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розширений фенотип:  
довга рука гена.
Ричард Докінз, англійський біолог

Хронічний панкреатит (ХП) ― складне для діа­
гностики захворювання. Ми поставили за мету допо­
могти практичному лікарю зорієнтуватися на прийомі 
щодо можливого ХП і його етіології, щоб правильно 
визначити напрямок обстеження пацієнта. Спробує­
мо уявити фенотипові образи різних етіологічних ва­
ріантів ХП. Перш за все потрібно визначитися, що 
таке генотип і фенотип, у чому між ними різниця.

Генотип ― сукупність генів даного організму. Ге­
нотип, на відміну від поняття «генофонд», характери­
зує особину, а не вид. У більш вузькому сенсі під гено­
типом розуміють комбінацію алелей гена або локусу 
у конкретного організму. Процес визначення геноти­
пу називають генотипуванням. Генотип разом з фак­
торами зовнішнього середовища визначає фенотип 
організму. При цьому особини з різними генотипами 
можуть мати однаковий фенотип, а особини з одна­
ковим генотипом можуть в різних умовах відрізняти­
ся одна від одної [2].

Фенотип ― сукупність характеристик, властивих 
індивіду на певній стадії розвитку. Фенотип форму­
ється на основі генотипу, опосередкованого низкою 
факторів зовнішнього середовища, ― феногенезу. Фе­
нотип ― сукупність зовнішніх і внутрішніх ознак ор­
ганізму, надбаних в результаті онтогенезу (індивіду­
ального розвитку) [10]. Відмінності генотипу від фе­
нотипу наведені в табл. 1.

Почнемо з опису фенотипових особливостей ал­
когольного ХП як найбільш частого варіанта захво­
рювання. За даними M. W. Buchler et al., алкогольний 
ХП становить близько 90% випадків ХП [8]. Перш за 
все важливо запитати хворого про тривалість і дози 
прийнятого алкоголю, хоча відповідь може бути не­
щирою. Чесно кажучи, інформація про панкрео­
токсичні дози алкоголю варіює. M. W. Buchler et al. 
вважають панкреотоксичною дозою 80 г етанолу що­
дня протягом 5–15 років. Латентний період до клініч­
них проявів ХП становить 10–20 років: якщо зловжи­
вання алкоголем почалося в підлітковому віці, то 
прояви панкреатиту починаються у віці 20–30 років; 
якщо прийом алкоголю почався пізніше ― то в 35–
40 років. Для жінок панкреотоксична доза етанолу 

в 2 рази менша, ніж для чоловіків ― 40 г на добу [8]. 
А. І. Хазанов вказує дещо інші дози. Він вважає, що 
безпечні дози ― 210 мл етанолу на тиждень, небез­
печні дози ― 80–160 мл етанолу на добу, дуже небез­
печні дози ― більше ніж 160 мл етанолу на добу (три­
валість прийому алкоголю не вказана) [3].

Виділяють фактори, що повинні викликати 
 настороженість щодо можливого зловживання ал­
коголем [9]:

1. Соціальні фактори:
•	 дисгармонія і насильство в сімʼї;
•	 недостатня увага дітям;
•	 кримінальна поведінка;
•	 помилкові дзвінки в екстрені служби;
•	 безладні статеві звʼязки;
•	 фінансові проблеми.
2. Фактори, повʼязані з трудовою діяльністю:
•	 повторні прогули, особливо до і після вихідних 

днів;

Таблиця 1. відмінності між генотипом і фенотипом 
(за R. dawkins, 1982 [10])

Ознаки Генотип Фенотип

визначення
генетична 
 композиція  
певних ознак

обʼєктивне 
 відображення 
певних ознак

вплив факторів 
оточуючого  
середовища

Мінімальний виражений

видимі зовнішні 
ознаки ні Так

вплив один  
на одного

на генотип  
не впливає  
фенотип

на фенотип 
впливає генотип

Зміни у часі
генотип  
не змінюється 
протягом життя

Фенотип може 
змінюватися 
протягом життя

опис tt, tt, tt, HH, hh 
тощо

високий, низь-
кий, блакитний, 
чорний тощо
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•	 зниження продуктивності праці, нещасні ви­
падки на виробництві;

•	 часта зміна місця роботи.
3. Психічні:
•	 амнезія, порушення памʼяті, деменція;
•	 агресія, емоційне збудження;
•	 схильність до депресій;
•	 патологічні ревнощі;
•	 галюцинації;
•	 неефективність психотропної терапії при її 

проведенні за іншими показаннями;
•	 епізоди членоушкодження.
4. Медичні:
•	 часті травми голови;
•	 диспепсія;
•	 діарея;
•	 панкреатит;
•	 патологія печінки;
•	 аритмія;
•	 артеріальна гіпертензія;
•	 кардіоміопатія;
•	 периферична нейропатія, атаксія мозочка;
•	 імпотенція.
Пропонуються різні опитувальники для встанов­

лення факту зловживання алкоголем.
Тест FAST [9]
Ступінь 1
Одна доза алкоголю = 1/

4
 літра пива, або 1 склянка 

вина, або доза будь­якого іншого алкогольного на­
пою, відповідна 8 г етанолу

1. Чоловіки: Як часто ви приймаєте ВІСІМ і більше 
доз алкоголю поспіль?

Жінки: Як часто ви приймаєте ШІСТЬ і більше доз 
алкоголю поспіль?

•	 FAST негативний, якщо відповідь ― «ніколи».
•	 FAST позитивний, якщо відповідь ― «щотиж­

ня/щодня/майже щодня».
•	 Наступні питання необхідно поставити, якщо 

відповідь на перше питання ― «рідше, ніж раз 
на місяць» або «один раз на місяць».

Ступінь 2
2. Як часто протягом останнього року ви не могли 

пригадати, що відбувалося після того, як напередодні 
ви прийняли алкоголь?

3. Як часто протягом останнього року ви не могли 
виконувати звичайні для вас дії через вживання алко­
голю?

4. Чи припускав хто­небудь з родичів, друзів, лікар 
або інший медпрацівник, що ви зловживаєте алкого­
лем, або радив припинити прийом алкоголю?

Питання 2, 3, 4
•	 FAST негативний, якщо відповіді на питання 2, 

3 ― «ніколи» і на питання 4 ― «ні».
•	 FAST позитивний при будь­якій іншій відпові­

ді або при невпевненості у відповіді.
Опитувальник CAGE (Cut, Annoyed, Guilty, 

Eye-opener) з додатковим питанням [9]
•	 Чи важко вам відмовитися від алкоголю?
•	 Чи дратує вас, коли оточуючі критикують при­

йом вами алкоголю?
•	 Чи відчуваєте ви почуття провини у звʼязку 

з прийомом алкоголю?

•	 Чи є у вас необхідність похмелитися?
Додаткове питання
•	 Яка максимальна доза алкоголю в звичайний 

день (не святковий тощо)?
Якщо ця доза менше ніж 70 г (для чоловіка)/50 г 

(для жінки), то чи перевищує доза за тиждень 170 г 
(для чоловіка)/130 г (для жінки)?

Підвищений ризик алкоголізму: максимальна доза 
на добу більше 70 г/50 г, на тиждень більше за 
170 г/130 г.

Тест ймовірно позитивний: одна позитивна відпо­
відь + перевищення зазначених вище доз алкоголю; 
дві або більше позитивні відповіді.

Дуже важливо зʼясувати у пацієнта, чи палить він, 
як довго і скільки сигарет за добу викурює. Паління 
в даний час має велике значення в розвитку ХП, а в 
поєднанні зі зловживанням алкоголем воно збільшує 
прогресування захворювання [5, 7].

При огляді необхідно звернути увагу на так звані 
стигми, тобто «малі» ознаки тривалого зловживання 
алкоголем, хронічної алкогольної інтоксикації:

•	 гіперемія обличчя з розширеною мережею 
шкірних капілярів (обличчя Gulzow) ― рис. 1;

•	 збільшення навколовушних залоз;
•	 збільшення печінки;
•	 тремор пальців рук;
•	 полінейропатія;
•	 венозне повнокровʼя конʼюнктиви;
•	 мʼязова атрофія (особливо мʼязів кінцівок);
•	 татуювання;
•	 контрактура Дюпюїтрена;
•	 пальмарна еритема;
•	 телеангіектазії;
•	 гінекомастія;
•	 дефіцит маси тіла;
•	 транзиторна артеріальна гіпертензія;
•	 гіпергідроз;
•	 ожиріння (кушингоїдне);
•	 тонке тьмяне волосся;
•	 розшарування нігтів тощо.
У пацієнтів з алкогольним ХП швидше, ніж при бі­

ліарному ХП, розвивається функціональна недостат­
ність підшлункової залози (ПЗ), тому вони нерідко 
худі, мають симптоми гіповітамінозу, набряки тощо. 
У деяких випадках можна побачити сліди інʼєкцій 

Рис. 1. Пацієнт з алкогольним ХП. обличчя Gulzow 
(власне спостереження).
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інсуліну. Крім того, можливі симптоми ураження пе­
чінки (жовтушність, підшкірні крововиливи, пальці 
у вигляді «барабанних паличок» тощо).

При додатковому обстеженні визначаються як оз­
наки зловживання алкоголем (табл. 2, 3), так і показ­
ники, що відображають зниження зовнішньосекретор­
ної функції ПЗ (стеаторея, значне зниження результа­
тів фекального еластазного тесту, три глі церидного 
дихального тесту, нутритивного статусу), а також цу­
крового діабету.

Таблиця 2. біохімічні тести для обʼєктивізації прийому 
алкоголю (за J. Chik et al., 2007 [9])

Тест
Рівень 
дока-

зовості

Актуальність 
тесту після при-
йому алкоголю

Етанол у крові/сечі/ 
видихуваному повітрі с 0–12 ч

Етилглюкуронід (метабо-
літ етанолу) с 12–24 ч

співвідношення карбогід-
рат-дефіцитного трансфе-
рину та загального транс-
ферину крові

A 3 тижні

γ-глутамілтранспептидаза а 3 тижні
середній обʼєм 
 еритроцита а 4 тижні

аспартатамінотранс-
фераза/аланінаміно-
трансфераза >2

с 3 тижні

Таблиця 3. чутливість основних тестів для визначення 
регулярного зловживання алкоголем при дозі >70 г 
етанолу на добу (за J. Chik et al., 2007 [9])

Тест Чутли-
вість, 
%

Причини помилково- 
позитивних результатів
Метаболічні Лікарські

γ-глутаміл-
транспептида-
за

60

вагітність (верх-
ня межа норми 
нижча у віці 
<30 років), су-
путні захворю-
вання печінки, 
наприклад ге-
патит с

Проти-
судомні 
препара-
ти, стати-
ни, анти-
депре-
санти

середній 
 обʼєм  
еритроцитів 33

Дефіцит вітамі-
ну в

12
 або фо-

латів, гіпотирео-
їдизм

Проти-
судомні 
препара-
ти

співвідношен-
ня карбогід-
рат-дефіцитно-
го трансфери-
ну та загаль-
ного трансфе-
рину крові

55

нещодавня 
 виражена  
втрата маси 
тіла

невідомі

При візуалізації ПЗ з певною ймовірністю на алко­
гольну етіологію панкреатиту вказують кальцифіка­
ти паренхіми (рис. 2) і кальцинати в протоках (рис. 3). 
Безумовно, можуть бути наявні й інші ознаки ХП: 
псевдокісти, розширення головної і бічних проток, 
підвищення ехогенності та неоднорідність паренхіми.

Хворі з біліарним ХП ― у більшості випадків жінки, 
які скаржаться і мають анамнез патології жовчних 
шляхів, переважно жовчнокамʼяної хвороби. Факто­
ри ризику жовчнокамʼяної хвороби визначаються за 
формулами Deaver (пʼять F) [12] і Torek (сім F) [цит. 
за Дадвані С. А. зі співавт., 2000 [1]]:

1) Female (жінка).
2) Fat (огрядна).
3) Forty (40 років і старше).
4) Fertile (мала вагітність).
5) Fair (блондинка).
6) Flabby (з відвислим животом).
7) Flatulent (страждає від газів).
Відповідно до цих факторів ризику, пацієнтка 

з біліарним ХП зазвичай пишнотіла білявка старше 
40 років, яка має дітей, з животом, збільшеним як 
від надлишку жиру, так і від здуття. Можливі ксан­
томи на повіках. При обстеженні нерідко наявні 

Рис. 2. Пацієнт з алкогольним ХП. Компʼютерна то-
мограма (КТ). Кальцифікація й зменшення розмірів 
ПЗ (власне спостереження).

Рис. 3. Пацієнт з алкогольним ХП. КТ. Протоки ПЗ за-
повнені кальцинатами (власне спостереження).
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гіпер­ і дисліпідемія. Функціональний стан ПЗ страж­
дає меншою мірою і пізніше, ніж при алкогольному 
ХП. Однак нерідко розвивається вторинна біліогенна 
панкреатична недостатність через дефіцит жовчних 
кислот і порушення емульгування жирів, унаслідок 
чого ступінь їх гідролізу знижений. У великій частині 
випадків біліарний ХП асоціюється з неалкогольною 
жировою хворобою печінки. При ультразвуковому 
дослідженні діагностують жовчнокамʼяну хворобу 
або іншу біліарну патологію. Однією з частих причин 
біліарного панкреатиту є біліарний сладж, який при­
зводить до стенозуючого папіліту (рис. 4).

Автоімунний панкреатит. При цьому варіанті ХП 
складно виділити специфічні фенотипові особливості. 
Найчастіше це чоловіки старше 50 років, захворюван­
ня у яких, на перший погляд, ідіопатичне, тобто немає 
звʼязку з прийомом алкоголю і біліарною патологією. 
У багатьох випадках розвивається жовтяниця, можли­
вий вторинний бактеріальний холангіт, схуднення. 
Часто виявляють підвищення рівня СА 19­9 у крові. Як 
правило, у лікаря виникає підозра щодо раку ПЗ.

Що змушує задуматися про відсутність злоякісного 
захворювання? Відсутність метастазів, незважаючи на 
відносно тривалий анамнез (явно довше, ніж при раку 
ПЗ); стабільні, хоча й трохи підвищені показники 
СА 19­9; можлива наявність іншої автоімунної патоло­
гії (склерозуючого холангіту, сіалоаденіту, дакріоаде­
ніту, лімфаденопатії тощо). Скринінговим тестом, 
який необхідно виконати при підозрі на автоімунний 
панкреатит, є визначення в сироватці крові IgG4 (діа­
гностичне значення має підвищення рівня в 2 і більше 
рази). Більш специфічні результати методів візуаліза­
ції, особливо КТ: дифузне збільшення ПЗ за типом 

«сосиски»; можливе локальне збільшення, вогнищеве 
утворення ПЗ; характерне зниження щільності ПЗ при 
КТ, пізніше контрастування ПЗ; чітка (капсулоподіб­
на) межа ПЗ з оточуючими тканинами (рис. 5). По­
дальше обстеження для підтвердження діагнозу потре­
бує виконання ендоскопічної ендосонографії з біопсі­
єю ПЗ і імуногістохімічним дослідженням на IgG4 [13].

Спадковий панкреатит. Звертає на себе увагу мо­
лодий (або дитячий) вік пацієнта. Панкреатит часто 
ідіопатичний, тобто не повʼязаний з прийомом алко­
голю або біліарною патологією. Однак патогенез за­
хворювання полягає в схильності до панкреатиту, 
а його реалізація настає «від піднесеного сірника», 
тобто від вживання навіть невеликих доз алкоголю, 
куріння тощо. У дітей і підлітків слід звернути увагу на 
можливість не спадкового, а посттравматичного пан­
креатиту, обумовленого велосипедною травмою, тоб­
то внаслідок тупої травми від удару керма велосипеда. 
Спадковий анамнез далеко не завжди надає допомогу 
в встановленні діагнозу спадкового ХП, тому що тип 
успадкування може бути різним. Однак спадковий і сі­
мейний анамнез завжди потрібно ретельно аналізува­
ти. Перебіг ХП зазвичай тяжкий, прогресуючий. Роз­
вивається кальцифікація ПЗ, псевдокісти. Характерна 
резистентність до лікування. У молодих пацієнтів 
з ХП обовʼязково потрібно проводити генетичне тес­
тування щодо мутацій гена катіонічного трипсиноге­
ну, інгібітору Казаля, а при асоціації з патологією ор­
ганів дихання ― і щодо муковісцидозу. Приклад КТ 
21­річної пацієнтки зі спадковим ХП (мутацією гена 
катіонічного трипсиногену) поданий на рис. 6.

Гіпертригліцеридемічний панкреатит ― рідкісний 
варіант ХП, повʼязаний із сімейним дефіцитом ліпо­
протеїнліпази (ДЛПЛ). Він становить собою генетич­
не захворювання, що характеризується тяжкою гіпер­
тригліцеридемією (ГТГ) (більше від 1000 мг/дл) 
і хіло мікронемією з рецидивуючими епізодами 
 гострого панкреатиту. В анамнезі звертає на себе увагу 
спадковий характер захворювання, перебіг за типом 
рецидивуючого гострого панкреатиту (тип А панкре­
атичного болю) (рис. 7). При огляді ― «вулканічні» 

Рис. 4. біліарний панкреатит. Ендоскопічна ретроград-
на холангіопанкреатографія. симптом «щурячих хвос-
тів» — конусоподібні звуження проксимальних відділів 
загальної жовчної протоки і вірсунгіанової протоки при 
стенозуючому папіліті (за M. w. Buchler et al., 2004 [8]).

Рис. 5. КТ пацієнта з автоімунним ХП. Дифузне збільшен-
ня ПЗ за типом «сосиски», вогнищеве утворення в ділянці 
гачкоподібного відростка, чітка (капсулоподібна) межа 
ПЗ з оточуючими тканинами (власне спостереження).
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ксантоми (великі жовтувато­помаранчеві до червону­
вато­коричневого кольору) (рис. 8).

Причини вторинної (надбаної) ГТГ включають 
неадекватно контрольований цукровий діабет, вагіт­
ність, ожиріння, надмірне споживання алкоголю та 
застосування деяких лікарських препаратів. Вторин­
на ГТГ сама по собі не є чинником ризику панкреати­
ту; однак у пацієнтів із базисною дисліпідемією вто­
ринна ГТГ може призвести до клінічно значимого 

підвищення рівня тригліцеридів, що є причиною епі­
зодів гострого панкреатиту [11].

При дослідженні крові часто визначається вира­
жений хільоз, який перешкоджає визначенню будь­
яких показників. Якщо ж дослідження можливе, то 
необхідно зʼясувати рівень тригліцеридів крові, особ­
ливості ліпідограми і наявність мутації ДЛПЛ. Крім 
цієї мутації, можливі й інші мутації, що впливають на 
зміну складу ліпідів у крові, які визначають у спеціа­
лізованих генетичних центрах. Але першою необхід­
но визначити мутацію ДЛПЛ.

При візуалізації ПЗ визначаються наслідки низки 
панкреатичних атак, наприклад, у вигляді псевдо­
кіст (рис. 9) (іноді необхідно диференціювати з по­
лікістозом ПЗ).

Обструктивний ХП. Ця форма ХП є не етіологіч­
ною, а патогенетичною формою захворювання і по­
значає ХП, при якому відбувається погіршення відтоку 
панкреатичного секрету в просвіт дванадцятипалої 
кишки. Такі складнощі можуть розвинутися при алко­
гольному, біліарному, автоімунному, спадковому й ін­
ших (більш рідкісних) етіологічних варіантах захво­
рювання. Запідозрити обструктивний ХП можна за 
наявності у пацієнта болю типу В (рис. 7), а головне ― 
за результатами методів візуалізації ПЗ, коли визнача­
ється розширення головної і/або бічних панкреа­
тичних проток. Крайнім варіантом є обструкція 

Рис. 6. КТ пацієнтки зі спадковим ХП (21 рік, мутація 
катіонічного трипсиногену). ПЗ дещо збільшена. струк-
тура неоднорідна через кальцифікати та дрібні кісти. 
По верхньому контуру в ділянці тіла ПЗ поодинокі дріб-
ні кісти 5–6 мм без чіткого звʼязку з панкреатичною 
протокою. Діаметр протоки в ділянці тіла ПЗ до 5 мм. 
Контури ПЗ чіткі. вільна рідина в черевній порожнині 
не визначається (власне спостереження).

Рис. 8. «вулканічні» ксантоми (власне спостереження).

Рис. 9. КТ пацієнта з гіпертригліцеридемічним панкре-
атитом (рівень тригліцеридів крові 1000–1200 мг/дл). 
головка ПЗ значно збільшена через велику кількість 
псевдокіст (власне спостереження).

Рис. 7. Типи панкреатичного болю (за R. w. Ammann 
et al., 1999 [6]).
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протокової системи, що призводить до формування 
симптому «ланцюга озер», коли звуження головної 
протоки чергуються з її розширеннями (рис. 10). Своє­
часне розпізнавання обструкції дуже важливе, тому що 
медикаментозно її ліквідувати неможливо; пацієнта 
необхідно направити до ендоскопіста або хірурга для 
проведення ендоскопічної (папілотомія, стентування 
тощо) або оперативної декомпресії (дренуючі опера­
ції). У разі більш­менш тривалого існування протоко­
вої гіпертензії чиниться тиск на оточуючу протоку/
протоки паренхіму. Це прискорює її атрофію і прогре­
сування функціональної недостатності ПЗ.

При будь­якому варіанті ХП розвивається функціо­
нальна недостатність ПЗ, що вимагає призначення 

замісної терапії. Золотим стандартом ферментної за­
місної терапії є мінімікросферичний препарат Креон®.

Було показано, що мінімікросфери діаметром 
1,0–1,2 мм евакуюються зі шлунка одночасно з хі­
мусом і мають більш високу терапевтичну ефектив­
ність порівняно з мікросферами 1,8–2,0 мм, які, тим 
не менш, працюють задовільно. Креон® ― єдиний 
ферментний препарат в мінімікросферах. На відміну 
від таблетованих ферментних препаратів, Креон® 
забезпечує максимально наближене до фізіологіч­
ного травлення при ХП, що сприяє швидкому полег­
шенню симптомів і нормалізації лабораторних по­
казників. Оболонка Креон® розчиняється при рН, 
що характерна для дванадцятипалої кишки, причо­
му ферменти з мінімікросфер вивільняються швид­
ко. Креон® має найвищу активність ліпази серед усіх 
ферментних препаратів. Дуже важливо, що для пре­
парату Креон® характерна висока відтворюваність 
результатів. Креон® має велику доказову базу і за­
безпечує високу ефективність при дозі 40–50 тис. 
FIP на основний прийом їжі, 20–25 тис. FIP при пе­
рекусі. І, нарешті, Креон® першим із ферментних 
препаратів був схвалений FDA [7].

Ми описали фенотипові образи хворих із різними 
етіологічними варіантами ХП, щоб допомогти, підка­
зати лікарю, як діяти вже при першій зустрічі з пацієн­
том (табл. 4). Закінчуємо словами академіка В. Х. Ва­
силенко: «Перша зустріч лікаря і пацієнта ― завжди 
багатозначна подія для обох. Лікар, розмовляючи із 
хворим, вдивляється в його обличчя, аналізує його 
мовлення, сприймає вигляд людини в цілому. Ця зу­
стріч підпорядкована першій лікарської установці ― 
розпізнаванню страждання за головними скаргами, 
рисами обличчя, поведінкою хворого» [4].

Рис. 10. Пацієнт з алкогольним обструктивним ХП. 
 Ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія. 
чергування ділянок звуження й розширення панкреа-
тичної протоки — симптом «ланцюга озер» (власне спо-
стереження).

Таблиця 4. Характеристики різних етіологічних варіантів ХП

Характе-
ристики

Алкогольний 
ХП

Біліарний  
ХП

Автоімун-
ний ХП

Спадковий 
ХП

Гіпертриглі-
церидеміч-

ний ХП

Лікарський 
панкреатит

Обструктив-
ний ХП

вік пацієнтів
старші від 40 
років, рідко 

молодші

старші від 40 років, 
рідко молодші

старші від 
40–50 років

Діти, підліт-
ки, молоді 

особи

часто почи-
нається з 
молодого 

віку

будь-який 
вік

будь-який  
вік

стать, м/ж
набагато ча-
стіше у чоло-

віків

набагато частіше у 
жінок

1-й тип 2:1
2-й тип 1:1

будь-яка 
стать

будь-яка 
стать

будь-яка 
стать

будь-яка  
стать

Індекс маси 
тіла Знижений Підвищений 

будь-який , у 
міру розвит-
ку захворю-
вання зни-

жується

будь-який, 
у міру роз-

витку захво-
рювання 

знижується

частіше  
підвищений будь-який

Поступово зни-
жується через 
прогресування 
функціональ-
ної недостат-

ності ПЗ

огляд, спеці-
альні опиту-
вальники 

стигми злов-
живання 

 алкоголем, 
позитивні ре-
зультати опи-
тувальників 
fASt, CAGe 

тощо

5 f
(female — жінка; 

fat — огрядна; 
forty — 40 років і 
старше; fertile — 
мала вагітність;  
fair —  білявка).

7 f (5 f + flabby — 
з відвислим живо-

том; flatulent — 
страждає від газів)

жовтяниця без особли-
востей

«вулканічні» 
ксантоми

без особли-
востей

без особли-
востей
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Характе-
ристики

Алкогольний 
ХП

Біліарний  
ХП

Автоімун-
ний ХП

Спадковий 
ХП

Гіпертриглі-
церидеміч-

ний ХП

Лікарський 
панкреатит

Обструктив-
ний ХП

Клініка 

спочатку пе-
реважає біль, 
потім прогре-
сує функціо-
нальна недо-
статність ПЗ, у 
тому числі ча-
сто цукровий 

діабет

Переважає біль; 
функціональна 

 недостатність ПЗ 
нетяжка

жовтяниця, 
помірний 
больовий 
синдром, 
поступово 
прогресує 
функціо-

нальна не-
достатність 

ПЗ

Переважає 
больовий 
синдром

череда 
 гострих пан-
креатичних 

атак

Звʼязок пан-
креатичних 
атак з пер-
шим і на-
ступним 

прийомами 
певного лі-
карського 
препарату

спочатку пере-
важає біль, по-
тім прогресує 
функціональна 
недостатність 

ПЗ

лабораторна 
діагностика

Маркери 
зловживання 

алкоголем 
(табл. 2, 3), 
супутнього  

алкогольного 
ураження  
печінки

Маркери холестазу, 
менш виражений 
цитоліз, часто мар-
кери неалкогольної 
жирової хвороби 

печінки

Підвищення 
рівня igG4 
(при типі 1) 
у крові в 2 
рази і біль-

ше

Мутації каті-
онічного 

трипсиноге-
ну, інгібітору 

Казаля, 
трансмемб-

ранного 
 регулятора 
кістозного 

фіброзу 
тощо

Підвищення 
рівня триглі-

церидів 
у крові біль-

ше за 
1000  мг/ дл; 
ознаки го-
строго пан-
креатиту;  

ДлПл

ознаки  
гострого 

панкреатиту

Переважає 
зниження  

показників 
функціональ-
них тестів ПЗ

Інструмен-
тальна діа-
гностика

Кальцифікати 
й кальцинати 
ПЗ, обструк-
ція протоко-
вої системи 
ПЗ на різних 

рівнях

обструкція протоко-
вої системи ПЗ 

на рівні головної 
протоки, стенозую-

чий папіліт

стенози го-
ловної та/

або бокових 
проток без 
супрастено-
тичного роз-

ширення, 
збільшення 
ПЗ за типом 
«сосиски», 

пізніше кон-
трастування 

ПЗ; чітка 
(капсулопо-
дібна) межа 
ПЗ з оточую-
чими ткани-
нами, мож-
ливе вогни-
щеве утво-

рення

безпричинні 
(за відсутно-
сті зовнішніх 

факторів) 
панкреатич-

ні атаки,  
часто каль-
цифікати й 
кальцинати 

ПЗ

череда пан-
креатичних 
атак, часто 
велика кіль-
кість псевдо-

кіст після 
них

ознаки  
гострого 

панкреатиту

Панкреатична 
протокова  

гіпертензія на 
різних рівнях, 

супрастенотич-
не розширен-
ня, симптом 

«ланцюга 
озер»

Ключові мо-
менти 

Припинення 
(але не обо-

ротний розви-
ток) прогресу-
вання ХП при 
повній відмо-
ві від алкого-
лю, значне 
поліпшення 
стану при 

ЗФТ (Креон® 
в адекватних 

дозах)

За наявності жКХ 
обовʼязкова холе-
цистектомія, при 

стенозуючому папі-
літі — папілотомія; 
ЗФТ препаратом 

Креон® бажано по-
єднувати з Дуспата-

ліном і УДХК

Значне і 
швидке по-
ліпшення 

при призна-
ченні корти-
костероїдів

лікування 
симптома-
тичне, пов-
на відмова 

від алкоголю 
і паління, 

обстеження 
родичів

лікування гі-
пертригліце-

ридемії, 
плазмафе-
рез, обсте-
ження паці-
єнта і роди-

чів щодо  
сімейного 

ДлПл

лікування 
гТг, плазма-
ферез, об-
стеження 
пацієнта і 
родичів 

щодо сімей-
ного ДлПл

Прогресуван-
ня функціо-

нальної недо-
статності ПЗ; 

необхідна опе-
ративна і/або 
ендоскопічна 
декомпресія. 

важлива адек-
ватна ЗФТ 

препаратом 
Креон®. бажа-
но поєднувати 
з Дуспаталіном

Примітка. ЗФТ — замісна ферментна терапія.
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Іміджі хронічного панкреатиту —  
підказки для лікаря

Н. Б. Губергріц, Н. В. Бєляєва
багатопрофільна клініка «Інто-сана», одеса, Україна

Ключові слова: хронічний панкреатит, етіологічні ва-
ріанти, фенотип, діагностика, Креон®

Для з’ясування алкогольної етіології хронічного пан-
креатиту (ХП) необхідно звертати увагу на соціальні, 
пов’язані з трудовою діяльністю, психічні, медичні 
фактори, «малі» ознаки, що стосуються вживання ал-
коголю, використовувати опитувальники fASt, CAGe, 
а також лабораторні дослідження, які вказують на час-
те вживання алкоголю. У пацієнтів з алкогольним ХП 
швидше, ніж при біліарному ХП, розвивається функціо-
нальна недостатність підшлункової залози, тому вони 
нерідко худі, мають симптоми гіповітамінозу, набряки 
та ін. У деяких випадках можна побачити сліди ін’єк-
цій інсуліну. Крім того, можливі симптоми ураження 
печінки (жовтушність, підшкірні крововиливи, пальці у 
вигляді «барабанних паличок» та ін.).
Хворі на біліарний ХП — у більшості випадків жінки, 
які скаржаться і мають анамнез патології жовчних 
шляхів, переважно жовчнокам’яної хвороби. Факто-
ри ризику жовчнокам’яної хвороби визначаються за 
формулами deaver (п’ять f) і torek (сім f). Пацієнтка 
з біліарним ХП зазвичай пишнотіла білявка старше 
40 років, що має дітей, з животом, збільшеним як від 
надлишку жиру, так і від здуття.
Хворі на автоімунний ХП — частіше чоловіки старше 
50 років, захворювання у яких, на перший погляд, ідіо-
патичне, тобто немає зв’язку з вживанням алкоголю і 
біліарною патологією. У багатьох випадках розвиваєть-
ся жовтяниця, можливий вторинний бактеріальний хо-
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лангіт, схуднення. часто виявляють підвищення рівня 
са 19-9 у крові. Як правило, у лікаря виникає підозра 
щодо раку підшлункової залози.
При спадковому ХП звертає на себе увагу молодий 
(або дитячий) вік пацієнта. Панкреатит часто ідіопа-
тичний, тобто не пов’язаний з вживанням алкоголю 
або біліарною патологією. однак патогенез захво-
рювання полягає у схильності до панкреатиту, а його 
реалізація настає «від піднесеного сірника», тобто від 
вживання навіть невеликих доз алкоголю, куріння та 
ін. У молодих пацієнтів з ХП обов’язково потрібно 
проводити генетичне тестування щодо  мутацій гена 
катіонічного трипсиногену, інгібітору Казаля, а при 
асоціації з патологією органів дихання — щодо му-
ковісцидозу.
гіпертригліцеридемічний панкреатит — рідкісний варі-
ант ХП, пов’язаний з сімейним дефіцитом ліпопротеїн-
ліпази. він являє собою генетичне захворювання, що 
характеризується тяжкою гіпертригліцеридемією (по-
над від 1000 мг/дл) і хіломікронемією з рецидивуючи-
ми епізодами гострого панкреатиту. в анамнезі звер-
тає на себе увагу спадковий характер захворювання, 
перебіг за типом рецидивуючого гострого панкреатиту.
обструктивний ХП є не етіологічною, а патогенетич-
ною формою захворювання і позначає ХП, при якому 
відбувається ускладнення відтоку панкреатичного се-
крету у просвіт дванадцятипалої кишки. Таке усклад-
нення може траплятися при алкогольному, біліарному, 
авто імунному, спадковому та інших (більш рідкісних) 
етіологічних варіантах захворювання. Запідозрити 
обструктивний ХП можна за наявності у пацієнта по-
стійного болю, головне — за розширенням головного 
та/або бічних панкреатичних проток при візуалізації 
підшлункової залози. своєчасне розпізнавання об-
струкції є дуже важливим, тому що медикаментозно її 
ліквідувати неможливо — пацієнта необхідно направи-
ти до ендоскопіста або хірурга для проведення ендо-
скопічної (папілотомія, стентування та ін.) або опера-
тивної декомпресії (дренуючі операції).
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За будь-якого варіанта ХП розвивається функціональ-
на недостатність підшлункової залози, яка вимагає 
призначення замісної терапії. Золотим стандартом 
ферментної замісної терапії є мінімікросферичний 
препарат Креон®.
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Имиджи хронического панкреатита — 
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Для выяснения алкогольной этиологии хронического 
панкреатита (ХП) необходимо обращать внимание на 
социальные, связанные с трудовой деятельностью, 
психические, медицинские факторы, «малые» при-
знаки, настораживающие в отношении употребле-
ния алкоголя, использовать опросники fASt, CAGe, 
а также лабораторные исследования, указывающие 
на частое употребление алкоголя. У пациентов с ал-
когольным ХП быстрее, чем при билиарном ХП, раз-
вивается функциональная недостаточность поджелу-
дочной железы, поэтому они нередко худые, имеют 
симптомы гиповитаминозов, отеки и т. д. в некоторых 
случаях можно увидеть следы инъекций инсулина. 
Кроме того, возможны симптомы поражения печени 
(желтушность, подкожные кровоизлияния, пальцы в 
виде «барабанных палочек» и др.).
больные с билиарным ХП — в большинстве случаев 
женщины, которые предъявляют жалобы и имеют 
анамнез патологии желчных путей, преимущественно 
желчнокаменной болезни. Факторы риска желчнока-
менной болезни определяются по формулам deaver 
(пять f) и torek (семь f). Пациентка с билиарным ХП 
обычно пышнотелая блондинка старше 40 лет, име-
ющая детей, с животом, увеличенным как от избытка 
жира, так и от вздутия. 
больные аутоиммунным ХП — чаще мужчины стар-
ше 50 лет, заболевание у которых, на первый взгляд, 
идиопатическое, т. е. нет связи с приемом алкоголя и 
билиарной патологией. во многих случаях развивается 
желтуха, возможен вторичный бактериальный холангит, 
похудание. часто обнаруживают повышение уровня 
са 19-9 в крови. Как правило, у врача возникает подо-
зрение относительно рака поджелудочной железы.
При наследственном ХП обращают на себя внимание 
молодой (или детский) возраст пациента. Панкреатит 
часто идиопатический, т. е. не связан с приемом ал-
коголя или билиарной патологией. однако патогенез 
заболевания состоит в предрасположенности к панк-
реатиту, а его реализация наступает «от поднесенной 
спички», т. е. от употребления даже небольших доз ал-
коголя, курения и т. д. У молодых пациентов с ХП обяза-
тельно нужно проводить генетическое тестирование в 

отношении мутаций гена катионического трипсиноге-
на, ингибитора Казаля, а при ассоциации с патологией 
органов дыхания — и в отношении муковисцидоза.
гипертриглицеридемический панкреатит — редкий 
вариант ХП, связанный с семейным дефицитом ли-
попротеинлипазы. он представляет собой генетиче-
ское заболевание, характеризующееся тяжелой ги-
пертриглицеридемией (более 1000 мг/дл) и хиломи-
кронемией с рецидивирующими эпизодами острого 
панкреатита. в анамнезе обращает на себя внима-
ние наследственный характер заболевания, течение 
по типу рецидивирующего острого панкреатита.
обструктивный ХП является не этиологической, а 
патогенетической формой заболевания и обознача-
ет ХП, при котором имеет место затруднение оттока 
панкреатического секрета в просвет двенадцати-
перстной кишки. Такое затруднение может развить-
ся при алкогольном, билиарном, аутоиммунном, на-
следственном и других (более редких) этиологических 
вариантах заболевания. Заподозрить обструктивный 
ХП можно при наличии у пациента постоянной боли, 
главное — по расширению главного и/или боковых 
панкреатических протоков при визуализации подже-
лудочной железы. своевременное распознавание 
обструкции очень важно, т. к. медикаментозно ее 
ликвидировать невозможно — пациента необходимо 
направить к эндоскописту или хирургу для проведе-
ния эндоскопической (папиллотомия, стентирование 
и др.) или оперативной декомпрессии (дренирующие 
операции).
При любом варианте ХП развивается функциональ-
ная недостаточность поджелудочной железы, требу-
ющая назначения заместительной терапии. Золотым 
стандартом ферментной заместительной терапии яв-
ляется минимикросферический препарат Креон®.

Chronic pancreatitis images —  
tips for the doctor

n. b. Gubergrits, n. v. byelyayeva
Multifield Clinic “into-Sana”, Odessa, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, etiological variants, 
phenotype, diagnostics, Creon®

to elucidate the alcoholic etiology of chronic pancreati-
tis (CP), it is necessary to pay attention to social, job-re-
lated, mental, medical factors, “minor signs” warning 
about alcohol abuse, use questionnaires fASt, CAGe, 
as well as laboratory tests indicating frequent alcohol 
consumption. functional pancreatic insufficiency de-
velops faster in patients with alcoholic CP than in bil-
iary CP, therefore they are often thin, with symptoms 
of hypovitaminosis, edema, etc. in some cases, traces 
of insulin injections are visible. in addition, there may 
be symptoms of liver failure (yellowness, subcutaneous 
hemorrhage, “drumsticks”-shaped fingers, etc.).
Patients with biliary CP are in most cases women who 
have complaints and history of biliary tract pathology, 
mainly cholelithiasis. Risk factors for gallstone disease 
are determined by the deaver (“5f”) and torek (“7f”) 
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formulas. the patient with biliary CP is usually a full 
blonde over 40, with children, with a flabby belly due to 
both excess fat and flatulence.
Patients with autoimmune CP are mostly men over 50, 
whose disease, at first glance, is idiopathic, i. e. there 
is no connection with alcohol intake and biliary pathol-
ogy. in many cases, jaundice occurs, as well as sec-
ondary bacterial cholangitis, weight loss. An increase 
in CA 19-9 in the blood is often detected. typically, the 
doctors suspect pancreatic cancer.
in hereditary CP, attention is drawn to the young (or chil-
dren’s) age of the patient. Pancreatitis is often idiopathic, 
i. e. not associated with alcohol intake or biliary patholo-
gy. However, the pathogenesis of the disease consists in 
a predisposition to pancreatitis, and its occurrence starts 
“from a match brought up”, i. e. from taking even small 
doses of alcohol, smoking, etc. in young patients with CP, 
it is imperative to carry out genetic testing for mutations in 
the gene of cationic trypsinogen, the Casal inhibitor, and 
cystic fibrosis if there is an association with respiratory   
pathology.
Hypertriglyceridemic pancreatitis is a rare variant of CP 
associated with familial lipoprotein lipase deficiency. it is 

a genetic disorder characterized by severe hypertriglycer-
idemia (>1000 mg/dL) and chylomicronemia with recur-
rent episodes of acute pancreatitis. in the anamnesis, 
attention is paid to the hereditary nature of the disease, 
resembling a course of the recurrent acute pancreatitis.
Obstructive CP is not an etiological, but a pathogenetic 
form of the disease and denotes CP with complicated 
outflow of pancreatic secretion into the duodenal lu-
men. Such a complication can occurin alcoholic, biliary, 
autoimmune, hereditary and other (more rare) etiologi-
cal variants of the disease. Obstructive CP can be sus-
pected if the patient has constant pain; the main thing 
is the expansion of the main and/or lateral pancreatic 
ducts during imaging of the pancreas. timely recogni-
tion of the obstruction is very important as it is impos-
sible to eliminate it with medication — the patient must 
be referred to an endoscopist or surgeon for endoscop-
ic (papillotomy, stenting, etc.) or surgical decompres-
sion (drainage surgeries).
functional pancreatic insufficiency develops in any var-
iant of CP, requiring the appointment of replacement 
therapy. the “gold standard” of enzyme replacement 
therapy is the minimicrospherical drug Creon®.


