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Резюме. Мета. Дослідити системні взаємозв’язки функціонального стану підшлункової залози й печін-
ки, обміну ліпідів та системної запальної відповіді з урахуванням етіологічного чинника і статі у хворих 
на гострий панкреатит та загострення хронічного панкреатиту.
Матеріал і методи. Обстежені 86 хворих, серед яких було 35 (40,7 %) жінок і 51 (59,3 %) чоловік, ві-
ком від 23 до 77 років. Усі хворі мали набрякову форму панкреатиту: первинний гострий панкреатит 
встановили у 45 (52,3  %) осіб, загострення хронічного панкреатиту — у 41 (47,7  %) пацієнта. Проана-
лізовано системні взаємозв’язки показників структурно-функціонального стану підшлункової залози, 
печінки, обміну ліпідів та С-реактивного протеїну з урахуванням етіологічного чинника та статі у хворих 
на гострий панкреатит та загострення хронічного панкреатиту.
Результати та обговорення. Установлено, що у хворих на алкогольний гострий панкреатит зменшу-
ється дезінтоксикаційна функція печінки із переважанням цитолітичного та холестатичного компонен-
тів на фоні системної та внутрішньоацинарної активації панкреатичних ензимів та інгібіторних про-
теаз, низької активності панкреатичної еластази-1. Біліарний гострий панкреатит супроводжується 
сильнішою системною запальною реакцією за рівнем С-реактивного протеїну (р = 0,027) та альфа-
1-антитрипсину, суттєвими дисліпідемічними розладами з аналогічною алкогольному гострому пан-
креатиту фоновою агресивністю панкреатичних ферментів. Структурні зміни алкогольного гострого 
панкреатиту характеризуються помірно вираженою запальною реакцією паренхіми, парапанкреа-
тичною гідрофільністю та появою дрібних кіст. Біліарний гострий панкреатит асоціює з більшою час-
тотою гострозапальних змін структури підшлункової залози: зниженням ехогенності та її неоднорід-
ністю.
Висновки. Установлено, що на фоні загальних дисліпідемічних розладів, зниження дезінтоксикаційної 
функції печінки та системної запальної реакції за гострого панкреатиту чи загострення хронічного 
панкреатиту мають місце відмінності у ступені їх прояву та структурних змінах підшлункової залози 
залежно етіологічних чинників.
Ключові слова: панкреатит, запалення, ферменти, ліпіди, гепатоцити.

Âñòóï
Гострий панкреатит (ГП) та загострення хроніч-

ного панкреатиту (ХП) упродовж останніх 20 років 

продовжують посідати «почесне» друге місце за час-

тотою у структурі гострої хірургічної патології орга-

нів черевної порожнини [1, 3, 8, 13]. У 10,9–15,0 % 

випадків захворювання підшлункової залози стають 

причиною первинної інвалідизації хворих із пробле-

мами органів травлення. В Україні захворюваність на 

ГП становить у середньому 6,7–6,95 на 10 тис. насе-

лення. Загальна летальність при цьому захворюван-

ні коливається у країнах Європи від 4,5 до 15 %, при 

деструктивних формах — 24–60 %, а післяопераційна 

летальність — близько 70 % (в Україні в середньому — 

14,1–14,7 %) [3]. 

В амбулаторно-поліклінічній та загальнолікарській 

практиці кожен четвертий пацієнт гастроентероло-

га чи сімейного лікаря з патологією органів черевної 

порожнини має ХП. Захворюваність на ХП у країнах 

Європи та в Україні становить 4–8 випадків, а поши-

реність — 25 випадків на 100 тис. населення [1, 5–7, 

12, 14]. Майже в 30 % хворих на ХП з’являються ран-
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ні ускладнення: гнійно-септичні, кровотечі з виразок 

гастродуоденальної зони, тромбоз у системі порталь-

ної вени, стеноз холедоха або дванадцятипалої кишки 

тощо. Переважно вони стають причиною смерті цих 

пацієнтів: протягом перших 5 років помирають 6,3 %, 

10 років — 30 %, а через 20 років — близько 50 % хво-

рих на ХП [5–7, 9, 15]. За неефективного лікування ХП 

прогресує функціональна недостатність підшлункової 

залози, розвивається абдомінальний ішемічний син-

дром [5–7, 9, 14–16].

Основними патофізіологічними механізмами роз-

витку гострого панкреатиту є гіпертензія біліарної сис-

теми внаслідок набряку сфінктера Одді, рефлекторного 

спазму сфінктерного апарату вищевказаної системи на 

фоні больового синдрому, обструкції жовчних шляхів 

конкрементами, затруднення відтоку та гіперпродукції 

панкреатичного секрету, протокова гіпертензія, безпо-

середнє пошкодження ацинарних клітин підшлункової 

залози та гепатоцитів токсичними субстанціями (у тому 

числі алкоголем), активація панкреатичних ферментів 

у протоках та паренхімі, що призводить до автолізу, на-

бряку, некротичних змін, а в подальшому (за рецидиву-

ючого перебігу) — до склерозування й фіброзу залози з 

розвитком секреторної недостатності [1, 6–9, 12–16]. 

Завдяки потужним захисним інгібіторним механізмам 

протидії впливу агресивного панкреатичного секрету 

патологічний процес може обмежитись набряком без 

розвитку некрозу [15, 17]. У патогенетичний механізм 

обмеження патологічного процесу запалення залуча-

ється й гепатобіліарна система [7]. Однак не до кінця 

вивченими залишаються питання дезінтеграції функ-

ціонування та структурних змін підшлункової залози 

й гепатоцитів за ГП чи загострення ХП з урахуванням 

розвитку синдрому системної запальної відповіді, з ме-

тою попередження можливих ускладнень, проведення 

вторинної профілактики та корекції лікування, що по-

требують подальших досліджень.

Мета — дослідити системні взаємозв’язки показ-

ників функціонального стану підшлункової залози й 

печінки, обміну ліпідів та індикаторів системної за-

пальної відповіді з урахуванням етіологічного чинника 

та статі у хворих на ГП та загострення ХП.

Ìàòåð³àë òà ìåòîäè
У проспективному одномоментному скринінгово-

му дослідженні взяли участь 95 осіб, які були госпіта-

лізовані до лікарні швидкої медичної допомоги м. Чер-

нівців (із жовтня 2012 р. по жовтень 2013 р.) із приводу 

ГП чи загострення ХП. Відбір пацієнтів та розподіл по 

групах за походженням ГП (біліарний, алкогольний), 

черговістю виникнення (ГП уперше, загострення ХП), 

тяжкістю ураження (набряковий, деструктивний) 

здійснювали відповідно до чинних вітчизняних нака-

зів МОЗ України [3, 5] та рекомендацій європейських 

товариств із діагностики та лікування гострих та хро-

нічних панкреатитів [8, 9, 12, 14, 16]. Діагноз ГП чи за-

гострення ХП встановлювали на підставі Наказу МОЗ 

України від 02.04.2010 № 297 [3] з урахуванням анам-

незу захворювання, провокуючих факторів, оцінки 

об’єктивного стану за наявністю основних симптомів, 

даних лабораторної (загальноклінічні і біохімічні ана-

лізи, діастаза сечі, амілаза і глюкоза крові, коагулогра-

ма, креатинін крові, ферменти підшлункової залози і 

печінки) та інструментальної діагностики (сонографія 

органів черевної порожнини, за потреби — рентгено-

логічного дослідження шлунково-кишкового тракту, 

комп’ютерна томографія підшлункової залози). У до-

слідження не включали хворих на деструктивні форми 

ГП, на суб-/некомпенсований цукровий діабет (ЦД) 

2-го типу, ЦД 1-го типу, хворих на автоімунні гепатити, 

вірусні гепатити, цирози печінки, неалкогольну жиро-

ву хворобу печінки, наявність виразок у будь-якому 

відділі шлунково-кишкового тракту, гострі порушен-

ня локального кровообігу (гострий коронарний син-

дром, мозкові інсульти) менше ніж 3 місяці до цього, 

загострення ішемічної хвороби серця, бронхіальну 

астму, хронічне обструктивне захворювання легень 

ІІІ–ІV стадії (GOLD 2011, Наказ МОЗ України № 555 

від 27.06.2013), муковісцидоз, онкологічні, інфекційні 

та захворювання системні сполучної тканини в період 

загострення чи нестійкої ремісії, кістково-суглобової 

сфери з явищами деструкції, психічні розлади.

Етап скринінгу пройшли 86 хворих, які підписали 

інформовану згоду пацієнта на участь у дослідженні 

з наступним проведенням комплексу клінічно-лабо-

раторно-діагностичних обстежень. Серед обстежених 

були 35 (40,7 %) жінок, 51 (59,3 %) чоловік. Вік пацієн-

тів — від 23 до 77 років (у середньому 44,60 ± 5,25 року 

для чоловіків, 52,70 ± 7,24 року для жінок). Усі хворі 

мали набрякову форму панкреатиту: первинний ГП 

встановили у 45 (52,3 %) осіб, загострення ХП — у 41 

(47,7 %) пацієнта.

Функцію печінки вивчали за активністю ферментів 

аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотранс-

ферази (АСТ), гаммаглутамілтранспептидази (ГГТП), 

лактатдегідрогенази (ЛДГ), лужної фосфатази (ЛФ), 

загальним білірубіном та його фракціями, тимоловою 

пробою. За відношенням АСТ до АЛТ (АСТ/АЛТ) роз-

раховували коефіцієнт де Рітіса як один із додаткових 

портальних чинників панкреатичної агресії за рівня 

АСТ і АЛТ більше 1 ммоль/л або АСТ/АЛТ менше 1,0 

чи вище 2,0 [3]. Визначали також активність показни-

ка деструкції тканини підшлункової залози — панкре-

атичну еластазу-1, активність альфа-1-антитрипсину 

та рівень трипсину сироватки високочутливим 

(109–1010г) імуноферментним методом із використан-

ням реактивів фірми Thermo Fisher Scientific (Фінлян-

дія). С-реактивний протеїн (СРП) визначали методом 

фотометричного аналізу (KONELAB 20i) із набором 

реактивів Thermo Fisher Scientific (Фінляндія).

Дослідження ліпідів сироватки включало визна-

чення загального холестеролу (ЗХС), тригліцеридів 

(тріацилгліцеролів, ТГ) та ХС ліпопротеїдів високої 

і низької щільності (ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ) із ви-

користанням реактивів фірми Thermo Fisher Scientific 

(Фінляндія) проводили на аналізаторі біохімічному 

KONELAB 20i (Thermo Fisher Scientific, Фінляндія) 

методом фотометричного аналізу. Індекс атероген-
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ності (ІА) вираховували за формулою А.Н. Клімова: 

ІА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ. За нормальні 

вважали: ІА < 3,0; ЗХС < 5,0 ммоль/л, ХС ЛПНГ < 

3,0 ммоль/л, ХС ЛПВГ у чоловіків > 1,03 ммоль/л, у 

жінок > 1,2 ммоль/л, ТГ < 1,7 ммоль/л [2, 10].

Статистичну обробку виконували за допомогою 

прикладних програм MS® Excel® 2003™, MYSTAT 12 

(Systat Software Inc., США) і Scout 2008 Version 1.00.01 

(U.S.Environmental Protection Agency, США). Вірогід-

ність даних для незалежних вибірок розраховували за 

t-критерієм Student (при розподілі масивів близькими 

до нормальних) чи U-критерієм Wilcoxon — Mann — 

Whitney (при нерівномірному розподілі). Аналіз якіс-

них ознак — за критерієм c2. Різницю вважали вірогід-

ною при р < 0,05.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
За даними ультразвукового дослідження (УЗД) під-

шлункової залози у переважної більшості хворих на на-

бряковий ГП (n = 45) чи загострення ХП (n = 41) спо-

стерігали збільшення розмірів голівки і/чи тіла та/чи 

хвостової ділянки (80,2 %), неоднорідність структу-

ри (72,1 %), майже в кожного третього ехогенність 

була нерівномірно знижена (34,9 %) чи підвищена 

(30,2 %), у решти — неоднорідні ділянки змішаної 

ехогенності (24,4 %); у 15,1 % осіб виявили розширен-

ня вірсунгової протоки, в окремих пацієнтів у парен-

хімі залози встановили сформовані прості кісти чи на 

стадії формування (8,1 %), у 4,7 % осіб у черевній по-

рожнині верифікували вільну рідину, в одного хворо-

го (1,2 %) спостерігали дрібні конкременти у просвіті 

вірсунгової протоки чи дрібні дуктулярні структури 

паренхіми.

Структурні зміни підшлункової залози у хворих на 

ГП чи загострення ХП залежно від етіологічного чин-

ника наведені в таблиці 1. Неоднорідність структури 

підшлункової залози спостерігали в 1,78 раза часті-

ше за біліарного панкреатиту (відношення шансів 

(ВШ) = 4,89, 95% довірчий інтервал (ДІ) = 1,31–18,3, 

р = 0,015). Натомість парапанкреатичну гідрофільність 

в 1,94 раза частіше виявляли за ГП алкогольного по-

ходження (ВШ = 3,95, 95% ДІ = 1,14–13,7, р = 0,027). 

У хворих на ГП алкогольного генезу ультрасоногра-

фічно діагностували прості кісти, чого не спостерігали 

в пацієнтів із ГП біліарного походження. За рештою 

УЗД-показників суттєвих відмінностей не встановили 

(табл. 1).

Таким чином, діагностично значимими ознаками 

структурних змін підшлункової залози у хворих на ГП 

є набрякова неоднорідність паренхіми і парапанкре-

атична гідрофільність як прояви гострозапальної ре-

акції та поява простих кіст, що свідчить про тривале 

порушення секреторної та моторної функції панкреа-

тичного дуктулярного апарату.

Рівень ліпідів та С-реактивного протеїну в сиро-

ватці хворих на гострий набряковий панкреатит на-

ведено в таблиці 2. У переважної частини обстежених 

спостерігали клінічно й лабораторно значиму дисліпі-

демію: уміст ЗХС перевищував нормальні показники 

(> 5 ммоль/л) у 64,7 % чоловіків та в 17,1 % жінок, ХС 

ЛПНЩ (> 3 ммоль/л) — у 51,0 і 17,1 % відповідно, ТГ 

(> 1,7 ммоль/л) — у 56,9 і 17,1 %, ІА (> 3,0 ум.од.) — 

у 49,0 і 34,3 %, при низькому рівні антиатерогенного 

ХС ЛПВЩ (< 1,03 для чоловіків і < 1,2 для жінок) — у 

33,3 % чоловіків і 17,1 % жінок відповідно. При цьому 

залежно від етіологічного чинника ГП чи загострення 

ХП вірогідної різниці в чоловіків за рівнем ЗХС, ТГ і 

розрахункового ІА не встановили. Уміст ХС ЛПВЩ у 

чоловіків із біліарним ГП на 36,4 % нижчий, ніж у та-

ких з алкогольним ГП (р = 0,014), а ХС ЛПНЩ вищий 

на 18,3 % (р = 0,051). У жінок, хворих на біліарний ГП, 

рівні ХС ЛПНЩ та ТГ нижчі, ніж у чоловіків даної 

групи, на 38,2 % (р = 0,011) і 41,8 % (р = 0,01) відпо-

відно (табл. 2). Неспецифічний показник системної 

запальної відповіді СРП перевищував референтні дані 

(10 мг/л) у десятки разів у 72 (83,7 %) хворих на ГП із 

вірогідно більшим значенням у пацієнтів із біліарною 

формою ГП, ніж алкогольною, у 2,25 раза (р = 0,027) 

(табл. 2).

Патогенетичні зміни функціонального стану пе-

чінки у хворих на ГП підтверджувалися відхиленнями 

маркерів цитолізу гепатоцитів: трансаміназ, коефіці-

єнта де Рітіса, ЛДГ; печінкового холестазу за рівнем 

ГГТП та ЛФ як мембранозв’язаного ферменту з від-

сутністю органної специфічності (суміш печінкових 

та кісткових ізоферментів). Активність органоспеци-

Таблиця 1. Структурні зміни підшлункової залози у хворих на гострий панкреатит залежно 

від етіологічного чинника

Примітка: ВШ — відношення шансів; 95% ДІ — 95% довірчий інтервал.

Ультразвукова ознака
Алкогольний 
панкреатит, 

n = 20 (%)

Біліарний 
панкреатит, 

n = 25 (%)
ВШ [95% ДІ] р

Структура неоднорідна 9 (45) 20 (80) 4,89 [1,31–18,3] 0,015

Парапанкреатична гідрофільність 13 (65) 8 (32) 3,95 [1,14–13,7] 0,027

Ехогенність неоднорідно підвищена 10 (50) 15 (60) 1,50 [0,46–4,90] > 0,05

Контури нерівні 15 (75) 14 (56) 0,42 [0,12–1,53] > 0,05

Контури нечіткі 16 (80) 18 (72) 0,64 [0,16–2,61] > 0,05

Кісти 4 (20) 0 – –

Ехогенність 
знижена

однорідно 4 (20) 3 (12) 0,55 [0,11–2,78] > 0,05

неоднорідно 6 (30) 10 (40) 1,56 [0,45–5,41] > 0,05
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фічних ферментів у сироватці крові хворих на гострий 

набряковий панкреатит залежно від етіологічного 

чинника наведено в таблиці 3. Установили незначне 

зростання АЛТ у 31 (36,0 %) пацієнта із ГП, переважно 

за рахунок біліарного набрякового панкреатиту. Се-

редній показник АСТ в обстеженій популяції майже 

вдвічі перевищував референтні значення, особливо у 

чоловіків з алкогольним ГП, однак без статистично 

значимої різниці із хворими на біліарний ГП незалеж-

но від статі (р > 0,05). Зміни коефіцієнта де Рітіса під-

тверджували природу ГП: вагоме зростання показника 

(> 2) у чоловіків, хворих на алкогольний ГП, що пере-

вищувало аналогічний у чоловіків із біліарним ГП у 2,2 

раза (р = 0,032).

ЛДГ належить до найважливіших клітинних фер-

ментів, що бере участь у процесі гліколізу й каталізує 

зворотну реакцію відновлення піровиноградної кис-

лоти в молочну, є універсальним ферментом тканин-

ного дихання. Різке підвищення ЛДГ може слугувати 

предиктором некрозу гепатоцитів. ЛДГ перевищував 

норму у 21 (24,4 %) особи із ГП переважно алкогольно-

го генезу. При цьому середні значення ЛДГ коливались 

у межах нормальних величин, без вірогідних відхилень за 

статтю та етіологічним чинником ГП (р > 0,05) (табл. 3).

Таблиця 2. Рівень ліпідів та С-реактивного протеїну в сироватці хворих на гострий набряковий пан-

креатит

Примітки: СРП — С-реактивний протеїн; ЗХС — загальний холестерин; ХС ЛПВЩ — холестерин 
ліпопротеїдів високої щільності; ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїдів низької щільності; 
ТГ — тригліцериди; ІА — індекс атерогенності; р — вірогідність різниць показників між чоловіками і жінками 
із біліарним панкреатитом; р

чол
 — вірогідність різниць показників між чоловіками двох груп за кожним по-

казником.

Показники

Алкогольний, n = 20 Біліарний, n = 25

рЧоловіки, 
n = 19

Жінки, 
n = 1

Чоловіки, 
n = 11

р
чол

Жінки, 
n = 14

СРП, мг/л 154,1 ± 28,7 104,0 347,5 ± 99,5 0,027 222,9 ± 36,1 > 0,05

ЗХС, ммоль/л 5,59 ± 0,31 5,3 5,47 ± 0,33 > 0,05 4,65 ± 0,24 0,056

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,40 ± 0,17 1,59 0,89 ± 0,09 0,014 1,11 ± 0,16 > 0,05

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 2,90 ± 0,26 2,67 3,43 ± 0,24 0,051 2,12 ± 0,15 0,011

ТГ, ммоль/л 2,070 ± 0,377 0,78 1,89 ± 0,25 > 0,05 1,10 ± 0,14 0,01

ІА, ум.од. 4,67 ± 1,11 2,3 5,45 ± 0,34 > 0,05 4,63 ± 0,81 > 0,05

Таблиця 3. Активність органоспецифічних ферментів у сироватці крові хворих на гострий набряко-

вий панкреатит залежно від етіологічного чинника

Примітки: АЛТ — аланінамінотранфераза; АСТ — аспартатамінотрансфераза; 
ГГТП — гаммаглутамілтранспептидаза; ЛФ — лужна фосфатаза; ЛДГ — лактатдегідрогеназа; 
р — вірогідність різниць показників між чоловіками і жінками із біліарним панкреатитом; 
р

чол
 — вірогідність різниць показників між чоловіками двох груп за кожним показником.

Показники

Алкогольний, n = 20 Біліарний, n = 25

рЧоловіки, 
n = 19

Жінки, 
n = 1

Чоловіки, 
n = 11

р
чол

Жінки, 
n = 14

АЛТ, Од/л 36,80 ± 5,38 16,0 35,00 ± 5,58 > 0,05 50,90 ± 16,0 > 0,05

АСТ, Од/л 73,5 ± 13,1 29,0 41,0 ± 10,1 0,058 74,4 ± 25,0 > 0,05

Коефіцієнт 
де Рітіса, ум.од. 2,30 ± 0,28 1,81 1,05 ± 0,20 0,032 1,32 ± 0,11 0,054

ГГТП, Од/л 160,8 ± 35,9 26,0 54,70 ± 7,47 0,007 83,40 ± 9,47 0,027

ЛФ, Од/л 73,90 ± 4,82 80,0 83,70 ± 3,43 > 0,05 82,00 ± 8,93 > 0,05

ЛДГ, Од/л 224,5 ± 12,5 327,0 225,7 ± 16,9 > 0,05 182,4 ± 18,1 > 0,05

Загальний біліру-
бін, ммоль/л 20,20 ± 0,68 12,2 21,20 ± 0,71 > 0,05 20,70 ± 0,69 > 0,05

α-амілаза крові, 
Од/л 223,7 ± 42,0 663,0 419,3 ± 162,7 > 0,05 282,6 ± 87,6 > 0,05

Панкреатична 
еластаза-1, нг/мл 0,310 ± 0,045 0,4 0,26 ± 0,01 > 0,05 0,25 ± 0,01 > 0,05

Альфа-1-
антитрипсин, г/л 1,91 ± 0,35 1,75 2,24 ± 0,31 > 0,05 2,29 ± 0,23 > 0,05

Трипсин, 
мкмоль/л 3253,7 ± 992,0 2479 2256,7 ± 1071,9 > 0,05 1291,0 ± 740,6 > 0,05
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Ранній специфічний показник внутрішньопе-

чінкового холестазу ГГТП у 59 (68,6 %) хворих пере-

вищував норму в 1,7–2,7 раза з вірогідною різницею 

між групами спостереження в чоловіків: уміст ГГТП у 

хворих на алкогольний ГП у 2,9 раза був вищим, ніж 

за біліарного ГП (р = 0,007). У жінок із біліарним ГП 

рівень ГГТП в 1,52 раза перевищував такий у чолові-

ків даної групи (р = 0,027). Гіпербілірубінемію (у межах 

25–30 ммоль/л) встановили в 11 (12,8 %) осіб, у решти 

пацієнтів білірубін зберігався в межах норми.

У хворих на ГП рівень трипсину перевищував верхній 

поріг норми у 3,4–6,5 раза (табл. 3), засвідчуючи можли-

вість інтрапанкреатичного автокаталітичного процесу з 

невірогідною перевагою активності у хворих на біліарний 

ГП. У відповідь на агресію трипсину компенсаторно зрос-

тає синтез печінкою альфа-1-антитрипсину як активато-

ра гострої фази запалення та інгібітору протеолітичних 

ферментів (трипсину, хімотрипсину, еластази, калікреїну, 

катепсинів та інших ферментів тканинних протеаз). У 

53,3 % пацієнтів рівень альфа-1-антитрипсину переви-

щував верхню межу норми в середньому на 10,7 %, без 

вагомої міжгрупової різниці (табл. 3).

У період гострофазових запальних змін за ГП окси-

дативний стрес здатен надати захворюванню системного 

характеру з утворенням активних метаболітів кисню, що 

зумовлюють пошкодження біомолекул. У ділянці ушко-

дження активація макрофагів і моноцитів призводить до 

вивільнення прозапальних цитокінів, останні локально 

підвищують проникність судин, стимулюють ендоте-

ліальну адгезію, активацію й міграцію нейтрофілів [11, 

17]. Нейтрофіли вивільняють агресивні гідролітичні 

ферменти, що діють на всі структурні елементи поверхні 

клітин та екстрацелюлярного матриксу, серед яких про-

теолітичні — еластаза, катепсин G — найбільш здатні 

до деструкції тканин [4]. В обстежених нами пацієнтів 

рівень панкреатичної еластази-1 у жодному випадку не 

перевищував нормальних показників (табл. 3), засвід-

чуючи опосередковано відсутність деструкції паренхіми 

підшлункової залози та достатньо високий компенса-

торний рівень інгібітору протеаз альфа-1-антитрипсину 

як важливого регулятора активності еластаз різного по-

ходження [4, 7]. Суттєвих міжгрупових відмінностей 

рівнів панкреатичної еластази-1, у т.ч. залежно від статі, 

не встановили (р > 0,05).

У ряді досліджень встановлено, що потужний окси-

дативний стрес із вивільненням нейтрофілами та тром-

боцитами аніону О
2

– та інших вільних супероксидра-

дикалів ініціює перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) та 

окиснювальну модифікацію білків (ОМБ) у реакціях 

респіраторного вибуху із пошкодженням клітин пере-

важно шляхом апоптозу [1, 6, 7, 17]. Підвищена актив-

ність ПОЛ і ОМБ призводить до збільшення кількості 

модифікованих ЛПНЩ, що є фактором перетворення 

макрофагів в тучні клітини, що ми й отримали в пе-

реважної більшості наших хворих на ГП в основному 

біліарного походження. Інтенсифікація вільноради-

кального окислення ліпідів підтримує локальний за-

пальний процес, сприяє порушенню мікроциркуляції 

та обмінних процесів у підшлунковій залозі, пригнічен-

ню тканинного дихання, що, у свою чергу, призводить 

до дегенерації ацинарних клітин та їх апоптозу. Окрім 

того, модифіковані ЛПНЩ є хемоатрактантами для 

гранулоцитів і моноцитів, сприяють їх активації і про-

вокують підвищення концентрації протеїназ і кисневих 

радикалів, причетних до ушкодження стінки судин [2, 

4, 7, 11, 15]. Тому зниження активності панкреатичної 

еластази-1 у наших хворих асоціює з відсутністю пара-

панкреатичного ексудату в більшості пацієнтів, нато-

мість у 21 (46,7 %) хворого наявною була сонографічно 

підтверджена парапанкреатична гідрофільність.

Таким чином, гострозапальний процес у підшлун-

ковій залозі характеризується не тільки змінами струк-

тури, а й системними компенсаторними порушеннями 

функціонування ацинарних клітин залози та гепато-

цитів, змін ліпідного профілю в напрямку модифікації 

ХС ЛПНЩ із наступним підвищенням кількості та ак-

тивності інгібіторних протеїназ, що безумовно має за-

лежність від етіологічного чинника.

Âèñíîâêè
1. Перебіг гострого набрякового панкреатиту та за-

гострення хронічного панкреатиту супроводжуються 

дисрегуляцією ліпідного обміну, підвищенням показ-

ників системної запальної відповіді та вірогідними змі-

нами вмісту органоспецифічних ферментів.

2. У хворих на гострий алкогольний панкреатит 

зменшується дезінтоксикаційна функція печінки із 

переважанням цитолітичного (вагоме зростання АСТ, 

коефіцієнту де Рітіса) та холестатичного (збільшення 

ГГТП) компонентів на фоні системної та внутріш-

ньоацинарної активації панкреатичних ензимів та ін-

гібіторних протеаз, низької активності панкреатичної 

еластази-1. Гострий біліарний панкреатит супроводжу-

ється сильнішою системною запальною реакцією за рів-

нем СРП (р = 0,027) та альфа-1-антитрипсину, суттєвими 

дисліпідемічними розладами (зменшенням ХС ЛПВЩ, 

зростанням ХС ЛПНЩ) із аналогічною алкогольному 

ГП фоновою агресивністю панкреатичних ферментів.

3. Структурні зміни алкогольного гострого панкреа-

титу характеризуються помірно вираженою запальною 

реакцією паренхіми, парапанкреатичною гідрофільніс-

тю (ВШ = 3,95, 95%ДІ = 1,14–13,7) та появою дрібних 

кіст. Біліарний гострий панкреатит асоціює з більшою 

частотою гострозапальних змін структури: знижен-

ням ехогенності та її неоднорідністю (ВШ = 4,89, 95 % 

ДІ = 1,31–18,3).

Перспективи подальших досліджень. Установлення 

можливих генетичних механізмів формування гостро-

го панкреатиту з урахуванням етіологічного чинника, 

статі, змін зовнішньосекреторної активності підшлун-

кової залози.
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ДЕЗИНТЕГРАЦИОННЫЕ МЕХАНИЗМЫ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ И СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 

С УЧЕТОМ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ И ФУНКЦИИ ГЕПАТОЦИТОВ

Резюме. Цель. Исследовать системные взаимосвязи функцио-

нального состояния поджелудочной железы и печени, обмена ли-

пидов и системного воспалительного ответа с учетом этиоло-

гического фактора и пола у больных с острым панкреатитом и 

обострением хронического панкреатита.

Материал и методы. Обследованы 86 больных, среди ко-

торых было 35 (40,7 %) женщин и 51 (59,3 %) мужчина, воз-

растом от 23 до 77 лет. У всех больных была отечная форма 

панкреатита: первичный острый панкреатит установили у 

45 (52,3 %) человек, обострение хронического панкреати-

та — у 41 (47,7 %) пациента. Проанализированы системные 

взаимосвязи показателей структурно-функционального со-

стояния поджелудочной железы, печени, обмена липидов и 

С-реактивного протеина с учетом этиологического фактора и 

пола у больных с острым панкреатитом и обострением хрони-

ческого панкреатита.

Результаты и обсуждение. Установлено, что у больных с ал-

когольным острым панкреатитом уменьшается дезинтоксика-

ционная функция печени с преобладанием цитолитического и 

холестатического компонентов на фоне системной и внутриа-

цинарной активации панкреатических энзимов и ингибитор-

ных протеаз, низкой активности панкреатической эластазы-1. 
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Билиарный острый панкреатит сопровождается более силь-

ной системной воспалительной реакцией согласно уровню  

С-реактивного протеина (р = 0,027) и альфа-1-антитрипсина, 

существенными дислипидемическими расстройствами с ана-

логичной алкогольному острому панкреатиту фоновой агрес-

сивностью панкреатических ферментов. Структурные изме-

нения алкогольного острого панкреатита характеризуются 

умеренно выраженной воспалительной реакцией паренхимы, 

парапанкреатической гидрофильностью и появлением мелких 

кист. Билиарный острый панкреатит ассоциируется с большей 

частотой островоспалительных изменений структуры подже-

лудочной железы: снижением эхогенности и ее неоднородно-

стью.

Выводы. Установлено, что на фоне общих дислипидемиче-

ских расстройств, снижения дезинтоксикационной функции 

печени и системной воспалительной реакции при остром пан-

креатите или обострении хронического панкреатита имеют 

место отличия в степени их выраженности и структурных из-

менениях поджелудочной железы в зависимости от этиологи-

ческих факторов.

Ключевые слова: панкреатит, воспаление, ферменты, липи-

ды, гепатоциты.

Ivashchuk S.І.    
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

DISINTEGRATION MECHANISMS OF FUNCTIONING AND STRUCTURAL CHANGES 

OF THE PANCREAS IN PATIENTS WITH ACUTE PANCREATITIS CONSIDERING 

THE LIPID PROFILE AND HEPATOCYTES FUNCTIONS

Summary. Objective. To investigate the systemic relationships of 

the pancreas and liver functional state, lipid metabolism and sys-

temic inflammatory response considering the etiological factor 

and gender of patients with acute pancreatitis and exacerbation of 

chronic pancreatitis.

Materials and Methods. The study involved 86 patients, among 

them were 35 (40.7 %) women and 51 (59.3 %) men, aged 23 to 77 

years. All patients had oedematous form of pancreatitis: primary 

acute pancreatitis was diagnosed in 45 (52.3 %) patients, exacerba-

tion of chronic pancreatitis — in 41 (47.7 %) patients. The system 

relationship of the data of the structural and functional state of the 

pancreas, liver, lipid metabolism and C-reactive protein considering 

etiological factors and gender of patients with acute pancreatitis and 

exacerbation of chronic pancreatitis was analysed.

Results and Discussion. The structural changes of the pancreas in 

patients with acute pancreatitis, depending on the etiological factors 

were as follows: heterogeneity of the pancreas structure was observed 

1.78 times more likely for biliary pancreatitis, while parapancreatic 

hydrophilicity 1.94 times more often was of alcoholic pancreatitis 

origin; in patients with acute pancreatitis of alcoholic origin ultraso-

nographically simple cysts were diagnosed, which are not observed in 

patients with acute biliary pancreatitis origin.

We have found that the majority of patients had a significant 

dyslipidaemia: total cholesterol content was higher than normal 

levels (> 5 mmol/l) in 64.7 % of men and 17.1 % women, low-

density lipoprotein cholesterol (> 3 mmol/l) — in 51.0 and 17.1 %, 

respectively, triglycerides (> 1.7 mmol/l) — in 56.9 and 17.1 %, 

atherogenic index (> 3.0) — in 49.0 and 34.3 %, with low anti-

atherogenic lipoprotein cholesterol high-density (< 1.03 for men 

and < 1.2 for women) — in 33.3 % of men and 17.1 % of women, 

respectively.

Alanine aminotransferase slight increase was observed in 31 

(36.0 %) patients with acute pancreatitis, mainly due to biliary oede-

matous pancreatitis. The average rate of aspartate aminotransferase 

of the examined patients was almost twice the reference value, es-

pecially in men with alcoholic acute pancreatitis. Changes of the de 

Ritis ratio confirm the cause of acute pancreatitis: increases in rate 

(> 2) in male patients with alcoholic pancreatitis, which exceeded 

those in men with biliary pancreatitis by 2.2 times (p = 0.032).

Gamma-glutamyl transpeptidase in 59 (68.6 %) patients exceeded 

the norm 1.7–2.7 times, a significant difference between groups of 

observations in men: gamma-glutamyl transpeptidase content in pa-

tients with alcoholic acute pancreatitis 2.9 times was higher than in 

biliary pancreatitis (p = 0.007). In women with biliary acute pan-

creatitis gamma-glutamyl transpeptidase level was 1.52 times higher 

than that of the men of this group (p = 0.027).

Nonspecific indicator of systemic inflammatory response of C-re-

active protein was higher than the reference data (10 mg/l) ten times 

in 72 (83.7 %) patients with acute pancreatitis with significantly 

higher values in patients with biliary form of acute pancreatitis than 

in alcoholic 2.25 times (p = 0.027).

Conclusions. 1. The course of acute oedematous pancreatitis and 

exacerbation of chronic pancreatitis is accompanied by dysregula-

tion of lipid metabolism, increased indices of systemic inflammatory 

response and likely changes in the content of organ enzymes.

2. Patients with acute alcoholic pancreatitis had the reduced de-

toxification function of the liver with the domination of cytolytic 

and cholestatic components on background system and intraacinar 

activated pancreatic enzymes and protease inhibitory, low activity of 

pancreatic elastase 1. Acute biliary pancreatitis is accompanied by 

stronger systemic inflammatory response according to the level of 

C-reactive protein and alpha-1 antitrypsin, significant dyslipidaemic 

disorders with similar to alcoholic acute pancreatitis background ag-

gressiveness of pancreatic enzymes.

3. Structural changes during alcoholic acute pancreatitis are char-

acterized by a moderate inflammatory reaction of parenchyma, 

parapancreatic hydrophilicity and the appearance of small cysts. 

Biliary acute pancreatitis is associated with a greater incidence of 

acute inflammatory changes in the structure: lower echogenicity and 

its heterogeneity.

Key words: pancreatitis, inflammation, enzymes, lipids, hepato-

cytes.
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