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На сегодняшний день сахарный диабет (СД) 
представляет собой одно из наиболее распро-
страненных заболеваний в мире, он занимает 
ведущее место не только в структуре эндокрин-
ных болезней, но и среди заболеваний неин-
фекционной природы. По данным Междуна-
родной Диабетической Федерации (IDF, 2010), 
в мире зарегистрировано 284 млн больных СД, 
причем их количество прогрессивно растет, при 
этом из всех больных СД 90-95% составляет СД 
2-го типа (СД2). В Украине, по данным Центра 
медицинской статистики МЗ Украины, на начало 
2011 года зарегистрировано 1 813 000 пациен-
тов с СД. Из них 90-95% — пациенты с СД2 [13].

Согласно данным мировой статистики, каж-
дые 13-15 лет количество людей с СД удваи-
вается. Аналогичная тенденция наблюдается 
и в Украине — показатель заболеваемости СД 
увеличился с 115,6 (1993 год) до 248,4 (2008 год) 
случая на 100 тыс. населения; показатель рас-
пространенности — соответственно с 699,2 до 

2354,7 [13]. Поэтому все, что связано с ним, яв-
ляется актуальным и масштабным.

Частота ХП, по данным литературы, состав-
ляет от 0,2 до 0,68% [2, 3, 17]. Средняя забо-
леваемость ХП в странах Европы составляет 
примерно 25 случаев на 100 тыс. населения за 
год [9, 14, 16]. Известно, что СД с длительным 
анамнезом (более 5 лет) на 50% повышает от-
носительный риск развития рака поджелудоч-
ной железы (ПЖ) [18].

Патогенез ХП при СД2 имеет много патоге-
нетических звеньев. Так, повышение активно-
сти перекисного окисления липидов приводит 
к развитию и прогрессированию разрушитель-
ного действия на β-клетки поджелудочной же-
лезы (свободные радикалы блокируют обмен 
веществ в ацинарных клетках, расплавляют 
лизосомальные гранулы и гранулы зимогена 
и окисляют липиды клеточных мембран, в ре-
зультате развивается воспалительная реакция, 
которая переходит в хроническое воспаление 
в поджелудочной железе при участии поли-
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морфноядерных лейкоцитов). Хроническая ги-
пергликемия запускает каскад патологических 
реакций, которые снижают перфузию крови во 
всех внутренних органах, особенно в поджелу-
дочной железе, в результате чего развивается 
ее гипоксия. Хроническое воспаление сопро-
вождается повышением активации цитокинов, 
что, в свою очередь, стимулирует синтез колла-
гена и фибронектина и способствует фиброзиро-
ванию поджелудочной железы. Патологическое 
воздействие длительной гиперинсулинемии 
и гиперпроинсулинемии приводит к формиро-
ванию и прогрессированию эндо- и экзокрин-
ной недостаточности. Одним из проявлений 
СД2 является развитие микро- и макроангио-
патий как специфических признаков этого за-
болевания, что оказывает патологическое воз-
действие на функцию поджелудочной железы. 
В норме инсулин оказывает трофическое и сти-
мулирующее действие на периинсулярные аци-
нусы, в результате чего повышается секреция 
ферментов поджелудочной железы и других 
веществ, этот механизм имеет название «гало-
феномен». При СД2 этот феномен исчезает и не 
восстанавливается даже при введении экзоген-
ного инсулина, скорее всего, из-за отсутствия 
физиологического уровня инсулина в инсуло-
ацинарной системе, что приводит к прогресси-
рованию экзокринной недостаточности подже-
лудочной железы. Гипергликемия как непосред-
ственный признак СД2 сама по себе оказывает 
ингибирующее действие на экзокринную функ-
цию ПЖ. Повышенный уровень контринсуляр-
ных гормонов панкреатических островков (глю-
кагона, соматостатина) также имеет влияние на 
развитие ВНПЖ при СД2. При СД2 наблюдаются 
отклонения в образовании панкреатического 
полипептида, кишечных гормонов (например, 
мотилина), которые имеют потенциальное дей-
ствие на экзокринную функцию поджелудочной 
железы. Отмечена роль диабетического ацидо-
за в провоцировании развития ХП. ХС ЛПНП и 
ХС ЛПОНП снижают продукцию инсулина клет-
ками островков Лангерганса, что к тому же до-
полняет порочный круг в возникновении пато-
логических процессов, объединенных нарушен-
ным метаболическим обменом.

Алгоритм лечения пациентов с ХП основы-
вается на купировании болевого синдрома, 
коррекции экзо- и эндокринной недостаточно-
сти ПЖ [4, 6], уровня свободных жирных кис-
лот, оксидативного и цитокинопосредованного 
стресса [5, 10, 11]. При развитии экзокринной 
недостаточности ПЖ у больных ХП назначение 
ферментных препаратов является жизненно не-
обходимым, в том числе и при СД2.

Основным критерием эффективности лече-
ния СД2 в настоящее время является оценка не 

только гликемического контроля, но и неглике-
мических эффектов лекарственных средств. На 
сегодняшний день имеется несколько классов 
препаратов с сопоставимым сахароснижающим 
действием, но с различными плейотропными 
эффектами, фармакодинамическими и фарма-
кокинетическими характеристиками, ослож-
нениями лечения (гипогликемия и увеличение 
массы тела), риском развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний [13]. Препаратом первого 
ряда для лечения СД2 является метформин, од-
нако и он не является идеальным препаратом 
для лечения больных СД2, который может обе-
спечить качественный и постоянный контроль 
уровня гликемии без увеличения массы тела, 
риска развития гипогликемии, сохранения се-
креторной функции β-клеток, что и обусловли-
вает необходимость строго персонифицирован-
ного подхода в лечении пациентов [12].

Учитывая то, что при СД2 в большинстве слу-
чаев встречается липидная инфильтрация целого 
ряда органов, в том числе и ПЖ, оптимальным 
есть назначение препаратов α-липоевой кисло-
ты, являющейся мощным антиоксидантом.

α-липоевая кислота, или 1,2-дитиолан-3-
пентановая кислота, — это дитиоловое соеди-
нение естественного происхождения, которое 
синтезируется из октановой кислоты фермен-
тами в митохондриях. α-липоевая кислота су-
ществует в виде право- и левовращающей фор-
мы. Однако только правовращающая изоформа 
является важным кофактором в биологических 
системах [1].

Биосинтез липоевой кислоты de novo обе-
спечивает потребность организма в ней как 
в коферменте. Биосинтез может осуществляться 
бактериями, растениями, высшими микроорга-
низмами. Основными источниками среди про-
дуктов питания являются постное мясо, сердце, 
почки, печень и, в меньшей степени, фрукты 
и овощи [1].

Основные биологические свойства α-липое-
вой кислоты, обуславливающие ее применение 
при ХП и СД2: повышение содержания деток-
сифицирующих субстанций в панкреатоците 
(глютатион, цистеин и др.); подавление ПОЛ; 
антиоксидантный эффект (связывание свобод-
ных радикалов, свободного тканевого железа, 
восстановление глутатиона); восстановление 
структур и функций мембран панкреатоцитов; 
оказывает положительное липотропное дей-
ствие (снижение концентрации жирных кислот, 
общего холестерина и его эфиров в плазме); 
повышение окисления жирных кислот и ацета-
та (предупреждение развития стеатоза ацинар-
ных клеток); увеличение содержания гликоге-
на в клетках; противовоспалительный эффект 
(снижение продукции провоспалительных ци-
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токинов); антифибротический эффект; сниже-
ние внутриклеточной концентрации железа 
(ингибирование ПОЛ); эффективно нейтрали-
зует пероксильные и гидроксильные радика-
лы, радикалы кислорода; мобилизирует жир из 
жировых депо для дальнейшей его утилизации 
в энергетическом обмене.

Лечебных рекомендаций по ведению паци-
ентов с ХП на фоне СД2, основанных на крупных 
рандомизированных контролированных иссле-
дованиях, в настоящее время не существует. 
Значение проблемы коморбидности СД2 и ХП 
обусловлено дополнительными трудностями 
при установке диагноза и проведении адек-
ватной терапии, учитывая тесные этиопатоге-
нетические звенья этих состояний, что приво-
дит к ухудшению качества жизни пациентов, 
увеличению затрат на диагностику и лечение, 
частоты и длительности пребывания больных 
в стационаре.

Цель работы — изучение показателей функ-
ционального состояния ПЖ, углеводного, ли-
пидного обменов у пациентов с сочетанным те-
чением СД2 и ХП с различным фенотипом в ди-
намике лечения согласно предложенной схеме 
комплексной терапии.

Материалы и методы
В условиях эндокринологического отделе-

ния КУОЗ «Областная клиническая больница — 
Центр экстренной медицинской помощи и ме-
дицины катастроф» обследовано 62 пациента 
с СД2, у которых также отмечался ХП, однако 
стаж СД2 был выше, чем ХП. Средний возраст 
больных составил 56,65±1,4 года, гендерный со-
став — 22 мужчины, 40 женщин. Контрольную 
группу (n=20) составили 20 практически здоро-
вых лиц, максимально сопоставимых по возра-
сту и полу к обследуемым больным.

Диагноз СД2 устанавливался согласно при-
казу МЗ Украины № 1118 от 21.12.2012 [8]. 
Критерием включения в исследование был суб-
компенсированный диабет (уровень HbA1с не 
более 8,5%).

Верификация диагноза ХП проводилась на 
основании стандартов обследования больных 
ХП согласно приказу МЗ Украины № 638 от 
10.09.2014 [7], у всех больных подтверждался 
диагноз рецидивирующего ХП в стадии непол-
ной ремиссии.

Критерии исключения при проведении ис-
следования: наличие у больных онкологиче-
ской патологии, тяжелых сопутствующих не-
фропатий, алкоголизма, хронического каль-
кулезного холецистита, тяжелой кардиальной 
патологии, наличие нейропсихической патоло-
гии, которая могла бы повлиять на комплаенс 
между пациентом и доктором, отсутствие ин-

формационного согласия пациента на участие  
в исследовании.

Всем больным проведено общеклиническое 
обследование с определением массы тела, ро-
ста, индекса массы тела (ИМТ), окружности та-
лии (ОТ), окружности бедер (ОБ). В зависимости 
от уровня ИМТ все больные были разделены на 
две группы: 1-я группа — ХП и СД2 с нормаль-
ной массой тела (НМТ) при ИМТ ≤ 25,0 кг/м2;  
2-я группа — ХП и СД2 с повышенной массой 
тела (ПМТ) при ИМТ > 25,0 кг/м2.

Оценка уровня инсулинорезистентности (ИР) 
проводилась с помощью HOMA (homeostasis 
model assesment) — модели оценки гомеостаза 
с вычислением индекса инсулинорезистентно-
сти (HOMA-IR) по формуле: НОМА-IR = инсулин, 
мкЕД/мл х глюкоза, ммоль/л / 22,5. Концентра-
цию глюкозы в сыворотке крови натощак (ГКН) 
определяли глюкозооксидантным методом, 
уровень инсулина крови — иммунофермент-
ным методом.

Для характеристики функционального со-
стояния ПЖ оценивали активность в сыворот-
ке крови α-амилазы, которую определяли по 
унифицированной методике Каравея, уровень 
СРБ в сыворотке крови определялся латексным 
методом при помощи набора «НВЛ Гранум», 
активность эластазы-1 в кале определяли им-
муноферментным методом по стандартной ме-
тодике (Freinstein and Janoff). Также всем боль-
ным проводилось ультразвуковое исследова-
ние поджелудочной железы на аппарате Philips 
HDI Medical System.

Показатели липидного спектра сыворотки 
крови (общий холестерин (ОХС), триглицериды 
(ТГ), холестерин липопротеинов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП), холестерин липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛПНП)) определяли био-
химическим методом с использованием стан-
дартных наборов.

Для коррекции углеводного обмена больные 
с СД2 и ХП получали терапию: диетотерапия 
с расчетом физической активности, метформин 
2 г/сут. Больным ХП в зависимости от тяжести 
синдрома мальабсорбции назначался панкре-
атин в виде мини-микросфер по 25-40 тыс. ед. 
3 раза в день во время еды на основные при-
емы пищи, по 10-20 тыс. ед. — на промежуточ-
ные приемы пищи. В качестве дополнительной 
терапии назначался препарат α-липоевой кис-
лоты (Диалипон, «Фармак», Украина) по 600 мг 
1 раз в сутки в таблетированной форме. Обсле-
дование проводилось до и через 12 недель ле-
чения.

Статистическая обработка результатов ис-
следований осуществлялась с помощью пакета 
прикладных программ Statistica-6.0 с использо-
ванием основных описательных методов стати-
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стики. Сравнение средних в группе до и после 
лечения проводилось с помощью критерия Вил-
коксона.

Результаты и их обсуждение
Средний возраст 1-й группы составил 

55,25±1,34 года, а 2-й — 58,4±1,34 года, что гово-
рит о том, что при ПМТ клинические проявления 
ХП манифестируют гораздо позже, чем при НМТ. 
В обеих группах преобладали женщины (14 и  
26 женщин против 6 и 16 мужчин соответствен-
но), что подтверждает усиление «панкреатоток-
сичности» женского пола при СД2.

Анализируя длительность заболеваемости 
СД2, мы выявили, что больные 1-й группы име-
ли стаж СД2 7,85±0,92 года, больные 2-й груп-
пы — 11,12±0,91 года. Больные 2-й группы име-
ли большую длительность основного заболева-
ния, по сравнению с 1-й группой, что свидетель-
ствует о том, что ПМТ имеет большее «панкреа-
тотоксическое» действие, чем НМТ.

Стаж ХП был значительно выше во 2-й группе 
(6,3±0,55 года), чем в 1-й группе (5,45±0,74 года), 
что свидетельствует о наличии у больных СД2 
комплекса метаболических нарушений, кото-
рые особенно способствуют формированию па-
тологии ПЖ.

Метаболические нарушения характеризуют-
ся наличием ПМТ, ожирения по абдоминаль-
ному типу и дислипидемией. Абдоминальное 
ожирение регистрировалось у 69% больных 
2-й группы, о чем свидетельствует увеличение 
не только ИМТ (р<0,05), но и ОТ по сравнению 
с контролем (р<0,05). Анализ соотношения ОТ/
ОБ показал, что больные обеих исследованных 
групп имеют абдоминальный тип отложения 
жировой ткани (0,87±0,02 та 0,91±0,02 соответ-
ственно). В табл. 1 приведены результаты ан-
тропометрического обследования больных СД2 
и ХП.

Известно, что дислипидемия является од-
ним из важных компонентов метаболического 
синдрома, в частности СД2, и характеризуется 
количественными и качественными изменени-
ями липопротеидов крови, в основном повы-
шением уровня ОХС, ТГ и ХС ЛПНП и снижением 
ХС ЛПВП [15]. Поэтому определение у больных 
СД2 наличия дислипидемии будет способство-
вать объективизации оценки степени тяжести ИР.

Нами проведена оценка показателей липид-
ного спектра крови в 1 и 2-й группах по срав-
нению с группой контроля (табл. 2). При оценке 
показателей липидного обмена (табл. 2) были 
выявлены достоверные изменения всех пока-
зателей при сравнении групп между собой. На-
блюдалось достоверное (р<0,05) повышение 
ОХС в сыворотке крови на 23%, ТГ — на 24%, 
ХС ЛПНП — на 28%, ХС ЛПОНП — на 31%, значи-

мое (р<0,05) снижение ХС ЛПВП на 24% у боль-
ных 2-й группы (табл. 2).

При оценке показателей функционального 
состояния ПЖ (табл. 3) были выявлены досто-
верные изменения всех показателей при срав-
нении групп между собой. Наблюдалось досто-
верное (р<0,05) снижение α-амилазы в сыво-
ротке крови в 1,3 раза, значимое (р<0,05) повы-
шение СРБ в 1,8 раза, и отмечалась тенденция 
к снижению эластазы-1 у больных 2-й группы 
(табл. 3).

Повышение активности СРБ указывает на 
хроническое воспаление в паренхиме ПЖ, сни-
жение α-амилазы в плазме и эластазы-1 в кале 
подтверждает функциональную недостаточ-
ность ПЖ.

Таким образом, у исследованных больных ХП 
и СД2 с НМТ и ПМТ выявлены нарушения секре-
ции ферментов ПЖ, которые отображают изме-
нения функционального состояния ПЖ, усили-
вающиеся при ПМТ.

Анализ показателей углеводного обме-
на показал достоверное (р<0,05) повышение 

Таблица 1. Антропометрические показатели 
обследованных больных (M±m)

Показатель
Контрольная 

группа
(n=20)

Группа 1: больные 
СД2 и ХП с НМТ

(n=20)

Группа 2: больные 
СД2 и ХП с ПМТ

(n=42)
ИМТ, кг/м2 21,75±0,2 22,4±0,25 32,8±0,8 *

ОТ/ОБ 0,73±0,02 0,87±0,02 0,91±0,02 *

Примечание: * — достоверное отличие по сравнению с груп-
пой контроля.

Таблица 2. Показатели липидного обмена 
у обследованных больных (M±m)

Показатель
Контрольная 

группа  
(n=20)

1-я группа:  
ХП + СД2 + НМТ 

(n=20)

2-я группа:  
ХП + СД2 + ПМТ 

(n=42)
ОХС, ммоль/л 3,38±0,06 5,06±0,04 к) 1–2) 6,6±0,17 к)

ТГ, ммоль/л 1,36±0,13 1,99±0,14 к) 1–2) 2,61±0,14 к)

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,39±0,7 1,36±0,04 к) 1–2) 1,04±0,05 к)

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,26±0,18 2,99±0,12 к) 1–2) 4,18±0,13 к)

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,74±0,06 0,93±0,06 1–2) 1,34±0,09 к)

Примечания: к) — достоверно при сравнении с группой кон-
троля; 1–2) — достоверно при сравнении изучаемых показателей 
в 1 и 2-й группах (p<0,05).

Таблица 3. Показатели функционального 
состояния поджелудочной железы у обследо-
ванных больных

Показатель
Контрольная 

группа  
(n=20)

Группа 1: больные 
СД2 и ХП с НМТ 

(n=20)

Группа 2: больные 
СД2 и ХП с ПМТ 

(n=42)
α-амилаза, г/ч × л 15,45±0,68 29,9±3,63 к) 23,62±1,18 *
эластаза-1, мкг/г 204,1±1 141,3±5,9 к) 126,7±7,5 к)

СРБ, мг/л 1,4±0,18 5,2±0,78 к) 9,19±1,29 * к)

Примечания: к) — достоверно при сравнении с группой кон-
троля; * — р<0,05 при сравнении с 1-й группой по критерию Кра-
скела-Уоллиса.
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всех показателей во 2-й группе по сравнению 
с 1-й группой, что связано с наличием ПМТ, ко-
торая усугубляет метаболические нарушения 
у больных с коморбидной патологией (табл. 4). 
Уровень ИРИ был достоверно выше на 36%, 
ГКН — на 9%, индекс ИР — на 45% и НbА1с — 
на 6% у больных 2-й группы по сравнению  
с 1-й группой.

Сравнивались результаты исследования 
функционального состояния ПЖ в динамике ле-
чения (табл. 5).

При проведении анализа функционального 
состояния ПЖ было выявлено достоверную ак-
тивность хронического воспаления ПЖ у паци-
ентов до лечения. В обеих группах отмечалось 
улучшение контрольных показателей функцио-
нального состояния ПЖ. Достоверно снижался 
уровень α-амилазы и СРБ, отмечалась тенден-
ция к повышению эластазы-1.

Комплексное лечение ХП на фоне СД2 сопро-
вождалось достоверным снижением показате-
лей метаболизма углеводов в 1 и 2-й группах: 
ГКН — на 21 и 19%, HbA1с — на 7 и 11%, ИРИ — 
на 22 и 28% соответственно (табл. 6). После 
окончания лечения показатель индекса HOMA-IR  
достоверно снизился в 1 и 2-й группах в 1,6 и 
1,9 раза (р<0,001). Прогрессирующая ИР и избы-
ток свободных жирных кислот при ХП приводят 
к нарушению активности ферментов ПЖ, что уси-

ливает синтез триглицеридов и ЛПОНП и вызы-
вает развитие атерогенной дислипидемии.

Анализ содержания липидов в крови у па-
циентов с СД2 в сочетании с ХП после лечения 
свидетельствовал о статистически достоверном 
снижении показателей в 1 и 2-й групп: ТГ — на 
32 и 30%, ОХС — на 5 и 10%, ХС ЛПНП — на 10 и  
9% и ХС ЛПОНП в сыворотке крови — на 22 и 
40% (р<0,001) соответственно, а также досто-
верном повышении уровней ХС ЛПВП на 13 и 
32% соответственно.

Выводы
Результаты проведенного исследования 

свидетельствуют об эффективности сочетан-
ного применения метформина, препаратов 
α-липоевой кислоты (Диалипон, «Фармак») 
и заместительной ферментной терапии за счет 
положительного влияния на углеводный обмен 
и показатели функционального состояния ПЖ. 
Такая комбинация воздействует на основные 
патогенетические звенья ХП и СД2 и способ-
ствует коррекции глюкометаболических нару-
шений. Хорошая переносимость α-липоевой 
кислоты и ее панкреопротективный эффект 
обосновывают целесообразность назначения 
α-липоевой кислоты в комплексной терапии па-
циентов с СД2 и ХП.

Перспективы дальнейших исследований — 
в расширении понимания изменений в ПЖ на 
фоне СД2 и разработке схем диагностики и ме-
дикаментозной терапии сочетанного течения 
СД2 и ХП.

Таблица 4. Показатели углеводного обмена 
у обследованных больных (M±m)

Показатель Контрольная 
группа (n=20)

1-я группа: ХП 
+ СД2 + НМТ 

(n=20)

2-я группа: ХП 
+ СД2 + ПМТ 

(n=42)
ИРИ, мкМЕ/мл 3,7±0,29 12,5±0,6 к) 1–2) 19,4±1,2 к)

ГКН, ммоль/л 4,98±0,06 9,0±0,23 к) 1–2) 9,92±0,36 к)

HOMA-IR, мкМЕ/ 
мл × ммоль/л 0,82±0,07 5,1±0,36 к) 1–2) 9,27±0,86 к)

НbА1с,% 4,83±0,07 7,4±0,13 к) 1–2) 7,88±0,23 к)

Примечания: к) — достоверно при сравнении с группой кон-
троля; 1–2) — достоверные отличия при сравнении соответ-
ствующих показателей между 1 и 2-й группами (p<0,05).

Таблица 5. Показатели функционального со-
стояния ПЖ в динамике лечения у больных ХП 
и СД2

Показатели

1-я группа
(n=20)

2-я группа 
(n=42)

До лечения После 
лечения До лечения После 

лечения
α-амилаза, 

г/ч × л 29,89±3,63 23,40±1,71*) 23,62±1,18 18,18±0,59 *); #)

СРБ, мг/л 5,20±0,79 2,40±0,60 *) 9,19±1,29 5,64±0,97 *); #)

Эластаза-1, 
мкг/г 144,74±6,56 148,44±6,10 126,71±7,47 132,40±7,01

Примечания: *) — достоверно при сравнении идентичных 
показателей до и после лечения (р<0,001); #) — достоверно 
при сравнении идентичных показателей после лечения между 
1 и 2-й группами (р<0,001).

Таблица 6. Динамика показателей сыворот-
ки крови (M±m) у больных с ХП и СД2 в зависи-
мости от фенотипа

Показа-
тель

1-я группа 
(n=20)

р

2-я группа 
(n=42)

р
До 

лечения
После 

лечения
До 

лечения
После 

лечения

ГКН, 
ммоль/л 9,00±0,23 7,09±0,21 <0,001 9,92±0,36 8,02±0,33 0,0014

HbA1C, % 7,40±0,13 6,91±0,09 <0,001 7,88±0,23 6,99±0,11 <0,001

ИРИ, 
мкМЕ/

мл
12,49±0,60 9,74±0,47 <0,001 19,39±1,19 13,92±0,80 <0,001

HOMA-IR 5,10±0,36 3,10±0,21 <0,001 9,27±0,86 4,84±0,31 <0,001

ОХС, 
ммоль/л 5,06±0,04 4,81±0,06 0,001 6,60±0,17 5,97±0,11 <0,001

ТГ, 
ммоль/л 2,00±0,14 1,36±0,16 0,0057 2,61±0,14 1,81±0,23 <0,001

ХС ЛПНП, 
ммоль/л 2,99±0,11 2,68±0,09 <0,001 4,18±0,13 3,79±0,12 <0,001

ХС ЛПВП, 
ммоль/л 1,36±0,04 1,57±0,03 0,0015 1,04±0,05 1,52±0,02 <0,001

ХС 
ЛПОНП, 
ммоль/л

0,93±0,06 0,72±0,06 0,004 1,34±0,09 0,81±0,05 <0,001
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THE INFLUENCE OF COMPLEX THERAPY WITH INCLUSION OF ALPHA LIPOIC ACID ON THE COMBINED COURSE  
OF CHRONIC PANCREATITIS AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

L.V. Zhuravlyova, Y.A. Shekhovtsova
Summary
Purpose — to study the functional state of the pancreas, carbohydrate and lipid metabolism in patients with combined course 

of type 2 diabetes mellitus (T2DM) and chronic pancreatitis (CP) with different phenotype in the dynamics of treatment according 
to the scheme of complex therapy. Materials and methods. We examined 62 patients with combined course of T2DM and CP, mean 
age — 56.65±1.4 years, 40 (65%) women. The control group consisted of 20 practically healthy persons, the most comparable by 
age and sex to patients. The indication of the functional state of the pancreas, carbohydrate and lipid metabolism were examined 
in patients in the dynamics of treatment. Patients received therapy with the inclusion of preparations of α-lipoic acid. Patients were 
examined before and after 12 weeks of treatment. Results and discussion. We found the positive effect of complex therapy on 
carbohydrate metabolism, indicators of the functional state of the pancreas and lipid metabolism, which leads to the correction of 
metabolic disorders in patients with combined course of CP and T2DM. Conclusions. The use of α-lipoic acid in T2DM with comorbid 
CP significantly improves the compensation carbohydrate exchange, normalizes the lipid metabolism and the functional state of the 
pancreas.

Keywords: chronic pancreatitis, type 2 diabetes mellitus, metabolic disorders, metformin, pancreatin, α-lipoic acid.
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