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Резюме. Незважаючи на певний прогрес у діагностиці та лікуванні
гострого панкреатиту, деякі аспекти його патогенезу залишаються
недостатньо вивченими, що, поряд з іншими детермінуючими
чинниками, відбивається на показниках летальності, які коливаються
в межах 5-22%. На сьогоднішній день застосування сучасних хірур-
гічних технологій і новітніх медикаментозних засобів дозволило сут-
тєво підвищити ефективність лікування хворих з різними формами
гострого панкреатиту, проте у випадках, коли перебіг захворювання
ускладнюється розвитком синдрому гострого легеневого пошкодження
смертність досягає 48-86% без суттєвої тенденції до покращення упро-
довж останніх десятиліть.
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Не дивлячись на успіхи, досягнуті протягом останніх років
у діагностиці, виборі лікування та прогнозуванні перебігу,
гострий панкреатит (ГП) і його ускладнення за частотою виник-
нення вийшли на друге місце серед гострої хірургічної патології,
поступаючись лише гострому апендициту [5]. Кількість хворих
на ГП у Європі зростає щорічно [32, 46], показники захворю-
ваності в Україні незначно перевищують світові і складають
4,0-5,3 на 10 000 населення [10, 11, 17].

Незважаючи на певний прогрес у діагностиці та лікуванні
ГП, деякі аспекти його патогенезу залишаються недостатньо
вивченими, що, поряд з іншими детермінуючими чинниками,
відбивається на показниках летальності, які коливаються в
межах 5-22% у цілому [18, 40] до 42-85% при тяжких деструк-
тивних формах захворювання [13, 30]. У структурі смертності
від гострої хірургічної патології органів черевної порожнини
ГП стабільно займає перше місце, яке пов’язане зі зростанням
поширених форм панкреонекрозу [6].

Летальність при ГП має два піки: перший виникає протягом
перших семи днів і супроводжується розвитком органної дис-
функції, при якій, в першу чергу і найчастіше, уражаються легені
[10, 25, 41], другий – пізніше, коли синдром поліорганної недос-
татності (СПОН) поєднується із сепсисом. Респіраторна дис-
функція при ГП виникає у 31-75 % хворих, є головним і постій-
ним компонентом СПОН, вона значно погіршує перебіг основ-
ного захворювання [33, 44]. При цьому зміни ультраструктури
легенів виникають вже через 30-60 хв. від початку ГП, а гісто-
логічні зміни – через 10-15 год. у вигляді повнокрів’я легеневих
капілярів, периваскулярного та інтерстиційного набряків, мікро-
крововиливів, лейкоцитарних інфільтратів [43].

За останні десятиліття застосування сучасних медичних
технологій дозволило суттєво підвищити ефективність ліку-
вання хворих з різними формами ГП [11, 15], проте у випадках,
коли перебіг захворювання ускладнюється розвитком синдрому
гострого легеневого пошкодження/гострого респіраторного ди-
стрес-синдрому (СГЛП/ГРДС), незалежно від віку хворих,
смертність становить 48-86% без суттєвої тенденції до покра-
щення [21, 25, 40].

Найбільш вагомі досягнення в лікуванні СГЛП при ГП сто-
суються в основному методів респіраторної підтримки [19]. В
той же час, широкомасштабні контрольовані дослідження,
констатуючи позитивний ефект на окремі показники гомеостазу,
не підтвердили впливу на вихід СГЛП жодного з медикамен-
тозних модуляторів захворювання, які використовувались для
патогенетичного лікування (інгібітори протеолізу, β-адреноміме-
тики, селективні вазодилататори, інгібітори циклооксигенази,
екзогенні сурфактанти та ін.) [2, 23, 24].

На сьогоднішній день патогенетичні ланки, через які при
ГП індукується СГЛП, багато в чому залишаються незрозу-
мілими, хоча останнім часом з’явились дані щодо універсаль-
ності пускового механізму патологічного процесу, в основі якого
провідна роль належить гуморальним компонентам системної
запальної відповіді: цитокінам, ейкозаноїдам, системі компле-

менту, хемокінам та ін. [7, 45].
Акумуляцію нейтрофілів в легенях вважають ключовою

ланкою розвитку запалення в легеневій тканині при СГЛП/ГРДС
[20]. Міграція паличкоядерних лейкоцитів в різні відділи
легеневої тканини і виділення ними цілого ряду цитотоксичних
середників є одним з основних чинників СГЛП [31], при цьому
факт проходження через епітеліальний бар’єр вважають основ-
ним моментом в індукції легеневого пошкодження, що призво-
дить до зростання летальності хворих [35].

Поряд з зазначеними, провідними чинниками в патогенезі
СГЛП при ГП є гіпоксія, вільнорадикальні процеси і розвиток
ендотоксикозу, які є основними причинами порушення мета-
болізму при тяжких формах ГП [8].

Відомо, що в умовах ГП ферментативна аутоагресія слугує
первинним поштовхом надмірного викиду медіаторів запалення
в системний кровообіг, що сприяє гіперстимуляції ефекторних
клітин в органах, віддалених від місця первинної катастрофи, в
першу чергу – легенях. Даний процес визначається як синдром
системної запальної реакції. Саме його вплив на легеневу тка-
нину є основним тригером розвитку СГЛП при ГП [37, 38].

Встановлено, що клітинний і гуморальний компоненти
СГЛП тісно взаємопов’язані. Так, виділення макрофагами про-
запальних цитокінів та інтерферонів призводить до дифузного
пошкодження ендотелію легеневих капілярів. В умовах ГП,
зростаючі концентрації в легенях ФНП-α та IL-1 активують ве-
лику кількість суміжних клітин: ендотеліоцитів, фібробластів,
нейтрофілоцитів, поглиблюючи цим самим ступінь пошкод-
ження органа [27]. Стимуляція клітинних елементів приводить
до подальшої секреції медіаторів запалення – цитокінів та хемо-
атрактантів, які підвищують адгезивність запаленої судинної
стінки або включаються до регуляції судинного тонусу.

В останні роки з’явились дані про причетність ферменту
фосфоліпази А2 (ФЛА2) до патології легенів в умовах ГП. ФЛА2
вивільняє з фосфоліпідів клітинних мембран лізолецитин і лізо-
кефалін, що володіють сильною цитотоксичною дією. Особливу
зацікавленість викликає патогенетичний ланцюг “ФЛА2 – гост-
рий респіраторний дистрес-синдром – сурфактант легенів” [29].

Сурфактант легенів – ліпоглікопротеїновий комплекс, що
синтезується альвеолоцитами II типу. Він складається на 80-
90% з фосфоліпідів, 5-10% – нейтральних ліпідів і 5-10% –
білків. Крім поверхнево-активних властивостей, необхідних для
нормального дихання, він володіє протизапальним та імуноре-
гуляторним впливами [14]. Порушення властивостей сурфак-
танту та цілісності його шару є одним з патогенетичних чинників
розвитку СГЛП і призводить до погіршення дифузії газів через
аерогематичний бар’єр, збільшення сил поверхневого натягу
не тільки в альвеолах, але і в бронхіолах та дрібних бронхах.
Альвеоли спадаються і виникають незворотні ателектази [39].

Найбільш вірогідним механізмом зниження кількості сур-
фактанта під час ГРДС, крім зниження його синтезу внаслідок
пошкодження альвеолоцитів II типу, є гідроліз його фосфоліпідів
під дією ФЛА2. Встановлено, що крім панкреатичної ФЛА2, яка
при ГП активується трипсином і потрапляє в кров, існує ще і
позапанкреатичний ізомер ферменту, який відіграє роль реак-
танта гострої фази. Основним джерелом ФЛА2 в просвіті брон-
хів є альвеолярні макрофаги [26].

Велике значення в розвитку панкреатогенного ушкодження
легенів мають активація коагуляційного каскаду і запуск ДВС-
синдрому [22, 34]. В даний процес активно залучаються легені,
однією з недихальних функцій котрих є участь в регуляції гемо-
стазу і синтезі цілого ряду анти- і прокоагуляційних факторів.
При ГП, який небезпідставно вважають кризою системної
мікроциркуляції, відбувається екстравазація плазми, стаз і згу-
щення крові. В умовах порушеної реології крові, місцевої гіпок-
сії і ацидозу відбувається внутрішньосудинна активація
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згортання крові [4]. Інтраваскулярна гемокоагуляція з утворен-
ням лейко- і тромбоцитарних агрегатів сповільнює тік крові в
легенях, зменшує функціональну поверхню васкулярного ложа
і погіршує респіраторно-перфузійні співвідношення [42].

У доступній літературі виявлено кілька робіт, що стосуються
вивчення явищ апоптозу в легенях в умовах ГП-асоційованого
СГЛП. Зокрема, в дослідженні [28] показано, що апоптоз альве-
олярних епітеліоцитів відіграє суттєве значення в розвитку про-
явів ГП-асоційованого СГЛП, а інтенсивність апоптозу клітин
корелює з рівнем експресії в них Вах-білка. В інших роботах
описані результати вивчення порушень легеневої мікроцирку-
ляції у щурів в умовах ГП-асоційованого СГЛП. При цьому
було виявлене зростання експресії про- і антиапоптозних мар-
керів Вах і Всl-2 в ендотелії легеневих капілярів упродовж пере-
бігу захворювання із поперемінним переважанням того чи ін-
шого в різні терміни експерименту [36].

На сьогоднішній день застосування сучасних хірургічних
технологій і новітніх медикаментозних засобів дозволило сут-
тєво підвищити ефективність лікування хворих з різними фор-
мами ГП, проте у випадках, коли перебіг захворювання усклад-
нюється розвитком синдрому гострого легеневого пошкодження
або крайньої його форми – ГРДС, незалежно від віку хворих,
смертність досягає 48-86% без суттєвої тенденції до покращення
упродовж останніх десятиліть.

Достовірних доказів позитивного впливу медикаментозної
терапії на виживання хворих з панкреатит-асоційованим син-
дромом гострого легеневого пошкодження на сьогоднішній день
ні в Україні, ні за кордоном не отримано.

Таким чином, подальше вивчення механізмів патогенезу
легеневих ускладнень і місцевих морфо-функціональних змін
компонентів респіраторного відділу легень в умовах ГП є необ-
хідними для розробки і апробації нових цілеспрямованих
методів їх профілактики і лікування, що, в свою чергу, є суттєвим
резервом для покращення показників виживання хворих на
тяжкі форми запальних уражень підшлункової залози.

На нашу думку, з метою корекції порушень гомеостазу і
відновлення морфо-функціонального стану уражених органів і
тканин при ГП перспективним є застосування метаболічних
препаратів широкого спектру дії на основі бурштинової кислоти
[3], в тому числі цитофлавіну, який володіє здатністю віднов-
лювати енергетичний баланс в гіпоксично-уражених тканинах
і попереджувати розвиток мембрано-деструктивних явищ [1,
9, 12].
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Федоркив М.Б.
Респираторный дистресс-синдром при остром панкреатите
Резюме. Несмотря на определенный прогресс в диагностике и

лечении острого панкреатита, некоторые аспекты его патогенеза ос-
таются недостаточно изученными, что, наряду с другими детермини-
рующими факторами, отражается на показателях летальности, которые
колеблются в пределах 5-22 %. На сегодняшний день применение
современных хирургических технологий и новейших медикамен-
тозних средств позволило существенно повысить эффективность
лечения больных с различными формами острого панкреатита, однако
в случаях когда течение заболевания осложняется развитием синдрома
острого легечного повреждения смертность достигает 46-86 % без
существенной тенденции к улучшению на протяжении последних
десятилетий.

Ключевые слова: острый панкреатит, синдром острого легеч-
ного повреждения, острый респераторный дистресс-синдром.

Fedorkiv M.B.
Respiratory Distress Syndrome in Acute Pancreatitis
Summary. Despite some progress in diagnostics and treatment of acute

pancreatitis, some aspects of its pathogenesis remain insufficiently studied,
which, among other determining factors, the parameters of mortality, rang-
ing within 5-22%.To date, the use of modern surgical technology and new
medications allowed to increase the effectiveness of treatment of patients
with various forms of acute pancreatitis, but mortality reaches 48-86% with-
out a significant trend towards improvement in recent decades in cases
where the disease is complicated by the development of syndrome of acute
lung injury.

Key words: acute pancreatitis, acute syndrome of lung injury, acute
respiratory distress syndrome.
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