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ПАНКРЕАТОЛОГІЯ
ОГЛЯД 

Те, що в осіб з ожирінням вміст жиру 
в підшлунковій залозі збільшений, було по-
мічено ще в 1933 р. R.F. Ogilvie, який, вивча-
ючи морфологію підшлункової залози у хво-
рих, котрі померли від різних причин, ви-
явив, що в осіб з ожирінням підшлункова 
залоза містить 17% жиру, тоді як в осіб 
із низькою масою тіла –  лише 9%. В подаль-
шому було встановлено, що кількість жиру 
в підшлунковій залозі вища у старших осіб 
порівняно з молодими; у хворих на цукро-
вий діабет, атерогенні дисліпідемії кількість 
жиру в органі збільшується до 25% і вище. 
На цей час результати, отримані раніше 
в ході морфологічного дослідження, підтвер-
джені за допомогою ультразвукової діагнос-
тики (УЗД), комп’ютерної томографії (КТ) 
і магнітно-резонансної томографії (МРТ). 
В 2006 р. H. Pitt на 7-му Світовому конгресі 
Міжнародної гепато-панкреато-біліарної 
асоціації в Шотландії запропонував термін 
«неалкогольна жирова хвороба підшлунко-
вої залози» (НАЖХПЗ) [3, 4, 6, 7, 12].

Невпинне зростання випадків ожиріння 
та метаболічного синдрому (МС) викликає 
інтерес до особливостей ураження підшлун-
кової залози в осіб, які мають метаболічні 
порушення. Можна передбачити, що часто-
та хворих на НАЖХПЗ щороку збільшувати-
меться. Сьогодні є достатня кількість дослі-
джень, які відносять НАЖХПЗ до факторів 
ризику розвитку раку підшлункової залози, 
особливо в осіб, у яких захворювання розви-
нулось у віці до 50 років [8, 12, 13, 16, 17].

Тривалий час захворювання має безсимп-
томний перебіг, що зумовлюється особли-
востями морфологічних змін у паренхімі 
підшлункової залози. Гістологічно хроніч-
ний панкреатит характеризується прогресу-
ючими фіброзними змінами паренхіми, ди-
латацією протокової системи, ущільненням 
епітелію, формуванням білково-слизових 
пробок, мiнiмальним або помiрно вираже-
ним запаленням. Поступово при прогресу-
ванні захворювання сполучна тканина замі-
щає ацинарнi структури, стає щільною, 
зменшується в розмірах. У функціонально-
му плані поступово знижується зовнішньо-
секреторна функція підшлункової залози, 
але при цьому острівки Лангерганса зберiга-
ються у більшості хворих навіть на пізній 
стадiї захворювання [2, 7].

При жировій дистрофії підшлункової за-
лози відбувається поступове накопичення 
жиру в паренхімі органа і заміщення нор-
мальних клітин підшлункової залози жиро-
вими. Жирова тканина розташовується 
в різних зонах підшлункової залози невели-
кими ділянками. Вогнища жирової інфіль-
трації тривалий час не порушують функціо-
нального стану підшлункової залози, 
не здавлюють протоки. Підшлункова залоза 
має великий функціональний резерв, і тіль-
ки у випадках зменшення кількості панкре-
атоцитів до 75-90% з’являються чіткі ознаки 
зовнішньосекреторної недостатності органа 
[1, 2, 3, 4, 12].

Якщо в основі пошкодження паренхіми 
підшлункової залози при гострому та заго-
стренні хронічного панкреатиту основне 

місце посідають процеси аутолізу органа, 
то при жировій хворобі підшлункової залози 
на фоні ожиріння значення має підвищення 
рівня вільних жирних кислот, оксидативний 
стрес виходить на перше місце в прогресу-
ванні захворювання. Слід також зазначи-
ти, що підсилення вільно-радикального 
окислення (ВРО) завжди має місце при 
панкреатиті будь-якого генезу. Навіть у пе-
ріод ремісії у хворих на ХП відбувається ак-
тивізація ВРО ліпідів, зумовлена дисбалан-
сом між процесами ВРО та антиоксидант-
ного захисту [5, 15].

Розвиткові оксидативного стресу при 
панкреатиті сприяють особливості жирно-
кислотного складу жиру, локалізованого 
в підшлунковій залозі. Тригліцериди жиро-
вої тканини, внутрішніх органів, наприклад 
печінки, підшлункової залози, шкіри відріз-
няються за складом. Так, підшкірний жир 
людини містить менше ненасичених  жирних 
кислот, а жир печінки й інших внутрішніх 
органів, у тому числі вісцеральний жир, міс-
тять більше ненасичених жирних кислот. 
Чим вищий вміст ненасичених жирних кис-
лот, тим більша імовірність розвитку проце-
сів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ). 
Багаті на поліненасичені жирні кислоти клі-
тинні мембрани найбільшою мірою підляга-
ють процесам ВРО [2, 3, 7].

Зловживання алкоголем, яке часто має 
місце при хронічному панкреатиті, одночас-
но викликає розвиток алкогольного стеато-
зу або стеатогепатиту. Після низки метабо-
лічних реакцій з утворенням токсичних ме-
таболітів етанол перетворюється на ліпіди. 
Підвищена інфільтрація жирними кислота-
ми клітин печінки виснажує депо антиокси-
дантів (АО). Відомо, що печінка синтезує 
низку АО, які надходять у сироватку крові 
та використовуються іншими органами, 
у тому числі підшлунковою залозою. 
При цьому необхідно враховувати той 
факт, що пацієнти, у яких виявлено хроніч-
ний панкреатит, часто дотримуються непов-
ноцінного, бідного на АО харчування. 
Ненасичені жирні кислоти окислюються 
неферментативним шляхом за місцем по-
двійних зв’язків під дією окислювачів, на-
приклад пероксиду водню (Н2О2), супер-
оксидного радикалу О2-, гідроксильного 
радикалу ОН-, вільних радикалів органіч-
них сполук. Утворення пероксидів ліпідів 
може спричинити окиснення мембранних 
білків, пошкодження структури та функцій 
мембран внутрішньоклітинних органел, 
плазматичної мембрани. Усе це призводить 
до розвитку серйозних незворотних змін, 
які зумовлюють загибель клітин [2].

Розвиток НАЖХПЗ у хворих на ожирін-
ня, МС, цукровий діабет 2 типу супрово-
джується змінами не тільки ліпідного, 
а й вуглеводного обміну. Надмірна ін фільт-
рація паренхіми підшлункової залози ліпі-
дами має негативний вплив на інсулярний 
 апарат. За рахунок накопичення у біологіч-
них рідинах ациклічної форми глюкози, що 
спостерігається вже при ранніх порушен-
нях вуглеводного обміну, вміст глікованих 
 білків зростає. Гліковані білки змінюють 

ферментативну активність і структурну на-
лежність біологічних комплексів, вони 
схильні до процесів самоокислення, що 
призводить до розвитку вторинних органо-
функціональних ускладнень [14].

Жирові клітини, локалізовані в паренхімі 
підшлункової залози, продукують велику 
кількість біологічно активних речовин, 
у тому числі прозапальні цитокініни інтер-
лейкін-8, -4, -10, фактор некрозу пух-
лини α, що індукують запальну реакцію. 
Приєд нання хронічного запалення, актива-
ція зірчастих клітин підшлункової залози 
призводять до розвитку фіброзу. Послідов-
ність стадій ураження підшлункової залози 
ідентична змінам у печінці за неалкогольної 
жирової хвороби печінки. Слід наголоси-
ти, що при метаболічному синдромі спосте-
рігається підвищена ектопія жиру не тільки 
в печінці, підшлунковій залозі, але й в ін-
ших внутрішніх органах –  міокарді, м’язах 
та інших, що впливає на клінічні прояви 
захворювання. Найчастіше захворювання 
має безсимптомний перебіг, а для діагности-
ки важливим є виявлення компонентів ме-
таболічного синдрому, результати візуаліза-
ції структури ПЖ, оцінка її функціонально-
го стану [2, 8, 13].

При УЗД стеатоз підшлункової залози 
проявляється дифузним підвищенням ехо-
генності органа, структура зазвичай одно-
рідна, розміри відповідають верхній межі 
норми або злегка перевищують її, контури 
рівні, часто нечіткі. Зазвичай такі зміни по-
значаються в ультразвуковому висновку 
як «дифузні зміни підшлункової залози». 
У нормі ехогенність підшлункової залози 
дорівнює або дещо перевищує ехогенність 
нормальної печінки. У хворих з ожирінням 
і МС діагностується неалкогольний стеатоз 
або стеатогепатит, тому при УЗД можна за-
підозрити наявність НАЖХПЗ, але складно 
цей діагноз підтвердити. Більш інформатив-
ними є ендосонографія, КТ та МРТ, а також 
магнітно-резонансна холангіопанкреато-
графія. Золотим стандартом діагностики 
НАЖХПЗ є біопсія підшлункової залози. 
Традиційні лабораторні методи, які вико-
ристовуються для діагностування хронічно-
го панкреатиту, також є малоінформативни-
ми [2, 5, 7, 15].

Враховуючи те, що НАЖХПЗ пов’я за-
на з ожирінням, МС, цукровим діабетом 
2 типу, поєднується з неалкогольною жиро-
вою хворобою печінки, у пацієнтів із дифуз-
ними змінами підшлункової залози, виявле-
ними при УЗД, який є доступним методом, 
доцільно провести визначення показників 
інсулінорезистентності, таких як індекси 
HOMA і QUICKI, а також визначити в крові 
вміст тригліцеридів і холестерину ліпопро-
теїнів високої щільності [14, 16, 17].

Патогенетичне лікування НАЖХПЗ спря-
моване на зниження інсулінорезистентно-
сті, зменшення жирової інфільтрації парен-
хіми, оксидативного та цитокінінового запа-
лення. Основним у лікуванні є зміна способу 
життя, а саме корекція харчування та збіль-
шення фізичної активності. Саме такий під-
хід є найбільш ефективним і безпечним. 

Інсулі но резистентність є наслідком енерге-
тичного дисбалансу надходження енергетич-
них субстратів, перш за все простих цукрів, 
меншою мірою жирів із продуктами харчу-
вання в осіб, які пере бувають у стані гіподи-
намії. Енер гетичні потреби більшості орга-
нів обмежені біохімічними процесами, 
і тільки м’язи здатні збільшити енергетичні 
витрати в 10 і більше разів. Єдиним обґрун-
тованим методом нормалізації порушеного 
енергетичного обміну є зниження енер-
гетичної цінності раціону та підвищення 
енергет ичних витрат [2, 7, 9, 10, 14].

Харчування хворих на хронічний пан-
креатит і НАЖХПЗ залежить від клінічних 
проявів захворювання, супутньої патоло-
гії, віку, статі, маси тіла, стану вуглеводно-
го й ліпідного обміну. Негативний вплив 
при цукровому діабеті має не тільки глю-
коза, але також галактоза та фруктоза. 
Фруктоза повільніше всмоктується, ніж 
глюкоза, не даючи різкого підвищення 
вмісту глюкози в крові. У печінці більша 
частина фруктози перетворюється на глю-
козу, а частина –  на ліпіди. Доведено, що 
дієти, багаті на фруктозу, викликають під-
вищення вмісту в крові тригліцеридів. 
На цей час є переконливі дані, які свідчать 
про те, що фруктоза викликає підвищення 
артеріального тиску, порушує чутливість 
тканин до інсуліну, збільшує в крові вміст 
молочної кислоти та підсилює ацидоз, під-
вищує рівень сечової кислоти. У хворих 
на цукровий діабет активований сорбіто-
ловий шлях обміну глюкози, що призво-
дить до посиленого накопичення сорбіто-
лу та фруктози в нервовій тканині, кришта-
лику й судинах. Сорбітол і фруктоза внас-
лідок гіперосмолярності мають значення 
в розвитку пізніх ускладнень цукрового ді-
абету. Найбільш оптимальним у харчуван-
ні є вміст фруктози не більше 30-40 г 
на добу. Для хворих із тяжкими формами 
цукрового діабету кількість фруктози має 
бути мінімальною. Поширеним дисахари-
дом у харчуванні сучасної людини є маль-
тоза, або солодовий цукор, який відрізня-
ється слабо вираженим солодким смаком 
і широко використовується в харчовій про-
мисловості як наповнювач. Гліке міч ний 
індекс мальтози сягає 125%.

Найбільш поширеним вуглеводом, який 
отримує людина, є крохмаль. Він повільно 
розщеплюється. Крохмаль міститься у рос-
линних продуктах, особливо його багато 
в зернових культурах, менше –  у коренепло-
дах і мало в листяних овочах (капусті, зелені, 
томатах, огірках та ін.). Серед полісахари-
дів, що мають важливе значення в харчуван-
ні людини, важливе місце посідають харчові 
волокна, які пришвидшують транспорт хар-
чового вмісту з верхніх відділів тонкої киш-
ки в нижні, де мало ферментів, що приво-
дить до зниження всмоктування вуглеводів.

Квота вуглеводів у хворих на НАЖХПЗ 
у середньому складає 3-4 г на кг маси тіла 
і рівномірно ділиться на 3-4 прийоми їжі. 
Важливе значення мають харчові джерела 
вуглеводів. Перевагу слід віддавати овочам 
і цільним зерновим. Коренеплоди слід об-
межувати. Серед фруктів рекомендується 
споживати ягоди, у невеликій кількості 
цитрусові й інші фрукти. Вибираючи про-
дукти, слід враховувати глікемічний індекс 
(ГІ) та використовувати продукти із неви-
соким ГІ.

Патогенетичне обґрунтування застосування 
Антралю в лікуванні пацієнтів із хронічними 

захворюваннями підшлункової залози
У сучасних умовах усе частіше реєструються випадки хвороби підшлункової залози, а останніми роками до добре 
відомих гострого та хронічного панкреатиту додалось захворювання, яке раніше не виділяли в окрему патологію, –  
жирова хвороба підшлункової залози. Жирова інфільтрація підшлункової залози може мати місце у хворих 
на хронічний, гострий панкреатит, викликаний алкоголем, холедохолітіазом, муковісцидозом, при синдромі Shwachman-
Diamond (аутосомно-рецесивна вроджена недостатність підшлункової залози), гемохроматозі, вірусних ураженнях та ін. 
[1, 2, 3]. Ожиріння підшлункової залози розвивається також у хворих на хронічний або гострий панкреатит на тлі 
надлишкової маси тіла, які зловживають алкоголем, та в пацієнтів із жовчнокам’яною хворобою на фоні надмірної маси 
тіла у випадках розвитку біліарного панкреатиту. Останнім часом лікарі все частіше стикаються з надмірним вмістом 
жиру в тканинах підшлункової залози у хворих на ожиріння, метаболічний синдром і цукровий діабет 2 типу. 
У цих хворих зазвичай відсутні епізоди гострого або загострення хронічного панкреатиту з класичними ознаками.
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ОГЛЯД 

Кількість харчового білка при хроніч-
них захворюваннях підшлункової залози 
слід збільшити до 1,5-1,6 г на кг маси тіла, 
переважно за рахунок білків тваринного 
походження (нежирні сорти птиці, м’яса, 
риби, яйця). Кількість жиру помірно 
зменшуємо –  1,2-1,4 г на кг маси тіла. 
Потреби в жирах задовольняємо за раху-
нок жиру, який входить до складу продук-
тів, а також рекомендуємо 10-15 г вершко-
вого масла і не більше 3-4 чайних ложок 
рослинних олій. Для поповнення організ-
му необхідними поживними речовинами 
рекомендується додатковий прийом віта-
мінів і мінералів до споживання харчових 
продуктів.

Особливе значення для зменшення 
прогресування уражень підшлункової за-
лози має достатнє забезпечення хворих 
на хронічні захворювання підшлункової 
залози антиоксидантами та протизапаль-
на терапія. Застосування нестероїдних 
протизапальних препаратів (НПЗП) 
у хворих із панкреатитом становить сер-
йозну проблему. НПЗП мають негатив-
ний вплив на шлунок, тонку кишку, що 
може позначитися на стані підшлункової 
залози через зміни секретинової та холе-
цистокінінової регуляції її зовнішньосе-
креторної функції. Рекомендований у лі-
куванні хронічного панкреатиту для 
зменшення больового синдрому параце-
тамол негативно впливає на печінку 
і може бути причиною гострого гепатиту 
аж до фульмінантної форми. Ураховуючи 
те, що НАЖХПЗ поєднується з неалко-
гольною хворобою печінки, застосування 
вказаних засобів для курсового лікування 
з метою зменшення запального процесу 
та прогресування фіброзу під шлункової 
залози, яке значно триваліше порівняно 
з короткими прийомами НПЗП з метою 
зняття больового синдрому, може мати 
негативні наслідки.

Як антиоксидантний, протизапальний 
засіб у комплексній терапії хронічних за-
хворювань підшлункової залози рекомен-
дується застосовувати препарат Антраль. 
Завдяки наявності оксиметильної групи 
в N-поло жен ні бензольного кільця Антраль 
пригнічує процеси ПОЛ, нейтралізуючи 
вільні  радикали в крові і тканинах, активує 
ендогенну антиоксидантну систему. 
Антраль позитивно впливає на функціо-
нальний стан пе  чінки та підшлункової за-
лози, підвищуючи активність метаболіч-
них процесів, ко н’ю  гацію й антитоксичну 
функцію печінки.

Виражена протизапальна, антиексудатив-
на та знеболювальна дія Антралю заснована 
на здатності препарату стабілізувати мемб-
рани лізосом, зменшуючи при цьому руй-
нівну дію лізосомальних ферментів, змен-
шувати дегрануляцію базофілів. Антраль 
здатний пригнічувати активність цикло-
оксигенази, що зменшує синтез простаглан-
динів та інших медіаторів запалення. 
Препарат пригнічує запальні процеси, дію-
чи на вивільнення медіаторів запалення; 
гальмує синтез і нейтралізує утворені в про-
цесі запалення активні форми кисню, вияв-
ляючи знеболювальну дію під час загострен-
ня панкреатиту. Крім того, він пригнічує 
синтез і активність брадикініну, нейроак-
тивних речовин, знижуючи тим самим чут-
ливість больових рецепторів.

Антраль також поліпшує капілярну пер-
фузію, що позитивно впливає на стан мікро-
циркуляторного русла, знімає гіпоксію 
 тканин, сприяє збільшенню надходження 
кисню в клітини та поліпшує енергетичні й 
метаболічні процеси. Механізм імуно моду-
люючої дії Антралю зумовлений здатністю 
мефенамінової кислоти, що входить до скла-
ду препарату, стимулювати продукцію ендо-
генного інтерферону, підвищувати фагоци-
тарну активність нейтрофілів і макро фагів. 

При хронічному панкреатиті та при 
НАЖХПЗ рекомендовано приймати 
Антраль по 1 таблетці 3 рази на добу після 
їжі. Ще однією з переваг препарату є корот-
кий курс лікування – 3-4 тижні.

Ураховуючи патогенетичні особливості 
розвитку, перебігу та прогресування хро-
нічних дифузних захворювань підшлунко-
вої залози, включаючи НАЖХПЗ, можна 

зробити висновок про те, що лікування 
хворих має впливати на всі ланки патоге-
незу, забезпечувати організм необхідними 
для відновлення органа речовинами, мати 
антиоксиданту та протизапальну спрямо-
ваність, бути безпечним. Як препарат ви-
бору рекомендований поліфункціональ-
ний вітчизняний засіб Антраль.
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