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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

ОГЛЯД

Етіологія та патогенез
Сучасна класифікаційна система TIGAR-O ви-

значає не етіологію, а модифікатори ризику ХП, 
які можуть взаємодіяти та спричиняти ураження 
ПЗ. На  підставі цієї системи була сформульо-
вана гіпотеза двох ударів, що пояснює патогенез 
ХП. «Перший удар» – ​це перший епізод ГП, який 
розвивається внаслідок надмірного вживання 
алкоголю, дії метаболічних факторів, гіперліпі-
демії та/або обструкції і  зазвичай завершується 
клінічним одужанням. У пацієнтів з генетичною 
схильністю (поліморфізмом SPINK1, PRSS1, CTFR 
та  інших генів) або в разі хронічної дії стресорів 
(алкоголю, куріння, окислювального стресу і т. ін.) 
може розвиватися РГП («другий удар») з прогре-
суванням у ХП унаслідок хронічного запалення 
та фіброзу. Приблизно 20% пацієнтів із ГП мати-
муть рецидив, у 36% хворих на РГП виникне ХП. 
Хронічний панкреатит також може маніфестувати 
без «другого удару», безпосередньо в результаті 
обструкції проксимальних проток і поширеного 
некрозу ПЗ при тяжкому ГП.

Найпоширенішими етіологічними факторами ХП 
є алкоголь, куріння, аутоімунні захворювання й об-
струкція проток ПЗ (анатомічні особливості, стрик-
тури, пухлини, конкременти). Крім того, ХП розвива-
ється практично в усіх пацієнтів із муковісцидозом.

Хоча алкоголь підвищує ризик виникнення ХП 
дозозалежно, була визначена межа вживання, понад 
яку ризик особливо зростає, – 50 г етанолу на день. 
У пацієнтів, які перенесли епізод ГП, продовження 
вживання алкоголю підвищує імовірність прогресу-
вання захворювання до ХП.

З курінням загалом пов’язані 46% випадків панкре-
атиту. Нещодавній метааналіз показав, що ризик ХП 
у курців у 2,5 рази вищий порівняно з таким в осіб, 
які ніколи не курили. Особливо небезпечним є по-
єднання куріння з вживанням алкоголю, що чинить 
синергічний пошкоджувальний вплив на ПЗ.

Целіакія підвищує ризик розвитку ХП приблизно 
втричі. Ризик також зростає в пацієнтів із запаль-
ними захворюваннями кишечнику, системним чер-
воним вовчаком та іншими аутоімунними захворю-
ваннями.

Клінічні прояви ХП і їх ведення
Біль у животі

Абдомінальний біль присутній у 50-85% паці-
єнтів із ХП. Біль при ХП є багатофакторним і має 
запальний і нейропатичний компоненти. Раніше 
вважалося, що біль виникає переважно внаслідок 
обструкції панкреатичної протоки стриктурою 
або конкрементом, що підвищує тиск і  створює 
ішемію вище обструкції. Проте в багатьох дослі-
дженнях було продемонстровано, що обструкція 
або дилатація не корелюють із болем. Крім обструк-
ції панкреатичних проток, причиною болю мо-
жуть бути ускладнення ХП, зокрема псевдокісти 
й обструкція жовчних проток. Нейропатичний 
компонент виникає внаслідок структурних змін 
інтрапанкреатичних нервів і функціональних по-
рушень панкреатичних ноцицептивних і централь-
них нейронів, залучених в обробку та сприйняття 
больових сигналів. При ХП в умовах прогресую-
чих запалення і фіброзу підвищується щільність 
і  розвивається гіпертрофія нервів ПЗ. Трипсин 
зумовлює подальшу активацію ноцицепторів, ви-
ступаючи унікальним тригером болю. Порушення 
функції первинних ноцицептивних нейронів і ней-
ронів спинного мозку призводить до гіпералгезії 
(посиленої відповіді на звичайні больові стимули) 
й алодинії (болю внаслідок фізіологічних стимулів) 
(Pham A., Forsmark C., 2018).

Лікування болю при ХП включає відмову від вжи-
вання алкоголю і куріння, призначення панкреатич-
них ферментів, аналгетиків, антиоксидантів і допо-
міжних препаратів.

! Полегшення болю після призначення пер­
оральних панкреатичних ферментів за­

безпечується інгібуванням ПЗ за механізмом 
негативного зворотного зв’язку. Нутрієнти сти­
мулюють вивільнення холецистокінін-рилізинг-
фактора (ХРФ) у дванадцятипалій кишці. ХРФ 
вивільняє холецистокінін, який стимулює пан­
креатичну секрецію і може підвищувати внут­
рішньопротоковий тиск у пацієнтів з обструк­
цією. У нормі панкреатичний трипсин забезпечує 
денатурацію ХРФ, що обмежує вивільнення холе­
цистокініну з подальшим зменшенням секреції 
ПЗ. У разі ХП через пошкодження ацинарних 
клітин зменшується секреція панкреатичного 
трипсину, що призводить до недостатньої дена­
турації ХРФ. Пероральне застосування панкре­
атичних ферментів сприяє більш повній дена­
турації ХРФ, що зменшує вивільнення холецис­
токініну.

Ефективність панкреатичних ферментів (панкре-
атину) в полегшенні болю в пацієнтів із ХП вивчали 
в 6 рандомізованих подвійних сліпих дослідженнях. 
В огляді цих досліджень зазначено, що біль полегшу-
вали тільки ферментні препараті у формі таблеток, на-
томість препарати у формі кишковорозчинних капсул 
виявилися неефективними (Warshaw A. L. et al, 2017).

Відповідно до Міжнародних консенсусних реко-
мендацій з ведення болю при ХП (IAP-APA-JPS-EPC, 
2017), призначення панкреатичних ферментів може 
бути першою лінією терапії для полегшення болю 
в пацієнтів із цією патологією. Ферментні препарати 
слід застосовувати у високих дозах 4 рази на добу.

Окислювальний стрес є одним із механізмів за-
палення при ХП,  що обґрунтовує використання 
антиоксидантів. Позитивний ефект антиоксидантів 
(β-каротину, вітамінів С та Е, метіоніну) в пацієнтів 
із ХП було продемонстровано в трьох метааналізах ран-
домізованих контрольованих досліджень (Ahmed U. 
et al., 2014; Zhou D. et al., 2015; Talukdar R. et al., 2015).

Застосування аналгетиків при ХП має відповідати 
принципам «сходинок полегшення болю» Всесвітньої 
організації охорони здоров’я. Цей підхід передбачає 
послідовне призначення препаратів з більш потужною 
знеболювальною активністю до досягнення полег-
шення болю з одночасним моніторингом і коригуван-
ням побічних ефектів. Лікування зазвичай розпочина-
ють із парацетамолу з огляду на його відносну безпеку. 
Застосування нестероїдних протизапальних препара-
тів загалом слід уникати через їх гастроінтестинальну 
токсичність, тим більше що пацієнти з ХП вже мають 
схильність до утворення пептичних виразок.

Допоміжні аналгетики представлені широкою 
групою препаратів, які розроблялися для лікування 
небольових станів; це антидепресанти, антиконвуль-
санти (габапентиноїди), анксіолітики та кишкові спаз-
молітики (наприклад, отилонію бромід).

Пероральний трамадол у пацієнтів із ХП забезпе-
чує такий же рівень аналгезії, як і морфін, але є більш 
безпечним щодо гастроінтестинальних побічних 
ефектів (Wilder-Smith C.H. et al., 1999).

Аналоги соматостатину пригнічують панкреатичну 
секрецію і теоретично можуть полегшувати біль зав-
дяки зменшенню тиску в протоках ПЗ, проте дані 
щодо їх ефективності не є переконливими.

У дуже тяжких випадках можливе застосування 
кетаміну, клонідину, бензодіазепіну, антипсихотиків 
та канабіноїдів (IAP-APA-JPS-EPC, 2017).

Кандидатами на ендоскопічну терапію як першу 
лінію лікування больового синдрому є пацієнти 
з дистальною обструкцією головної панкреатичної 
протоки (одиничний конкремент та/або одинична 
стриктура в головці ПЗ) і ранньою стадією захво-
рювання. Ендоскопічну терапію можна поєднувати 
з екстракорпоральною ударно-хвильовою літотрип
сією (за наявності великих, >4 мм, обструктивних 
конкрементів) та зі  стентуванням панкреатичної 

протоки (в разі стриктури головної панкреатичної 
протоки, яка спричинила значну дилатацію прокси-
мального відділу протоки).

Залежно від морфологічних змін ПЗ і тяжкості больо-
вого синдрому можуть здійснюватися часткова резекція 
ПЗ, декомпресія панкреатичної протоки або комбіно-
вані втручання. Ефективність тотальної панкреатекто-
мії як первинного хірургічного підходу поки вивчається.

Як методи резерву можуть застосовуватися інвазивні 
процедури, як-от торакоскопічна спланхнічна денерва-
ція, блокада черевного сплетіння, стимуляція спинного 
мозку і транскраніальна магнітна стимуляція.

Недостатність екзокринної функції
Зовнішньосекреторна недостатність ПЗ (ЗНПЗ), 

присутня більш ніж у 50% пацієнтів із ХП, характери-
зується неадекватною секрецією травних ферментів 
і бікарбонату, що порушує перетравлення, всмокту-
вання та метаболізм нутрієнтів. ЗНПЗ зазвичай роз-
вивається через 5-10 років після встановлення діагнозу 
ХП, найчастіше в пацієнтів, у яких ХП асоційований 
з курінням і вживанням алкоголю. Клінічно ЗНПЗ про-
являється стеатореєю (часто без діареї), втратою ваги 
і порушенням харчування. Тривала мальабсорбція 
жирів може призводити до дефіциту жиророзчинних 
вітамінів (А, D, Е, K), кальцію, магнію, цинку, тіаміну 
і фолієвої кислоти. Ризик остеопорозу в пацієнтів із ХП 
втричі вищий порівняно з таким у загальній популяції. 
Дві третини пацієнтів із ХП мають остепороз чи остео-
пенію. Отже, визначення мінеральної щільності кісток 
є обов’язковим в усіх хворих на ХП.

У пацієнтів із ЗНПЗ спостерігаються низькі рівні 
фекальної еластази (<200 мкг/г) і  сироваткового 
трипсину (<20 нг/мл). Сироватковий трипсиноген для 
діагностики ЗПНЗ застосовувати не рекомендується 
через низьку чутливість.

Основою лікування ЗНПЗ є замісна ферментна те-
рапія. Сучасні препарати панкреатину представлені, 
зокрема, таблетками, вкритими кишковорозчинною 
оболонкою, а також капсулами з кишковорозчинними 
мікротаблетками, які дозуються за вмістом ліпази. 
Початковою дозою є 40 000-50 000 МО ліпази з кожним 
прийомом їжі і половина цієї дози під час перекусів. 
Якщо симптоми ЗНПЗ зберігаються, можна підвищити 
дозу до 90 000 МО з кожним прийомом їжі, а також до-
дати інгібітор протонної помпи з огляду на порушення 
секреції бікарбонатів при ХП. Дієта з низьким умістом 
жирів для зменшення стеатореї не рекомендується 
через ризик погіршення асоційованих із ЗНПЗ втрати 
ваги й дефіциту жиророзчинних вітамінів.

Недостатність ендокринної функції
Діабет унаслідок хвороби ПЗ називають панкреато-

генним, або цукровим діабетом (ЦД) 3с типу. У попу-
ляції хворих на діабет частка пацієнтів із ЦД 3с типу 
становить до 10%.

Діабет розвивається більш ніж у половини пацієнтів 
з ХП через повну втрату острівців (не тільки β-клітин, 
як при ЦД 1 типу) і без вираженої резистентності до ін-
суліну (як при ЦД 2 типу). Діагноз діабету в пацієнтів 
із ХП встановлюють за тими ж критеріями, що й інші 
типи діабету: глюкоза плазми натще ≥126 мг/дл, ре-
зультати 2-годинного тесту на толерантність глюкози 
>200 мг/дл, HbA1c ≥6,5%. Тестування рекомендовано 
проводити раз на рік.

Унікальними характеристиками пацієнтів із ЦД 
3с типу є втрата контррегуляторних гормонів, як-от 
глюкагон і панкреатичний поліпептид, і підвищена 
чутливість до  гіпоглікемії. Діабет 3с типу також 
значно підвищує ризик розвитку вторинного раку ПЗ. 
Асоційована мальабсорбція, зумовлена ЗНПЗ, приз
водить до підвищеного вивільнення кишкових гормо-
нів, зокрема глюкагоноподібного пептиду‑1 (GLP‑1); 
отже, ефективність інсулінових секретагогів (похідні 
сульфонілсечовини) й інкретинів є дуже низькою. 
Тіазолідиндіони застосовувати не рекомендовано 
через значні побічні ефекти (переломи, затримка рі-
дини, застійна серцева недостатність). Препаратом 
першої лінії в пацієнтів із ЦД 3с типу є метформін, 
який використовують не тільки і не стільки для по-
кращення контролю глікемії, а передусім для профі-
лактики аденокарциноми ПЗ.

Якщо після 6 міс лікування метформіном з титра-
цією дози контроль глікемії залишається недостатнім, 
пацієнта рекомендовано направити до ендокринолога.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготував Олексій Терещенко

Хронічний панкреатит у практиці сімейного лікаря
Хронічний панкреатит (ХП) – ​це синдром, який характеризується хронічним 
прогресуючим запаленням, фіброзом і рубцюванням підшлункової залози (ПЗ),  
що призводить до пошкодження та втрати екзокринних, ендокринних і протокових 
клітин ПЗ. Клінічними проявами ХП є біль у животі, екзокринна й ендокринна 
недостатність ПЗ, вторинний рак ПЗ та інші ускладнення. Наявні дані свідчать,  
що гострий панкреатит (ГП), рецидивний ГП (РГП) і ХП являють собою єдиний 
патологічний континуум. За етіологією ХП традиційно класифікували на алкогольний, 
спадковий, обструктивний, гіперліпідемічний та ідіопатичний. Проте останні докази 
свідчать, що в більшості пацієнтів із ХП мають місце декілька етіологічних факторів.
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– після їжі легше з ним!Мезим®

Реклама безрецептурного лікарського засобу. Перед прийомом ознайомтесь з інструкцією для медичного застосування 
Мезим® форте 10000 від 11.05.2018 № 908 та проконсультуйтесь з лікарем. Діюча речовина: 1 таблетка кишковорозчинна містить порошку 
із підшлункових залоз (свиней) 80,00–111,111 мг, що має мінімальну ліполітичну активність 10000 ОД ЄФ (одиниці Європейської фармакопеї), мінімальну 
амілолітичну активність 7500 ОД ЄФ, мінімальну протеолітичну активність 375 ОД ЄФ. Показання для застосування. Порушення екзокринної функції підшлункової залози, що супрово-
джуються порушенням травлення. Р.П. МОЗ України № UA/7977/01/01. Протипоказання. Підвищена чутливість до панкреатину свинячого походження, азорубінового лаку або до інших 
допоміжних речовин препарату.  Гострий панкреатит або хронічний панкреатит у стадії загострення (але епізодичне застосування можливе у фазі затухаючого загострення при розши-
ренні дієти при наявності розладів функції підшлункової залози). Препарат не слід застосовувати хворим з обтураційною непрохідністю кишечнику. Побічні ефекти.   .ішні ат  яідракіхаТ 
Виробник: Берлін Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 12489, Берлін, Німеччина.
Адреса Представництва “Берлін Хемі/А. Менаріні Україна ГмбХ” в Україні – м.Київ, вул. Березняківська,29. Тел.: +38 (044) 494-33-88, факс: +38 (044) 494-33-89 
UA_MEZ-10-2018-V1-visual затв. 10/09/2018

Біластин покращує
якість життя1-3

Неседативний антигістамінний препарат
 для усунення симптомів сезонного та цілорічного

 алергічного ринокон’юнктивіту та кропив’янки*

* Інструкція для медичного застосування препарату НІКСАР® від 01.12.2016. 
1 Jáuregui I et al. J Invest Allergel Clin Immunol 2011; 21:16-23
2 Bachert C et al. Allergy 2010;65:1-13
3 Zuberbier T et al. Allergy 2010;65:516-528

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників.
Склад. 1 таблетка містить біластину 20 мг. Фармакотерапевтична група. Антигістамінні засоби для системного застосування. Біластин. Код АТХ RO6A X29. Показання. Симптоматичне лікування алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та цілорічного) та кропив’янки. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини (біластин) або до будь-якої з допоміжних речовин. Побічні реакції. У ході  клінічних досліджень у пацієнтів, які страждали від алергічного ринокон’юнктивіту або хронічної ідіопатичної кропив’янки, побічні дії на тлі 
застосування біластину в дозі 20 мг виникали приблизно з тією ж частотою, що й на тлі застосування плацебо (12,7 % та 12,8 %). Повний перелік можливих побічних ефектів зазначений в інструкції для медичного застосування препарату. Особливості застосування. Пацієнтам із 
середніми або тяжкими порушеннями функції нирок біластин одночасно з інгібіторами P-глікопротеїду застосовувати не слід. Виробники. Менаріні-Фон Хейден ГмбХ. А. Менаріні Мануфактурінг Логістікс енд Сервісес С.р.Л. Місцезнаходження. Лейпцігер штрасе 7-13, 
01097 Дрезден, Німеччина. Віа Кампо ді Піле, 67100 Л`Аквіла (АК), Італія.
Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції для медичного застосування препарату НІКСАР® від 01.12.2016 № 1299 Р.П. № UA/13866/01/01
UA_NIX-001-2018_V1_Visual. Затверджено до друку 17.01.2018.

Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ».
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: (044) 354-17-17, факс: (044) 354-17-18
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Етіологія та патогенез
Сучасна класифікаційна система TIGAR-O ви-

значає не етіологію, а модифікатори ризику ХП, 
які можуть взаємодіяти та спричиняти ураження 
ПЗ. На  підставі цієї системи була сформульо-
вана гіпотеза двох ударів, що пояснює патогенез 
ХП. «Перший удар» –  це перший епізод ГП, який 
розвивається внаслідок надмірного вживання 
 алкоголю, дії метаболічних факторів, гіперліпі-
демії  та/або обструкції і  зазвичай завершується 
клінічним  одужанням. У пацієнтів з генетичною 
схильністю (поліморфізмом SPINK1, PRSS1, CTFR 
та  інших генів) або в разі хронічної дії стресорів 
(алкоголю, куріння, окислювального стресу і т. ін.) 
може розвиватися РГП («другий удар») з прогре-
суванням у ХП унаслідок хронічного запалення 
та фіброзу. Приблизно 20% пацієнтів із ГП мати-
муть рецидив, у 36% хворих на РГП виникне ХП. 
Хронічний панкреатит також може маніфестувати 
без «другого удару», безпосередньо в результаті 
обструкції проксимальних проток і поширеного 
некрозу ПЗ при тяжкому ГП.

Найпоширенішими етіологічними факторами ХП 
є алкоголь, куріння, аутоімунні захворювання й об-
струкція проток ПЗ (анатомічні особливості, стрик-
тури, пухлини, конкременти). Крім того, ХП розвива-
ється практично в усіх пацієнтів із муковісцидозом.

Хоча алкоголь підвищує ризик виникнення ХП 
дозозалежно, була визначена межа вживання, понад 
яку ризик особливо зростає, – 50 г етанолу на день. 
У пацієнтів, які перенесли епізод ГП, продовження 
вживання алкоголю підвищує імовірність прогресу-
вання захворювання до ХП.

З курінням загалом пов’язані 46% випадків панкре-
атиту. Нещодавній метааналіз показав, що ризик ХП 
у курців у 2,5 рази вищий порівняно з таким в осіб, 
які ніколи не курили. Особливо небезпечним є по-
єднання куріння з вживанням алкоголю, що чинить 
синергічний пошкоджувальний вплив на ПЗ.

Целіакія підвищує ризик розвитку ХП приблизно 
втричі. Ризик також зростає в пацієнтів із запаль-
ними захворюваннями кишечнику, системним чер-
воним вовчаком та іншими аутоімунними захворю-
ваннями.

Клінічні прояви ХП і їх ведення
Біль у животі

Абдомінальний біль присутній у 50-85% паці-
єнтів із ХП. Біль при ХП є багатофакторним і має 
запальний і нейропатичний компоненти. Раніше 
вважалося, що біль виникає переважно внаслідок 
обструкції панкреатичної протоки стриктурою 
або конкрементом, що підвищує тиск і  створює 
ішемію вище обструкції. Проте в багатьох дослі-
дженнях було продемонстровано, що обструкція 
або дилатація не корелюють із болем. Крім обструк-
ції панкреатичних проток, причиною болю мо-
жуть бути ускладнення ХП, зокрема псевдокісти 
й обструкція жовчних проток. Нейропатичний 
компонент виникає внаслідок структурних змін 
інтрапанкреатичних нервів і функціональних по-
рушень панкреатичних ноцицептивних і централь-
них нейронів, залучених в обробку та сприйняття 
больових сигналів. При ХП в умовах прогресую-
чих запалення і фіброзу підвищується щільність 
і  розвивається гіпертрофія нервів ПЗ. Трипсин 
зумовлює подальшу активацію ноцицепторів, ви-
ступаючи унікальним тригером болю. Порушення 
функції первинних ноцицептивних нейронів і ней-
ронів спинного мозку призводить до гіпералгезії 
(посиленої відповіді на звичайні больові стимули) 
й алодинії (болю внаслідок фізіологічних стимулів) 
(Pham A., Forsmark C., 2018).

Лікування болю при ХП включає відмову від вжи-
вання алкоголю і куріння, призначення панкреатич-
них ферментів, аналгетиків, антиоксидантів і допо-
міжних препаратів.

! Полегшення болю після призначення пер­
оральних панкреатичних ферментів за­

безпечується інгібуванням ПЗ за механізмом 
негативного зворотного зв’язку. Нутрієнти сти­
мулюють вивільнення холецистокінін­рилізинг­
фактора (ХРФ) у дванадцятипалій кишці. ХРФ 
вивільняє холецистокінін, який стимулює пан­
креатичну секрецію і може підвищувати внут­
рішньопротоковий тиск у пацієнтів з обструк­
цією. У нормі панкреатичний трипсин забезпечує 
денатурацію ХРФ, що обмежує вивільнення холе­
цистокініну з подальшим зменшенням секреції 
ПЗ. У разі ХП через пошкодження ацинарних 
клітин зменшується секреція панкреатичного 
трипсину, що призводить до недостатньої дена­
турації ХРФ. Пероральне застосування панкре­
атичних ферментів сприяє більш повній дена­
турації ХРФ, що зменшує вивільнення холецис­
токініну.

Ефективність панкреатичних ферментів (панкре-
атину) в полегшенні болю в пацієнтів із ХП вивчали 
в 6 рандомізованих подвійних сліпих дослідженнях. 
В огляді цих досліджень зазначено, що біль полегшу-
вали тільки ферментні препараті у формі таблеток, на-
томість препарати у формі кишковорозчинних капсул 
виявилися неефективними (Warshaw A. L. et al, 2017).

Відповідно до Міжнародних консенсусних реко-
мендацій з ведення болю при ХП (IAP-APA-JPS-EPC, 
2017), призначення панкреатичних ферментів може 
бути першою лінією терапії для полегшення болю 
в пацієнтів із цією патологією. Ферментні препарати 
слід застосовувати у високих дозах 4 рази на добу.

Окислювальний стрес є одним із механізмів за-
палення при ХП,  що обґрунтовує використання 
 антиоксидантів. Позитивний ефект антиоксидантів 
(β-каротину, вітамінів С та Е, метіоніну) в пацієнтів 
із ХП було продемонстровано в трьох метааналізах ран-
домізованих контрольованих досліджень (Ahmed U. 
et al., 2014; Zhou D. et al., 2015; Talukdar R. et al., 2015).

Застосування аналгетиків при ХП має відповідати 
принципам «сходинок полегшення болю» Всесвітньої 
організації охорони здоров’я. Цей підхід передбачає 
послідовне призначення препаратів з більш потужною 
знеболювальною активністю до досягнення полег-
шення болю з одночасним моніторингом і коригуван-
ням побічних ефектів. Лікування зазвичай розпочина-
ють із парацетамолу з огляду на його відносну безпеку. 
Застосування нестероїдних протизапальних препара-
тів загалом слід уникати через їх гастроінтестинальну 
токсичність, тим більше що пацієнти з ХП вже мають 
схильність до утворення пептичних виразок.

Допоміжні аналгетики представлені широкою 
групою препаратів, які розроблялися для лікування 
небольових станів; це антидепресанти, антиконвуль-
санти (габапентиноїди), анксіолітики та кишкові спаз-
молітики (наприклад, отилонію бромід).

Пероральний трамадол у пацієнтів із ХП забезпе-
чує такий же рівень аналгезії, як і морфін, але є більш 
безпечним щодо гастроінтестинальних побічних 
ефектів (Wilder-Smith C.H. et al., 1999).

Аналоги соматостатину пригнічують панкреатичну 
секрецію і теоретично можуть полегшувати біль зав-
дяки зменшенню тиску в протоках ПЗ, проте дані 
щодо їх ефективності не є переконливими.

У дуже тяжких випадках можливе застосування 
кетаміну, клонідину, бензодіазепіну, антипсихотиків 
та канабіноїдів (IAP-APA-JPS-EPC, 2017).

Кандидатами на ендоскопічну терапію як першу 
лінію лікування больового синдрому є пацієнти 
з дистальною обструкцією головної панкреатичної 
протоки (одиничний конкремент та/або одинична 
стриктура в головці ПЗ) і ранньою стадією захво-
рювання. Ендоскопічну терапію можна поєднувати 
з екстракорпоральною ударно-хвильовою літотрип-
сією (за наявності великих, >4 мм, обструктивних 
конкрементів) та зі  стентуванням панкреатичної 

протоки (в разі стриктури головної панкреатичної 
протоки, яка спричинила значну дилатацію прокси-
мального відділу протоки).

Залежно від морфологічних змін ПЗ і тяжкості больо-
вого синдрому можуть здійснюватися часткова резекція 
ПЗ, декомпресія панкреатичної протоки або комбіно-
вані втручання. Ефективність тотальної панкреатекто-
мії як первинного хірургічного підходу поки вивчається.

Як методи резерву можуть застосовуватися інвазивні 
процедури, як-от торакоскопічна спланхнічна денерва-
ція, блокада черевного сплетіння, стимуляція спинного 
мозку і транскраніальна магнітна стимуляція.

Недостатність екзокринної функції
Зовнішньосекреторна недостатність ПЗ (ЗНПЗ), 

присутня більш ніж у 50% пацієнтів із ХП, характери-
зується неадекватною секрецією травних ферментів 
і бікарбонату, що порушує перетравлення, всмокту-
вання та метаболізм нутрієнтів. ЗНПЗ зазвичай роз-
вивається через 5-10 років після встановлення діагнозу 
ХП, найчастіше в пацієнтів, у яких ХП асоційований 
з курінням і вживанням алкоголю. Клінічно ЗНПЗ про-
являється стеатореєю (часто без діареї), втратою ваги 
і порушенням харчування. Тривала мальабсорбція 
жирів може призводити до дефіциту жиророзчинних 
вітамінів (А, D, Е, K), кальцію, магнію, цинку, тіаміну 
і фолієвої кислоти. Ризик остеопорозу в пацієнтів із ХП 
втричі вищий порівняно з таким у загальній популяції. 
Дві третини пацієнтів із ХП мають остепороз чи остео-
пенію. Отже, визначення мінеральної щільності кісток 
є обов’язковим в усіх хворих на ХП.

У пацієнтів із ЗНПЗ спостерігаються низькі рівні 
фекальної еластази (<200 мкг/г) і  сироваткового 
трипсину (<20 нг/мл). Сироватковий трипсиноген для 
діагностики ЗПНЗ застосовувати не рекомендується 
через низьку чутливість.

Основою лікування ЗНПЗ є замісна ферментна те-
рапія. Сучасні препарати панкреатину представлені, 
зокрема, таблетками, вкритими кишковорозчинною 
оболонкою, а також капсулами з кишковорозчинними 
мікротаблетками, які дозуються за вмістом ліпази. 
Початковою дозою є 40 000-50 000 МО ліпази з кожним 
прийомом їжі і половина цієї дози під час перекусів. 
Якщо симптоми ЗНПЗ зберігаються, можна підвищити 
дозу до 90 000 МО з кожним прийомом їжі, а також до-
дати інгібітор протонної помпи з огляду на порушення 
секреції бікарбонатів при ХП. Дієта з низьким умістом 
жирів для зменшення стеатореї не рекомендується 
через ризик погіршення асоційованих із ЗНПЗ втрати 
ваги й дефіциту жиророзчинних вітамінів.

Недостатність ендокринної функції
Діабет унаслідок хвороби ПЗ називають панкреато-

генним, або цукровим діабетом (ЦД) 3с типу. У попу-
ляції хворих на діабет частка пацієнтів із ЦД 3с типу 
становить до 10%.

Діабет розвивається більш ніж у половини пацієнтів 
з ХП через повну втрату острівців (не тільки β-клітин, 
як при ЦД 1 типу) і без вираженої резистентності до ін-
суліну (як при ЦД 2 типу). Діагноз діабету в пацієнтів 
із ХП встановлюють за тими ж критеріями, що й інші 
типи діабету: глюкоза плазми натще ≥126 мг/дл, ре-
зультати 2-годинного тесту на толерантність глюкози 
>200 мг/дл, HbA1c ≥6,5%. Тестування рекомендовано 
проводити раз на рік.

Унікальними характеристиками пацієнтів із ЦД 
3с типу є втрата контррегуляторних гормонів, як-от 
глюкагон і панкреатичний поліпептид, і підвищена 
чутливість до  гіпоглікемії. Діабет 3с типу також 
значно підвищує ризик розвитку вторинного раку ПЗ. 
 Асоційована мальабсорбція, зумовлена ЗНПЗ, приз-
водить до підвищеного вивільнення кишкових гормо-
нів, зокрема глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1); 
отже, ефективність інсулінових секретагогів (похідні 
сульфонілсечовини) й інкретинів є дуже низькою. 
 Тіазолідиндіони застосовувати не рекомендовано 
через значні побічні ефекти (переломи,  затримка рі-
дини, застійна серцева недостатність). Препаратом 
першої лінії в пацієнтів із ЦД 3с типу є метформін, 
який використовують не тільки і не стільки для по-
кращення контролю глікемії, а передусім для профі-
лактики аденокарциноми ПЗ.

Якщо після 6 міс лікування метформіном з титра-
цією дози контроль глікемії залишається недостатнім, 
пацієнта рекомендовано направити до ендокринолога.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготував Олексій Терещенко

Хронічний панкреатит у практиці сімейного лікаря
Хронічний панкреатит (ХП) –  це синдром, який характеризується хронічним 
прогресуючим запаленням, фіброзом і рубцюванням підшлункової залози (ПЗ),  
що призводить до пошкодження та втрати екзокринних, ендокринних і протокових 
клітин ПЗ. Клінічними проявами ХП є біль у животі, екзокринна й ендокринна 
недостатність ПЗ, вторинний рак ПЗ та інші ускладнення. Наявні дані свідчать,  
що гострий панкреатит (ГП), рецидивний ГП (РГП) і ХП являють собою єдиний 
патологічний континуум. За етіологією ХП традиційно класифікували на алкогольний, 
спадковий, обструктивний, гіперліпідемічний та ідіопатичний. Проте останні докази 
свідчать, що в більшості пацієнтів із ХП мають місце декілька етіологічних факторів.
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