всем пациентам, кроме дыхательных 
водородных тестов с лактулозой, назначались стандарт-
ные обследования: кроме общеклинических методов, 
комплекс методик на выявление целиакии, исследова-
ние кала на антиген лямблий, копрограмму, фекальную 
эластазу-1, компьютерную колоноскопию или ирриго-

скопию, фиброколоноскопию (по показаниям), психо-
логическое тестирование, а также каждый пациент за-
полнял опросник IBS Quality of Life (IBS-QOL) [14].

пациент а., 60 лет. Жалобы на постоянный каши-
цеобразный стул до 5–6 раз в день в течение двух лет, пе-
риодические боли в животе, вздутие, флатуленцию, не-
переносимость ряда продуктов, похудание на 17 кг за  
2 года, ухудшение самочувствия за последние 3 мес. Вы-
нужден соблюдать строгую диету — рисовую кашу на 
воде, сухари, крепкий чай и т. п. Обследовался и лечился 
у инфекциониста с некоторым недлительным улучшени-
ем. В стандартных обследованиях — железодефицитная 
анемия легкой степени тяжести, снижения показателей 
магния и кальция в крови. По данным дыхательного водо-
родного теста — выраженная бактериальная контами-
нация тонкой кишки (рис. 1, № 1). Назначено лечение — 
антибиотики, затем курс пребиотиков и пробиотиков, 
поливитаминов. Через месяц на приеме пациент отме-
чает значительное улучшение самочувствия, прибавку в 
массе тела 5 кг, нормализацию стула. Через 6 мес — 
результаты анализов крови и дыхательный водородный 
тест без патологии (рис. 2, № 1).

пациентка у., 72 года. Жалобы на тошноту, го-
речь во рту по утрам, чередование запоров и поносов, 
периодические боли в животе натощак и после приема 
пищи через некоторое время, вздутие живота. Похудела 
на 15 кг за последних 3 года, соблюдает строгую диету  
с исключением жирной, жареной и молочной пищи и  
т. п. По результатам исследования выявлено: амилорея и  
стеаторея по копрограме, фекальная эластаза-1 —  
50 мкг/г кала, выраженная гипомоторная дисфункция 
желчного пузыря. Данные дыхательного водородного те-
ста в норме (рис. 1, № 2). Назначена схема лечения хро-
нического панкреатита и билиарной недостаточности с 
хорошим клиническим эффектом в динамике.

пациентка а., 42 года. Жалобы на чередование 
запоров и поносов, нервозность, слабость, повышенную 
утомляемость. Неоднократно лечилась по поводу «дис-
бактериоза» без эффекта (рис. 1, № 3). Стандартные 
исследования без патологии. По данным дыхательного 
теста можно предположить: снижена скорость транзита 
по тонкой кишке, снижен уровень нормофлоры в тол-
стой кишке. По данным психологического тестирования 
— соматоформное тревожное расстройство в рамках 
СРК, средней степени тяжести. Назначено лечение — 
психотропные препараты, пребиотики и пробиотики.  
В динамике через 6 мес пациентка жалоб не предъявля-
ет, результаты дыхательного водородного теста в норме 
(рис. 2, № 3).

пациент Р., 64 года. Диагноз — цирроз печени ви-
русной этиологии в исходе гепатита С, класс В по Чайлд 
— Пью. Жалобы на выраженный метеоризм, жидкий 
стул, боли, которые усиливаются после приема лактуло-
зы, входящей в схему лечения. Дыхательный водородный 
тест показал выраженную бактериальную контамина-
цию тонкой кишки (рис. 1, № 4). В таких ситуациях данный 
тест может использоваться для мониторирования СИБР с 
целью назначения антибактериальной терапии. В дина-
мике после курса антибиотикотерапии отмечается зна-
чительная положительная динамика, но рекомендован 
повторный курс с заменой препарата (рис. 2, № 4).

пациент н., 32 года. Жалобы на постоянные ною-
щие боли в животе, усиливающиеся при стрессе или по-
сле приема определенных продуктов, периодический 
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кашицеобразный стул до 2–4 раз в сутки, вздутие живота, 
утомляемость, нервозность, ангедонию. Стандартные 
исследования без патологии. В течение нескольких лет 
посещает гастроэнтерологов, хирургов, назначенное 
лечение «дисбактериоза» малоэффективно, вес стаби-
лен. По результатам дыхательного теста выявлен СИБР 
(рис. 1, № 5). По психологическим опросникам выявлено 
соматоформное депрессивное расстройство в рам-
ках СРК, ассоциированного с СИБР, тяжелой степени. 
Назначено лечение — антибиотики, пребиотики, пробио-
тики, антидепрессанты. После курса лечения СИБР  
(рис. 2, № 5), клинически отмечает улучшение, но боле-
вой синдром до конца не купирован, прием антиде-
прессантов продолжает.

пациентка м., 37 лет. Жалобы на периодиче-
ский кашицеобразный стул с детства, плохую перено-
симость молочных продуктов, за последние 3 года ка-
шицеобразный стул стал постоянным 4–8 раз в сутки, 
похудела на 8 кг, ИМТ — 17,2 кг/м2. Стандартные иссле-
дования выявили целиакию, железодефицитную ане-
мию легкой степени тяжести, по данным водородного 
дыхательного теста — СИБР (рис. 1, № 6). Назначено ле-
чение — аглютеновая диета, антибиотики, пробиотики, 
пребиотики, поливитамины с комплексом основных ми-
кроэлементов. В динамике отмечает улучшение — при-
бавка в массе тела 3 кг, стул кашицеобразный 2–3 раза 
в сутки. По результатам дыхательного водородного теста 
— норма (рис. 2, № 6).

Водородные дыхательные тесты на сегодняшний 
день рассматривают как информативные методы диа-
гностики определенных физиологических и патологиче-
ских процессов, таких как мальабсорбция углеводов 
(лактоза, фруктоза, сорбитол), СИБР, определение вре-
мени ороцекального транзита. Ввиду неинвазивности и 
относительной дешевизны во многих случаях они являют-
ся диагностическими тестами первой линии обследова-
ния. Роль и клинические показания для их проведения в 
гастроэнтерологической практике постоянно уточняют и 
расширяют. Практические врачи должны знать о преи-
муществах и недостатках этих методов обследования и 
широко применять их в клинической практике.

Проблема лечения избыточной бактериальной 
контаминации не так актуальна, как ее диагностика. Ле-
чение пациентов с СИБР заключается в устранении избы-
точного бактериального обсеменения тонкой кишки, 
восстановлении микробиоценоза кишечника, нормали-
зации кишечного пищеварения. Параллельно проводит-
ся симптоматическое лечение, направленное на ликви-
дацию или уменьшение выраженности основных сим-
птомов заболевания. 

Многими авторами рекомендуется назначение ан-
тибактериальных препаратов широкого спектра, эффек-
тивных против анаэробных бактерий — α-рифаксимина 
(400–600 мг 2 раза в сутки), тетрациклина (внутрь 0,25 г 4 раза 
в сутки), ампициллина (внутрь 0,5 г 4 раза в сутки), метрони-
дазола (внутрь 500 мг 3 раза в сутки), ципрофлоксацина (по 

Рис. 1. Результаты дыхательных водородных тестов до лечения.
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Рис. 2. Результаты дыхательных водородных тестов в динамике после лечения. На фото — проведение дыхательного теста.
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500 мг 2 раза в день), норфлоксацина (800 мг в сутки), ван-
комицина (по 125 мг 4 раза в день) [6, 8, 16]. Иногда требуют-
ся повторные курсы продолжительностью от 7 до 14 дней. В 
нашей практике чаще всего мы используем рифаксимин 
по 400 мг 2 раза в сутки, часто бывает достаточно одного 
курса лечения для значительного улучшения самочувствия и 
для нормализации показателей дыхательного водородного 
теста. Если болевой синдром и кишечная диспепсия сохра-
няются при нормализации показателей дыхательного водо-
родного теста, то данная симптоматика рассматривается 
как проявление СРК. При анализе данных, накопленных 
нами за 5 лет, частота ассоциации СРК и СИБР выявлена 
более чем у 60% пациентов.

После курса антибактериальной терапии мы на-
значаем про- и пребиотики. Выбор пробиотика для эмпи-
рической коррекции микробного пейзажа кишечника — 
довольно сложная задача, поскольку многие из них ока-
зываются неэффективными. Возможно, это связано с 
быстрой гибелью вводимых штаммов из-за высокой 
агрессивности иммунной системы по отношению к соб-
ственной микрофлоре. Нужно подбирать только препа-
раты, которые соответствуют следующим критериям [8]:

– содержат микроорганизмы, пробиотический 
эффект которых доказан в рандомизированных контро-
лируемых исследованиях;

– обладают стабильной клинической эффектив-
ностью;

– являются фено- и генотипически классифици-
руемыми;

– сохраняются живыми;
– являются непатогенными и нетоксичными, не вы-

зывают побочных эффектов при длительном применении;
– оказывают положительное влияние на организм 

хозяина (например, увеличивают резистентность к ин-
фекциям);

– обладают колонизационным потенциалом, т. е. 
сохраняются в пищеварительном тракте до достижения 
максимального положительного эффекта (устойчивы к 
высокой кислотности, органическим и желчным кисло-
там, антимикробным токсинам и ферментам, продуци-
руемым патогенной микрофлорой);

– являются кислотоустойчивыми или заключенны-
ми в кислотоустойчивую капсулу;

– являются стабильными и сохраняют жизнеспо-
собные бактерии при длительном сроке хранения [7, 9]. 

Таким образом, для диагностики СИБР у пациентов 
целесообразно назначать дыхательные водородные тесты 
с лактулозой, глюкозой, лактозой и др. сахарами наряду с 
другими стандартными методами обследования. Для кор-
рекции этого состояния очень важно, кроме селективной 
деконтаминации патогенной и условно-патогенной ми-
крофлоры (при необходимости), восстановить нормаль-
ный микробный пейзаж с использованием пребиотиков и 
пробиотиков, в т. ч. и метаболитных пробиотиков.
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УДК 616.341–008.87.001.86–036–07–08
диагностика и лечение  
избыточной бактеРиальной 
контаминации тонкой кишки  
в клинической пРактике,  
собственный опыт
Е. Ю. Плотникова1, М. В. Краснова2,  
Е. Н. Баранова1

1Кемеровская государственная 
медицинская академия, Россия
2Городская клиническая больница № 3  
им. М. А. Подгорбунского, Кемерово, Россия

ключевые слова: микробный пейзаж желу-
дочно-кишечного тракта, синдром избыточной 
бактериальной контаминации, мальабсорб-
ция, дисбактериоз, дыхательные водородные 
тесты, лактулоза, деконтаминация кишечника, 
пробиотики, пребиотики
Данная работа посвящена диагностике и ле-
чению синдрома избыточного бактериально-
го роста в тонкой кишке. Описаны патогенети-
ческие механизмы развития синдрома избы-
точного бактериального роста в тонкой кишке, 
а также методы его дифференциальной диа-
гностики с другими заболеваниями. В разде-
ле лечения синдрома избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке рассмотрены 
современные данные о применении препа-
ратов с высоким уровнем доказательности и 
рекомендаций. Также в статье приводятся 
собственные данные по выявлению и лечению 
у пациентов синдрома избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке.
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Дана робота присвячена діагностиці та ліку-
ванню синдрому надлишкового бактеріаль-
ного росту в тонкій кишці. Описано патогене-
тичні механізми розвитку синдрому надлиш-
кового бактеріального росту в тонкій кишці, а 
також методи його диференціальної діагнос-
тики з іншими захворюваннями. У розділі ліку-
вання синдрому надлишкового бактеріально-
го росту в тонкій кишці розглянуто сучасні дані 
про застосування препаратів із високим рів-
нем доказовості та рекомендацій. Також у 
статті наведено власні дані з виявлення та ліку-
вання у пацієнтів синдрому надлишкового 
бактеріального росту в тонкій кишці.
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This paper is devoted to the diagnostics and treat-
ment of the small intestinal bacterial overgrowth 
syndrome. Its pathogenetic mechanisms are de-
scribed, as well as methods of differential diagnos-
tics with other diseases. Part concerning the treat-
ment of the small intestinal bacterial overgrowth 
syndrome reviews current data on the use of 
drugs with a high level of evidence and recom-
mendations. The article also represents our own 
data on identification of the small intestinal bac-
terial overgrowth syndrome in patients and its 
treatment.
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Введение
История изучения состава микрофлоры желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ) началась в 1681 г., когда гол-
ландский исследователь Антони Ван Левенгук впервые 
сообщил о своих наблюдениях относительно бактерий и 
других микроорганизмов, обнаруженных в человеческих 
фекалиях, и выдвинул гипотезу о совместном существо-
вании различных видов бактерий в пищеварительном 
тракте. Начатые более 300 лет назад исследования соста-
ва кишечного микробиоценоза, его нормальной и пато-
логической физиологии, разработка способов положи-
тельного влияния на кишечную микрофлору продолжают-
ся и в настоящее время [7]. Эубиоз — это эволюцион-
но-филогенетически сложившаяся совокупность сооб-
ществ микроорганизмов, колонизирующих ЖКТ здорово-
го человека, которые характеризуются определенным 
количественным и качественным составом в различных 
биотопах и способны поддерживать биохимическое, ме-
таболическое и иммунное равновесие, необходимое 
для сохранения здоровья человека [11]. Эубиоз ЖКТ здоро-
вого человека отличается относительным постоянством и 
сохранением динамического равновесия между макро-
организмом и ассоциацией микроорганизмов, колони-
зирующих его ЖКТ. Нормальная численность и состав ми-
крофлоры, а также ее функциональная активность в раз-
личных отделах пищеварительного тракта может быть 
только при нормальном физиологическом состоянии 
организма [1, 8]. С одной стороны, нарушение качествен-
ного и количественного состава кишечной микробиоты 
связано с повышением риска развития различной патоло-
гии внутренних органов. Исследования последних лет сви-
детельствуют о том, что микроэкологический дисбаланс в 
ЖКТ отягощает течение заболеваний, способствует хро-
низации патологического процесса и снижает эффек-
тивность терапии. Колонизация кишечника различными 
патогенными микроорганизмами способствует струк-
турным изменениям в слизистой оболочке (СО) кишки, 
снижает местный иммунитет и инициирует развитие вос-
паления. С другой стороны, наличие хронических заболе-
ваний, особенно патологии ЖКТ, приводит к возникнове-
нию и прогрессированию дисбиоза кишечника в резуль-
тате действия эндотоксинов, нарушения адаптационных и 
иммунологических механизмов защиты [4, 12].

Существует точка зрения, что длительное суще-
ствование инфекции Helicobacter pylori (HP) в организме 
пациента, использование антибактериальных препаратов 

Ключевые слова
дети, хроническая гастродуоденальная патология, Helicobacter pylori, микрофлора, эндотоксин

для эрадикации данной бактерии может приводить к раз-
витию вторичного иммунодефицита, который сопрово-
ждается развитием дисбиоза не только желудка и кишеч-
ника, с угнетением облигатной и прогрессивным ростом 
условно-патогенной и патогенной флоры, но и всего ЖКТ. 
Начальной точкой в развитии данного процесса является 
угнетение индигенного анаэробного микробного компо-
нента, который в норме сдерживает размер популяции 
потенциально патогенных микроорганизмов и находится в 
режиме ауторегуляции. В связи с этим участие нормаль-
ной флоры в деятельности системы колонизационной ре-
зистентности не поддается сомнению, а нарушение ее 
количественного и качественного составов считается од-
ним из патогенетических механизмов формирования 
хронической гастродуоденальной патологии (ХГДП) [2].  
В свою очередь, дисбиотические изменения кишечной ми-
крофлоры могут рассматриваться как одна из причин 
формирования резистентности НР к антибиотикам, кото-
рые традиционно используются в схемах эрадикации 
данного микроорганизма [9].

При снижении барьерной функции СО ЖКТ, обу-
словленной как воспалительными, деструктивными изме-
нениями, так и дисбиотическими сдвигами, возможна 
транслокация бактерий и их антигенов в несвойственные 
им биотопы со снижением колонизационной резистент-
ности как отдельных биотопов, так и всей микроэкологиче-
ской системы в целом [13].

В то время как микрофлора толстой кишки выпол-
няет многообразные полезные функции в организме здо-
рового человека, избыточный бактериальный рост в тон-
кой кишке, особенно в ее проксимальных отделах, почти 
всегда чреват негативными последствиями. В основе раз-
вития синдрома избыточного бактериального роста 
(СИБР) тонкой кишки лежит транслокация условно-пато-
генной флоры в проксимальные отделы тонкой кишки из 
других биотопов, преимущественно толстой кишки, в ко-
личестве, превышающем 104 колониеобразующих еди-
ниц в 1 мл аспирата [3, 13]. 

Известно, что грамотрицательная микрофлора 
ЖКТ является источником эндотоксина. Нарушение нор-
мального микробиоценоза различных отделов кишечной 
трубки может обусловливать накопление эндотоксинов 
грамотрицательных бактерий в просвете кишечника с по-
следующим их всасыванием, поступлением в системный 
кровоток и развитием синдрома хронической эндогенной 
интоксикации. Эндотоксины — липополисахариды (LPS) 
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грамотрицательных бактерий относятся к высокотоксич-
ным компонентам клеточной стенки грамнегативных бак-
терий и являются одним из самых известных патоген-ассо-
циированных молекулярных паттернов всех грамнегатив-
ных бактерий [10]. LPS являются мощным токсическим 
фактором, который играет важную роль в регуляции ак-
тивности иммунитета и поддержании хронического вос-
паления. В минимальной концентрации в сыворотке вы-
полняют адаптивную функцию, но при массивном посту-
плении в кровоток LPS выступают как общепатологический 
фактор, индуцирующий возникновение каскада реакций 
и различных синдромов.

В последние годы важная роль в развитии и реци-
дивировании эрозивно-язвенных поражений СО желудка и 
двенадцатиперстной кишки (ДПК) отводится изменениям 
микроэкологии пищеварительного тракта на фоне пер-
систенции HР [5, 6]. Однако данные работы касаются лишь 
взрослого контингента пациентов и носят в большинстве 
своем микробиологический характер. Исследования, по-
священные изучению влияния состояния микрофлоры на 
течение ХГДП у детей, являются единичными, что и обуслов-
ливает особенный интерес к данному вопросу. 

цель работы — изучить характер дисбиотических из-
менений кишечника и уровень системной бактериальной 
эндотоксинемии у детей в зависимости от тяжести ХГДП.

материалы и методы
На базе Городской детской клинической больницы 

№ 1 г. Донецка и медицинского центра «Гастро-лайн»  
г. Донецка обследовано 280 пациентов с ХГДП в возрасте 
от 9 до 17 лет. 

На первом этапе исследования все пациенты 
были разделены на четыре группы сравнения: I группа — 
50 детей с хроническим поверхностным гастродуодени-
том (ХПГД), неассоциированным с HP (НР-), II группа — 50 
с ХПГД, ассоциированным с НР (НР+), III группа — 60 с 
язвенной болезнью (ЯБ) ДПК, IV группа — 120 с эрозивным 
бульбитом (ЭБ). У пациентов III, IV групп деструктивные из-
менения в СО ДПК были ассоциированы с инфекцией НР. 
В качестве контрольной группы обследовано 30 условно 
здоровых детей.

Для подтверждения диагноза всем пациентам 
проводилось эндоскопическое исследование желудка и 
ДПК с биопсией СО. Для диагностики НР использовали два 
метода: инвазивный — быстрый уреазный тест с биопсий-
ным материалом и неинвазивный — уреазный дыхатель-
ный тест с использованием тест-системы «Хелик» с инди-
каторными трубками («АМА», Россия). Об инфицирован-
ности НР говорили в случае положительных результатов 
обоих методов.

Всем детям была проведена оценка СИБР тонкой 
кишки при помощи водородного дыхательного теста с на-
грузкой лактулозой с использованием цифрового анали-
затора выдыхаемого водорода «ЛактофаН2» («АМА», Рос-
сия). Микробиологическое исследование кала проводи-
лось согласно общепринятой методике.

На втором этапе исследования изучение уровня 
системной бактериальной эндотоксинемии проведено у 
60 детей с эрозивно-язвенными изменениями СО ДПК, ас-
социированными с НР: 20 пациентов с ЯБ ДПК и 40 детей с 
ЭБ. В качестве контрольной группы обследовано 20 услов-
но здоровых детей.

Концентрацию LPS в сыворотке крови определяли 
при помощи адаптированного к клинике ЛАЛ-теста 
«E-toxate» («SIGMA», США), основанного на способности 

эндотоксина вызывать коагуляцию белковых фракций ли-
зата гемолимфы краба Limulus polyphemus, в EU/мл.

Статистический анализ результатов проводили в 
пакете MedStat.

Результаты и обсуждение
При проведении водородного дыхательного теста 

с нагрузкой лактулозой установлено, что ХГДП у большин-
ства детей сочеталась с развитием СИБР тонкой кишки. 
При этом избыточный рост фекальной флоры в просвете 
тонкой кишки у пациентов с ХГДП, ассоциированной с НР, 
выявлялся достоверно чаще (р<0,01) относительно детей 
без инфекции НР. Так, СИБР тонкой кишки установлен у 57 
(95,0±2,8 %) пациентов с ЯБ ДПК, что было достоверно выше 
(р<0,01) относительно I и II клинических групп. Среди детей 
с ЭБ СИБР тонкой кишки выявлен в 103 (85,8±3,2 %) случаях, 
что было достоверно выше (р<0,01) относительно пациен-
тов I группы — 23 (46,0±7,0 %) ребенка. При ХПГД (НР+) СИБР 
тонкой кишки установлен у 37 (74,0±6,2 %) пациентов. Сре-
ди детей группы контроля частота встречаемости СИБР 
тонкой кишки была достоверно реже (р<0,001) относи-
тельно пациентов с ХГДП. Лишь у 4 (13,1±6,2 %) детей кон-
трольной группы диагностирована избыточная микробная 
контаминация проксимальных отделов тонкой кишки.

Анализ результатов микробиологического иссле-
дования кала подтвердил данные о том, что для детей с 
ХГДП характерным является наличие нарушений состава 
нормальной кишечной микробиоты с развитием дисбио-
за толстой кишки. Так, нормальное соотношение толсто-
кишечной микрофлоры выявлено лишь у 2 (3,3±2,3 %) де-
тей с ЯБ ДПК и у 10 (8,3±2,5 %) пациентов с ЭБ, что было до-
стоверно реже (р<0,05) относительно детей с поверхност-
ными изменениями в СО желудка и ДПК, где нормальное 
соотношение микрофлоры толстой кишки установлено 
во II группе — в 10 (20,0±5,7 %) случаях и в I группе — у 21 
(42,0±7,0 %) ребенка. При этом у детей с ХГДП, ассоцииро-
ванной с НР, достоверно чаще регистрировался дисбиоз 
толстой кишки в сравнении с группой контроля (р<0,05), 
где нормальный состав микрофлоры толстой кишки выяв-
лен у 23 (76,7±7,7 %) детей.

Для пациентов с ХГДП было характерным сниже-
ние облигатной микрофлоры толстой кишки. Так, дефи-
цит лакто-, бифидобактерий и кишечной палочки реги-
стрировался достоверно чаще (р<0,01) среди детей, ин-
фицированных НР, относительно группы контроля. Наибо-
лее часто наблюдалось снижение концентрации лактоба-
цилл, которое выявлено у 52 (86,7±4,4 %) детей с ЯБ ДПК, у 96 
(80,0±3,7 %) — с ЭБ и у 32 (64,0±6,8 %) пациентов с ХПГД 
(НР+). На фоне снижения общего количества кишечной 
палочки у детей с ХГДП отмечался рост кишечной палочки 
со слабовыраженными ферментативными свойствами и 
гемолизирующей кишечной палочки. Снижение количе-
ства представителей облигатной микрофлоры толстой 
кишки у детей с ХГДП сочеталось с ростом условно-пато-
генных бактерий (клебсиелла, протей, энтеробактер и 
др.). Среди детей с эрозивно-язвенными изменениями СО 
усиленный рост условно-патогенной флоры выявлен бо-
лее чем у половины пациентов — в 35 (58,3±6,4 %) случаях 
при ЯБ ДПК, и в 66 (55,0±4,5 %) — при ЭБ, что было достовер-
но чаще относительно пациентов с ХПГД (р<0,01), где дан-
ные изменения установлены во II группе у 15 (30,0±6,5 %) 
детей и в I группе — у 11 (22,0±5,9). Кроме того, среди па-
циентов с ЯБ ДПК достоверно чаще (р<0,05) относительно 
пациентов I группы регистрировалось повышение количе-
ства стафилококка, энтерококка и грибов рода кандида.
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Анализ уровня системной бактериальной эндо-
токсинемии, проведенный у пациентов с деструктивными 
изменениями СО ДПК, установил, что дисбиотические 
нарушения микрофлоры кишечника и длительная пер-
систенция НР сочетаются с повышенной концентрацией 
LPS в сыворотке крови, превышающей нормальные зна-
чения данного показателя. Выявлено, что уровень LPS у де-
тей с деструктивными изменениями в СО ДПК достовер-
но превышал (р<0,001) данный показатель среди детей 
группы контроля (0,52±0,1 EU/мл). Наиболее высокое со-
держание эндотоксина в сыворотке крови отмечено у 
детей с ЯБ ДПК — 2,1±0,1 EU/мл. При ЭБ среднее значе-
ние данного показателя в группе составило 1,9±0,1 EU/мл. 
Среди пациентов группы контроля у всех детей установ-

лена эндотоксинемия в пределах физиологической нор-
мы, которая не превышала 1,0 EU/мл. Физиологическая 
эндотоксинемия выявлена лишь у 2 (10,0±6,7 %) пациентов 
с ЯБ ДПК и у 5 (12,5±5,2 %) с ЭБ. 

выводы
Таким образом, ХГДП, ассоциированная с перси-

стенцией НР, протекает на фоне выраженных изменений 
в количественном и качественном составах микробиоты 
различных отделов ЖКТ. Наиболее значительные измене-
ния в соотношении микрофлоры различных отделов ки-
шечной трубки развиваются среди пациентов с эрозив-
но-язвенными изменениями в СО ДПК, вызывая развитие 
системной бактериальной эндотоксинемии, что необхо-
димо учитывать в лечении данных пациентов.
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ХаРактеР дисбиотическиХ изменений 
кишечника и уРовень системной 
эндотоксинемии пРи ХРонической 
гастРодуоденальной патологии у детей
А. В. Налетов 
Донецкий национальный медицинский 
университет им. М. Горького

ключевые слова: дети, хроническая гастро-
дуоденальная патология, Helicobacter pylori, 
микрофлора, эндотоксин
Представлены результаты диагностики син-
дрома избыточного бактериального роста 
тонкой кишки, дисбиоза толстой кишки и 
оценки системной эндотоксинемии у детей 
с хронической гастродуоденальной патоло-
гией. Установлено, что прогрессирование 
хронической гастродуоденальной патологии 
протекает на фоне персистенции 
Helicobacter pylori и сочетается с нарушени-
ем нормального соотношения кишечной 
микрофлоры различных отделов кишечника 
с развитием дисбиоза толстой кишки и син-
дрома избыточного бактериального роста 
тонкой кишки. Эрозивно-язвенные заболева-
ния слизистой оболочки двенадцатиперст-
ной кишки и нарушения состава нормаль-
ной микрофлоры различных отделов пище-
варительной системы у детей вызывают раз-
витие системной бактериальной эндотокси-
немии с повышением концентрации бакте-
риального липополисахарида в сыворотке 
крови выше физиологических значений. При 
лечении детей с хронической гастродуоде-
нальной патологией эрадикацию 
Helicobacter pylori необходимо проводить с 
учетом выявленных микробиологических из-
менений.

УДК 616.3–036.12–008.87–099–053.2
ХаРактеР дисбіотичниХ змін  
кишечника та Рівень системної 
ендотоксинемії пРи ХРонічній 
гастРодуоденальній патології у дітей
А. В. Нальотов
Донецький національний медичний 
університет ім. М. Горького

ключові слова: діти, хронічна гастродуоде-
нальна патологія, Helicobacter pylori, мі-
крофлора, ендотоксин
Представлено результати діагностики син-
дрому надлишкового бактеріального росту 
тонкої кишки, дисбіозу товстої кишки та оцінки 
системної ендотоксинемії у дітей з хронічною 
гастродуоденальною патологією. Встановле-
но, що прогресування хронічної гастродуоде-
нальної патології протікає на тлі персистенції 
Helicobacter pylori та поєднується з порушен-
ням нормального співвідношення кишкової 
мікрофлори різних відділів кишечника з роз-
витком дисбіозу товстої кишки та синдрому 
надлишкового бактеріального росту тонкої 
кишки. Ерозивно-виразкові захворювання сли-
зової оболонки дванадцятипалої кишки та по-
рушення складу нормальної мікрофлори 
різних відділів травної системи у дітей виклика-
ють розвиток системної бактеріальної ендо-
токсинемії з підвищенням концентрації бакте-
ріального ліпополісахариду в сироватці крові 
вище фізіологічних значень. При лікуванні ді-
тей з хронічною гастродуоденальною патоло-
гією ерадикацію Helicobacter pylori необхід-
но проводити з урахуванням виявлених мікро-
біологічних змін.

tHe state of dysbiotiC CHanges  
of tHe intestine and tHe level of system 
endotoxinemia in CHildren witH CHroniC 
gastrodUodenal PatHology
A. V. Nalyotov 
Donetsk National Medical University  
n. a. M. Gorky

Key words: children, chronic gastroduodenal pa-
thology, Helicobacter pylori, microflora, endotoxin
Article presents the results of the diagnostics of the 
small intestine bacterial overgrowth syndrome, 
large intestine disbiosis and estimation of the sys-
temic endotoxinemia in children with chronic gas-
troduodenal pathology. It is stated that progres-
sion of the chronic gastroduodenal pathology 
occurs on the background of persistence of Heli-
cobacter pylori and combines with the abnor-
mality of the ratio of intestine microflora of differ-
ent intestine parts and development of large in-
testine disbiosis and small intestine bacterial over-
growth syndrome. Erosive and ulcerous diseases 
of the duodenum mucosa and microflora abnor-
mality of different parts of digestive system in chil-
dren cause the development of systemic bacteri-
al endotoxinemia with the increased concentra-
tion of bacterial lipopolysaccharide in the blood 
serum above the physiological significance. It is 
necessary to take into account the detected mi-
crobiological changes to eradicate Helicobacter 
pylori during the treatment of the children with 
chronic gastroduodenal pathology. 
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Оптимізація лікування  
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби
О. О. Бондаренко1, М. А. Бичков1, О. А. Бідюк2

1Львівський національний медичний університет ім. Д. Галицького, Україна
2Міська клінічна лікарня № 5, Львів, Україна

Метою медикаментозної терапії хворих на га-
строезофагеальну рефлексну хворобу (ГЕРХ) в минулому 
було обмежити вираженість та частоту симптомів, що за-
безпечувалось використанням кислотосупресивних пре-
паратів — антацидів, альгінатів, Н2-блокаторів та інгібіторів 
протонної помпи (ІПП). «Адекватним» контролем захворю-
вання визнавалася наявність симптомів ГЕРХ 1–2 рази на 
тиждень на тлі лікування, що проводилося. На даний час 
єдиним правильним варіантом терапії визнається тільки 
той, за допомогою якого досягається повна відсутність про-
явів ГЕРХ. Відповідно, ефективність терапії оцінюється за від-
сотковим співвідношенням пацієнтів, в яких вдалося повні-
стю усунути симптоми хвороби [9].

Лікування ГЕРХ має бути комплексним та включати 
немедикаментозні методи та медикаментозну терапію. 
Низка немедикаментозних заходів добре відома як гастро-
ентерологам, так і лікарям загальної практики. Насампе-
ред, необхідно виключати прийом великих порцій їжі, 
оскільки чим більший об’єм вмісту, що потрапляє в шлу-
нок, тим вищий відсоток пацієнтів із гастроезофагеальним 
рефлюксом (ГЕР) [3]. На появу ГЕР також впливає швидкість 
прийому їжі. Оскільки жир сповільнює моторику шлунку, 
послаблює тонус нижнього стравохідного сфінктеру 
(НСС), збільшує число і тривалість спонтанних релаксацій 
останнього, для попереджання збільшення частоти ГЕР не-
обхідно зменшити вміст жиру та підвищити кількість білку в 
добовому раціоні. У харчуванні пацієнтів потрібно уникати 
прийому їжі пізно ввечері, лежання після їжі. Останній при-
йом їжі має бути не пізніше ніж за 3 години до сну. Виклю-
чається смажене, шоколад та вироби з ним, чорна кава, 
міцний чай, томати та цитрусові, м’ята перцева, цибуля та 
часник у свіжому вигляді, газовані напої.

Обов’язковою є відмова від паління, оскільки нікотин 
знижує тиск в ділянці НСС, зменшує продукцію слини, що 
призводить до зниження езофагеального кліренсу — одного 
з патогенетичних факторів більш вираженого пошкодження 
слизової оболонки стравоходу (розвиток ерозивної форми 
рефлюксної хвороби). Аналогічно діє алкоголь, у зв’язку із 
чим необхідно переконати пацієнта відмовитися від зловжи-
вання спиртними напоями. Доведений більший негативний 
вплив на стравохідний кліренс білого вина, тому хворим з 
ГЕРХ рекомендовано надавати перевагу червоному вину.

Усіма доступними методами проводиться бороть-
ба з надмірною масою тіла та ожирінням (корекція кало-
рійності добового раціону, достатня фізична активність, 
тощо). Слід уникати тісного одягу та фізичних вправ, що 
провокують розвиток ГЕР.

Вкрай важливим є правильне положення тіла під 
час сну. Пацієнт має відпочивати з припіднятим на 15–18 см 

Ключові слова
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, печія,  
фіброезофагогастродуоденоскопія, лікування, пантопразол, Доктовіт

узголів’ям ліжка [2, 6], що на практиці рідко виконується, 
тому в якості альтернативи можна порадити положення на 
лівому боці (в цьому випадку знижується частота спонтан-
них релаксацій НСС, зменшується кількість ГЕР) [6].

За можливістю слід виключити або обмежити при-
йом супутніх препаратів — індукторів ГЕРХ, які можуть зни-
жувати тонус НСС або сповільнювати моторно-евакуатор-
ну функцію шлунку (МЕФШ). До них відносяться: метил-
ксантини (кофеїнвмісні препарати), антихолінергічні се-
редники, блокатори Са-каналів, периферичні вазодилата-
тори, антигістамінні препарати, пероральні контрацепти-
ви, трициклічні антидепресанти, транквілізатори, кардіосе-
лективні β1-блокатори, β-адреноміметики, α-адреноблока-
тори, інгібітори АПФ, нітрати, аналоги простагландинів, 
наркотичні анальгетики. Не рекомендується також при-
ймати препарати, що подразнюють слизову оболонку 
стравоходу: тетрациклін, доксициклін, хлорид калію, солі 
заліза, нестероїдні протизапальні препарати [8].

Усі вищезазначені заходи проводяться на тлі адек-
ватної кислотосупресивної терапії, оскільки тільки відносно 
надмірної маси тіла існують критерії, що відповідають ме-
дицині, яка базується на доказах. Відносно інших факторів 
(обмеження жирів, підйом узголів’я ліжка, тощо) можна 
констатувати: маючи певне значення, тільки лише ці зміни 
способу життя не можуть впливати на симптоми хвороби у 
більшості пацієнтів із ГЕРХ.

Найбільш ефективним варіантом медикаментоз-
ного лікування під час загострення ГЕРХ є «step-down» тера-
пія з ІПП, які забезпечують найбільш швидкий контроль симп-
томів, загоєння слизової оболонки стравоходу при ерозив-
ній рефлюксній хворобі (ЕРХ), діагностичну визначеність, 
менші витрати на лікування та додаткові консультації [4].

Загоєння ерозій при ЕРХ (згідно з Монреальським 
консенсусом, більш вдалий термін — рефлюкс-езофагіт) 
у слабо- або безкислотному оточенні супроводжується 
відновленням багатошарового плаского епітелію слизової 
оболонки, що можна досягти тільки за умови використання 
ІПП. Рефлюкс-езофагіт у кислому середовищі (навіть міні-
мальному, в т. ч. пульсовому) може призводити до розвитку 
потенційно передракового стану — стравоходу Барретта, 
тому потребує адекватної кислотосупресії при лікуванні 
всіх пацієнтів із ГЕРХ [5].

Незважаючи на високу ефективність ІПП, у низки 
хворих не вдається досягти бажаного результату. У таких 
випадках говорять про недостатню ефективність ІПП або 
рефрактерну ГЕРХ. Частіше не вдається досягти повного 
усунення симптомів у пацієнтів із неерозивною рефлюк-
сною хворобою (НЕРХ), а також при серйозних пошко-
дженнях слизової оболонки стравоходу (С та D ступені за 
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Лос-Анджелеською класифікацією), екстраезофагеаль-
них синдромах або за наявності ускладнень ГЕРХ [2]. До 
інших причин неефективності лікування відносять: слабкий 
комплаєнс, біодоступність ІПП, сповільнення МЕФШ (спо-
стерігається у 40% хворих із даною патологією), наявність 
жовчного рефлюксу, інфікування Н. pylori (дискутабельно, 
проте, за Маастрихтським консенсусом, необхідна анти-
гелікобактерна терапія, в першу чергу, в якості канцеро-
превенції), нічні кислотні прориви, гіперсенситивність сли-
зової оболонки стравоходу. Серед додаткових причин, що 
заслуговують на увагу: використання в лікуванні неякісних 
генеричних препаратів, вживання ІПП після закінчення їх 
терміну придатності або порушення умов їх збереження, 
неправильно поставлений діагноз (слід виключити можливі 
медикаментозний езофагіт, синдром Золлінгера — Еллі-
сона, ахалазію, гастропарез, функціональну печію, тощо).

На нашу думку, для оптимізації лікування пацієнтів із 
ГЕРХ, швидкого усунення її клінічних проявів, прискорення 
загоєння пошкоджень слизової оболонки стравоходу в разі 
ЕРХ та, можливо, для попередження рецидивів і пролонгації 
ремісії до стандартизованого арсеналу медикаментів 
слід долучити репаранти з визначеним та патогенетично 
обґрунтованим механізмом дії. До таких репарантів на 
українському фармацевтичному ринку відноситься пре-
парат Доктовіт®, який містить загальноклітинні (універсаль-
ні) вітаміни пластичного обміну U та В5.

Вітамін U (метилметіонін) є донором метильних груп, 
які необхідні для будівництва елементів та активного поділу 
епітеліальних клітин. Він дезактивує гістамін шляхом його ме-
тилування й переводить його в неактивну форму, що сприяє 
нормалізації секреції шлунку, прискоренню загоєння ерозій 
та виразок і надає додаткову знеболюючу дію. Провітамін В5 

(декспантенол) забезпечує утворення енергії, необхідної для 
поділу та відновлення клітин, сприяє нормалізації секреторної 
функції та рухової активності шлунково-кишкового тракту 
(стимулює перистальтику внаслідок активації синтезу ацетил-
холіну). Комбіноване використання двох вітамінів стимулює 
регенераційні процеси в слизовій оболонці шляхом синергіч-
ного забезпечення клітин енергією та пластичним матеріа-
лом, прискорює поділ стовбурових клітин епітеліального 
шару слизової оболонки та забезпечує покращення дифе-
ренціювання та активне функціонування утворених клітин. 

Можливість використання препарату Доктовіт® в лі-
куванні ГЕРХ продемонстрована в низці досліджень і про-
довжує активно вивчатися в теперішній час [1].

мета дослідження — оцінити ефективність вклю-
чення до стандартної схеми лікування ерозивної форми 
ГЕРХ препарату Доктовіт®.

матеріали та методи дослідження
Дослідження проведено на базі гастроентероло-

гічного та поліклінічного відділень міської клінічної лікарні  
№ 5 м. Львова. Скринінг пацієнтів тривав упродовж шести 
місяців і включав детальне фізикальне, клініко-лаборатор-
не та інструментальне обстеження для верифікації діа-
гнозу ГЕРХ. Критеріями включення до дослідження були 
наявність основних симптомів ГЕРХ та ендоскопічне під-
твердження діагнозу. До критеріїв виключення були відне-
сені: цукровий діабет, супутня соматична патологія в ста-
дії декомпенсації, онкологічні захворювання, наявність ге-
лікобактерної інфекції, зловживання алкоголем. Перед 
початком дослідження всі хворі підписали інформовану 
згоду на участь у проекті.

Було рандомізовано 48 пацієнтів віком від 23 до 59 
років, з них 32 чоловіки та 16 жінок. За результатами клініч-
ного та ендоскопічного обстеження пацієнти були рівно-
мірно розподілені на дві групи. Основна група з 24 хворих 
отримувала лікування за наступною схемою: пантопразол 
по 40 мг 2 рази на добу та Доктовіт® по 1 табл. 3 рази на 
добу. Група порівняння з 24 пацієнтів отримувала моноте-
рапію пантопразолом у дозі 40 мг двічі на добу. Тривалість 
обох схем лікування складала 8 тижнів. 

Динаміку клінічних проявів до та після лікування в 
обох групах аналізували за допомогою нової анкети-опиту-
вальника GERD-Q (табл. 1). Була обрана частота вираже-
ності симптомів ГЕРХ, яка оцінювалася за чотирма пункта-
ми (відсутність симптомів, виникнення їх 1 день на тиждень, 
2–3 дні та 4–7 днів на тиждень). Критерій відповідав Монре-
альскому визначенню ГЕРХ [10]. Опитувальник заповнював-
ся пацієнтами самостійно впродовж 5 хвилин. Анкета мі-
стила шість показників: печія та регургітація — свідчать на 
користь діагнозу ГЕРХ (характеристики ГЕРХ за Монреаль-
ським визначенням); нудота та епігастральний біль — про-
яви, що ставлять діагноз ГЕРХ під сумнів; порушення сну та 
прийом додаткових медикаментів [7].

Таблиця 1
анкета-опитувальник gerd-Q

запитання 0 днів 1 день 2–3 дні 4–7 днів
Як часто у Вас виникає печія? 0 1 2 3
Як часто Ви відчуваєте закид їжі зі шлунку  
у горло або ротову порожнину (регургітація)? 0 1 2 3

Як часто у Вас виникають  
болі у верхній частині живота? 3 2 1 0

Як часто у Вас виникає нудота? 3 2 1 0
Як часто у Вас виникають порушення  
сну через печію або регургітацію? 0 1 2 3

Як часто Ви вживаєте препарати  
для лікування печії або регургітації? 0 1 2 3

Кожний з 6 пунктів сформованої шкали оцінюєть-
ся від 0 до 3 балів, при цьому для симптомів, що характер-
ні для ГЕРХ: 0 — це відсутність симптому, 3 — його виник-
нення 4–7 разів на тиждень, і, навпаки, для проявів, що не 
притаманні ГЕРХ: 3 — повна відсутність симптому, 0 — 
його поява впродовж 4–7 днів на тиждень. Максимально 

можлива сума балів за шкалою GERD-Q складає 18. До-
датковою цінною характеристикою анкети є можливість 
визначити вплив симптомів захворювання на якість життя 
пацієнтів, що може допомогти при виборі тактики лікуван-
ня. Пацієнти з сумарними оцінками від 3 і більше (з 6 мож-
ливих) на питання, що стосувалися розділів порушення 
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сну та вимушеного додаткового прийому медикаментів у 
зв’язку із симптомами ГЕРХ, що їх непокоїли, відмічали не-
гативний вплив хвороби на загальне самопочуття, і взагалі 
за анкетою в них фіксувалися найбільші значення даної 
шкали. Крім того, при аналізі отриманих результатів спо-

стерігалася пряма кореляція між частотою виникнення 
симптому печії та загальним балом шкали.

Додатково пацієнти вели щоденник, де фіксували 
частоту та час виникнення симптомів. Ці дані оброблялись 
за критеріями (табл. 2), проводився їх подальший аналіз.

Таблиця 2
оцінка печії у хворих

параметр Характеристика бал

Частота

Відсутня 0
Менше 2 разів на тиждень 1

2–6 разів на тиждень 2
Щоденно 3

Час виникнення

Відсутня 0
Тільки вдень 1
Тільки вночі 1

Вдень і вночі 2

Статистичну обробку даних виконували за метода-
ми варіаційної статистики, достовірність різниці середніх ве-
личин оцінювали за критерієм t Ст’юдента (р<0,05). Комп’ю-
терну обробку отриманих результатів проводили за допомо-
гою програмного забезпечення SPSS Statistics 17.0.

Результати та їх обговорення
У всіх залучених у дослідження пацієнтів тип перебігу 

ГЕРХ мав рецидивуючий характер у 100% випадків. Анамнес-
тична середня тривалість ЕРХ складала 3,4±0,65 років.

Первинне тестування хворих за опитувальником 
GERD-Q підтвердило рівноцінність та зіставність сформова-
них груп, оскільки гастроентерологічна симптоматика до  
початку лікування в обох групах спостереження мала подібні 
прояви, обумовлені наявністю у пацієнтів ГЕРХ. У клінічній  
картині захворювання спостерігалося домінування 
рефлюкс-синдрому (печія, регургітація) за відсутності досто-
вірної різниці між двома групами (р>0,05). Результати опиту-
вальника GERD-Q після лікування свідчать про значне покра-
щення стану пацієнтів. В обох групах виявлено позитивну ди-
наміку та відмічено достовірне зниження (р<0,05) або навіть 
відсутність, порівняно з вихідними показниками, інтенсивнос-
ті рефлюкс-синдрому, практично повністю відсутній больо-

вий синдром, значно покращилась якість сну через мініміза-
цію або відсутність нічних проявів ГЕРХ. Більш ефективні ре-
зультати отримані в основній групі.

Усі пацієнти на момент включення в дослідження 
скаржилися на печію, яка значно погіршувала якість життя. 
Частота виникнення даної ознаки для пацієнтів основної групи 
становила в середньому 4,21±0,67 днів на тиждень, а в групі 
порівняння — 4,35±0,71 днів на тиждень відповідно (р>0,05).  
В обох групах спостереження під впливом лікування була від-
стежена щоденна динаміка регресу печії. Ефективного 
контролю печії вдалося досягти в основній групі на 5±1,3 день у 
21 (87,5%) хворого, тоді як в групі порівняння результати були 
достовірно гірші і склали в середньому 8±1,1 день у 19 (79%) 
пацієнтів (р<0,05). Крім того, під час порівняльного аналізу до-
даткових параметрів печії (тривалість та інтенсивність) було 
достовірно доведено перевагу комплексної терапії в основній 
групі перед мототерапією в групі порівняння (табл. 3, рис. 1, 2).

До початку лікування рефлюкс-езофагіт було виявле-
но у всіх рандомізованих пацієнтів. Ендоскопічна характе-
ристика хворих за ступенем тяжкості згідно з Лос-Андже-
леською класифікацією (1996) до та на 8-й тиждень лікуван-
ня представлена у табл. 4, рис. 3.

Таблиця 3
Характеристика печії до та після лікування

показник
основна група (доктовіт®) група порівняння

до лікування (n=24) після лікування (n=23) до лікування (n=24) після лікування (n=21)
Частота, днів на тиждень 4,21±0,67 0,08±0,02* 4,35±0,71 0,79±0,29*
Час виникнення, бали 1,94±0,52 0,58±0,15* 1,89±0,46 0,61±0,17

Примітка: *р<0,05 — достовірна різниця в показниках між групами після лікування.

Рис. 1. Порівняльний аналіз частоти виникнення печії двох груп спостереження  
(дні на тиждень).

Рис. 2. Порівняльний аналіз тривалості печії двох груп спостереження (бали).
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Таблиця 4
Результати ендоскопічного дослідження до та після лікування

ступінь тяжкості
основна група (доктовіт®) група порівняння

до лікування  
(n=24, %)

після лікування  
(n=23, %)

до лікування  
(n=24, %)

після лікування  
(n=21, %)

Ступінь А 17 (71%) 0 16 (67%) 1 (5%)
Ступінь В 4 (17%) 1 (4%) 6 (25%) 2 (9,5%)
Ступінь С 3 (12%) 1 (4%) 2 (8%) 2 (9,5%)
Без патології 0 21 (92%) 0 16 (76%)

Рис. 3. Порівняльний аналіз результатів ендоскопічного дослідження за ступенем 
тяжкості двох груп спостереження (%).

висновки
Використання комбінованої терапії ерозивної 

форми ГЕРХ у складі пантопразолу та Доктовіту® дозво-
ляє досягти більш ефективних результатів, ніж монотера-
пія ІПП. На тлі поєднаного призначення пантопразолу та 
Доктовіту® спостерігається більш швидка регресія інтен-
сивності клінічних ознак ГЕРХ, особливо, печії та супутніх 
диспепсичних проявів захворювання. Завдяки репаратив-
ним властивостям Доктовіту® вдалося усунути ендоско-
пічні ознаки ЕРХ у переважної більшості пацієнтів осно-
вної групи (92%), тоді як у групі порівняння відсутність змін з 
боку слизової оболонки стравоходу була виявлена лише 
у 76% хворих.
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мета — дослідити ефективність включення до 
стандартної схеми лікування ерозивної фор-
ми ГЕРХ препарату Доктовіт®.
матеріали та методи. Обстежено 48 пацієн-
тів із ГЕРХ віком від 23 до 59 років, з них 32 чоло-
віки та 16 жінок. Критеріями включення до до-
слідження були наявність основних симптомів 
ГЕРХ та ендоскопічне підтвердження діагнозу. 
За результатами клінічного та ендоскопічного 
обстеження пацієнти були рівномірно розпо-
ділені на 2 групи. Основна група з 24 хворих 
отримувала лікування за наступною схемою: 
пантопразол по 40 мг 2 рази на добу та репа-
рант Доктовіт® по 1 табл. 3 рази на добу. Гру-
па порівняння з 24 пацієнтів отримувала мо-
нотерапію пантопразолом у дозі 40 мг двічі на 
добу. Тривалість обох схем лікування склада-
ла 8 тижнів. Динаміку клінічних проявів до та 
після лікування в обох групах аналізували за 
допомогою нової анкети-опитувальника 
GERD-Q. Статистичну обробку отриманих ре-
зультатів досліджень провели на комп’ютері 
за допомогою програмного забезпечення 
SPSS Statistics 17.0. Вірогідними вважали відмін-
ності при рівні значимості р<0,05.
Результати. Анамнестично середня трива-
лість ерозивної форми ГЕРХ складала 
3,4±0,65 років. У клінічній картині захворювання 
до лікування спостерігалося домінування 
рефлюкс-синдрому (печія, регургітація) за 
відсутності достовірної різниці між двома гру-
пами (р>0,05). Результати опитувальника 
GERD-Q після лікування свідчать про значне 
покращення стану пацієнтів. В обох групах 
виявлено позитивну динаміку та відмічено до-
стовірне зниження (р<0,05) або навіть відсут-
ність, порівняно з вихідними показниками, ін-
тенсивності рефлюкс-синдрому, практично 
повністю відсутній больовий синдром, значно 
покращилась якість сну через мінімізацію 
або відсутність нічних проявів ГЕРХ. Однак 
більш ефективні результати отримані в основ-
ній групі.
висновки. Встановлено, що на тлі лікування 
ерозивної форми ГЕРХ комбінацією пан-
топразолу та Доктовіту® спостерігалася 
більш швидка регресія інтенсивності клінічних 
ознак ГЕРХ, особливо, печії та супутніх дис-
пепсичних проявів захворювання, а також вда-
лося усунути ендоскопічні ознаки ЕРХ у біль-
шості пацієнтів основної групи.
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цель — исследовать эффективность включе-
ния в стандартную схему лечения эрозивной 
формы ГЭРБ препарата Доктовит®. 
материалы и методы. Обследовано 48 па-
циентов с ГЭРБ в возрасте от 23 до 59 лет, из 
них 32 мужчины и 16 женщин. Критериями 
включения в исследование были наличие ос-
новных симптомов ГЭРБ и эндоскопическое 
подтверждение диагноза. По результатам 
клинического и эндоскопического обследо-
вания пациенты были равномерно распре-
делены на две группы. Основная группа из 24 
больных получала лечение по следующей 
схеме: пантопразол по 40 мг 2 раза в сутки и 
репарант Доктовит® по 1 табл. 3 раза в сутки. 
Группа сравнения из 24 пациентов получала 
монотерапию пантопразолом в дозе 40 мг 
дважды в сутки. Продолжительность обеих 
схем лечения составляла 8 недель. Динами-
ку клинических проявлений до и после лече-
ния в обеих группах анализировали с помо-
щью новой анкеты-опросника GERD-Q. Ста-
тистическую обработку полученных результа-
тов исследований провели на компьютере с 
помощью программного обеспечения SPSS 
Statistics 17.0. Вероятными считали различия 
при уровне значимости р<0,05. 
Результаты. Анамнестически средняя про-
должительность эрозивной формы ГЭРБ со-
ставляла 3,4±0,65 лет. В клинической картине 
заболевания до лечения наблюдалось доми-
нирование рефлюкс-синдрома (изжога, 
регургитация) при отсутствии достоверной 
разницы между двумя группами (р>0,05). Ре-
зультаты опросника GERD-Q после лечения 
свидетельствуют о значительном улучшении 
состояния пациентов. В обеих группах выяв-
лена положительная динамика и отмечено 
достоверное снижение (р<0,05) или даже 
отсутствие, по сравнению с исходными по-
казателями, интенсивности рефлюкс-син-
дрома, практически полностью отсутствует 
болевой синдром, значительно улучшилось 
качество сна из-за минимизации или отсут-
ствия ночных проявлений ГЭРБ. Однако бо-
лее эффективные результаты получены в 
основной группе. 
выводы. Установлено, что на фоне лечения 
эрозивной формы ГЭРБ комбинацией пан-
топразола и Доктовита® наблюдалась более 
быстрая регрессия интенсивности клиниче-
ских признаков ГЭРБ, особенно, изжоги и со-
путствующих диспепсических проявлений 
заболевания, а также удалось устранить эн-
доскопические признаки ЭРБ у большинства 
пациентов основной группы.
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The aim was to investigate the effectiveness of the 
inclusion of Doktovit® preparation into a standard 
treatment of GERD erosive form. 
materials and methods. The study involved 48 pa-
tients GERD aged from 23 to 59, including 32 men 
and 16 women. The criteria for inclusion in the 
study were presence of the main symptoms of 
GERD and endoscopic confirmation of the diag-
nosis. According to the results of clinical and en-
doscopic examination, patients were divided into 
two groups. The main group of 24 patients was 
treated as follows: pantoprazole 40 mg 2 times a 
day and reparant Doktovit® 1 tablet 3 times a 
day. The comparison group of 24 patients re-
ceived monotherapy with pantoprazole 40 mg 
twice a day. The duration of both regimens was 8 
weeks. The dynamics of clinical manifestations 
before and after treatment in both groups was 
analyzed using a new questionnaire GERD-Q. Sta-
tistical analysis of the results of research was con-
ducted on the computer with the use of software 
SPSS Statistics 17.0. Differences were considered 
probable upon the level of significance p<0.05.
Results. The average length of a history of erosive 
GERD form was 3.4±0.65 years. Reflux syndrome 
(heartburn, regurgitation) dominated in the clini-
cal picture of disease before treatment in the ab-
sence of significant differences between two 
groups (p>0.05). The results of the questionnaire 
GERD-Q after treatment showed a significant im-
provement of the patients’ condition. Both groups 
revealed a positive trend and showed a signifi-
cant decrease (p<0.05) or even absence of the 
intensity of reflux syndrome, as compared with 
initial indices, almost absent pain syndrome, sig-
nificantly improved sleep quality by minimizing or 
absence of nocturnal GERD manifestations. How-
ever, better results were obtained in the main 
group. 
Conclusions. It was stated that during treatment 
of erosive GERD by combination of pantoprazole 
and Doktovit® faster intensity regression of clinical 
symptoms of GERD, especially heartburn and re-
lated dyspeptic symptoms of disease, was ob-
served, and we also could remove endoscopic 
features of GERD in the majority of patients of the 
main group.
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