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В настоящее время среди неотлож�
ных хирургических заболеваний орга�
нов брюшной полости одно из ведущих
мест занимает острый панкреатит.
Распространенность этого заболевания
в Украине составляет 6,7 на 10 тыс. на�
селения (по регионам – от 3,03 до
11,78). Существует большое количество
причин возникновения острого панк�
реатита, однако наибольшее значение
придается алкоголю, который обладает
рядом панкреатотоксических эффек�
тов, и заболеваниям гепатобилиарной
системы (желчнокаменная болезнь).

Под действием повреждающего фак�
тора усиливается тонус сфинктера Од�
ди, повышается давление в протоках
поджелудочной железы, затрудняется
отток экзокринного секрета. Это спосо�
бствует проникновению ферментов в
панкреатическую паренхиму, активации
протеолиза и аутолиза клеток поджелу�
дочной железы. В очаги первичного
некроза мигрируют лейкоциты, кото�
рые обусловливают развитие воспали�
тельной реакции, сопровождающейся
гиперемией и отеком. Для отграниче�
ния очагов некроза лейкоциты выделя�
ют модуляторы воспаления (интерлей�
кин (ИЛ)�6, ИЛ�8, фактор некроза опу�
холи α), а также активные кислородные
радикалы. В результате этого повреж�
денные участки поджелудочной железы
подвергаются лизису с последующей
элиминацией продуктов распада. Одна�
ко при обширном некрозе происходит
гиперактивация лейкоцитов, и это при�
водит не только к отторжению некроти�
ческих тканей, но и повреждению дру�
гих участков поджелудочной железы и
других органов. При данном состоянии
отмечается усиление продукции актив�
ных форм кислорода, перекисного
окисления липидов, быстрое истоще�
ние запасов антиоксидантов. В крови
повышаются уровни супероксидных ра�
дикалов, малонового альдегида, фосфо�
липазы А2 и эластазы. При стимуляции
нейтрофилов активируется внутрикле�
точная миелопероксидаза, увеличивает�
ся потребление и окисление глюкозы и
генерируются активные формы кисло�
рода – супероксидный анион�радикал,
пероксид водорода, гидроксильный ра�
дикал, синглетный кислород. Сочетан�
ное действие активных форм кислорода
и интерлейкинов приводит к изменени�
ям гомеостаза, нарушению системы
тромбообразования и повышению про�
ницаемости сосудистой стенки. Лейко�
циты и генерируемые ими активные
формы кислорода не являются этиоло�
гическим фактором развития острого
панкреатита, однако они способны зна�
чительно отягощать течение этого забо�
левания, так как являются медиаторами
деструкции ацинарных структур подже�
лудочной железы.

В результате аутолиза паренхимы
поджелудочной железы из поврежден�
ных ацинусов в кровь поступает боль�
шое количество панкреатических
ферментов – формируется гиперфер�
ментемия, обусловливающая развитие
гиперферментурии, интоксикацию,

жировой некроз. Увеличение секреции
соляной кислоты на фоне острого
панкреатита стимулирует внешнесек�
реторную деятельность поджелудочной
железы посредством секретина и холе�
цистокинина (панкреозимина), что
значительно усугубляет течение остро�
го панкреатита.

При выборе стратегии лечения ост�
рого панкреатита необходимо учиты�
вать этиологию заболевания, степень
тяжести, наличие осложнений. Перво�
очередной задачей является купирова�
ние болевого синдрома и спазма
сфинктера Одди для уменьшения дав�
ления в протоках и обеспечения сво�
бодного оттока секрета поджелудочной
железы. Следующим этапом в компле�
ксном лечении является угнетение
внешнесекреторной функции подже�
лудочной железы.

� Для предотвращения гормональ�

ной стимуляции выделения фер�

ментов полностью исключается прием

пищи, проводится постоянная аспира�

ция содержимого желудка через назога�

стральный зонд. Важную роль в угнете�

нии секреторной функции играют бло�

каторы Н2�гистаминовых рецепторов.

Препараты этой группы способству�
ют угнетению кислотопродуцирующей
функции желудка, а также опосредован�
но – ослаблению внешнесекреторной
функции поджелудочной железы. При
назначении блокаторов Н2�гистамино�
вых рецепторов следует учитывать то,
что на мембране ацинарной клетки (ос�
новной клетки поджелудочной железы,
вырабатывающей ферменты) находится
гистаминзависимая аденилатциклаза,
связанная с рецепторами гистамина. 

� Влияя на гистаминовые рецепторы

в поджелудочной железе, Н2�гиста�

миноблокаторы создают функциональ�

ный покой панкреатоциту и угнетают

аутолитические процессы в поджелудоч�

ной железе.

Снижение кислотности желудочного
сока обусловливает менее выраженное
закисление двенадцатиперстной киш�
ки, вследствие чего уменьшается выде�
ление секретина – основного гормона,
стимулирующего гидрокинетическую
функцию поджелудочной железы. Н2�
гистаминоблокаторы, в частности фа�
мотидин (Квамател), стимулируют
кровоток в слизистой оболочке желуд�
ка, усиливают слизеобразование и про�
лиферацию желудочного эпителия за
счет усиления синтеза простагланди�
нов, способствуя улучшению трофики
слизистой оболочки (Н.Б. Губергриц,
К.Н. Слесарева, 2000).

� Еще одним аргументом в пользу

назначения селективных блокато�

ров Н2�рецепторов являются их антиок�

сидантные свойства.

Они подавляют генерацию суперок�
сид�аниона в нейтрофилах, замедляют

реакции, вызванные миелопероксида�
зой, кроме того, усиливают активность
такого антиоксидантного фермента,
как супероксидисмутаза. Согласно
данным исследования С.Г. Хомерики
и соавт. (2004) при использовании
Кваматела (фамотидина) в лечении па�
циентов с острым и хроническим панк�
реатитом улучшается их общее состоя�
ние, купируется болевой синдром, бло�
кируется генерация активных форм
кислорода в ответ на все индукторы.
Результаты исследования А.И. Барано�
ва и соавт. (2003), в котором пациентам
с отечной формой острого панкреатита
назначалось внутривенное введение
Кваматела, показали, что использова�
ние этого препарата приводит к разре�
шению болевого синдрома в течение
первых 3 суток и нормализации лабо�
раторных показателей к 3�5�м суткам
лечения.

Кроме того, преимуществом Н2�бло�
каторов является то, что они обладают
свойством подавлять агрегацию тром�
боцитов, способствуя улучшению рео�
логических свойств крови, а также суп�
рессорную активность Т�лимфоцитов
и повышать продукцию ИЛ�2, актив�
ность натуральных киллеров.

� Среди всех Н2�блокаторов особую

роль занимает Квамател (фамоти�

дин), так как этот препарат превосхо�

дит по своей активности циметидин,

ранитидин, роксатидин. Поскольку

Квамател не взаимодействует с систе�

мой цитохрома Р450 и не влияет на ме�

таболизм в печени других лекарствен�

ных препаратов, его можно широко ис�

пользовать при сочетанной патологии.

При отмене Кваматела минимально вы�

ражены синдромы отмены и рикошета

в отличие от Н2�блокаторов гистамино�

вых рецепторов других поколений и ин�

гибиторов протонной помпы.

При лечении острого панкреатита
Квамател назначают внутривенно по 20
мг каждые 8 часов в течение 3�5 дней,
затем после начала приема пищи пере�
ходят на пероральную форму
препарата.

Для коррекции объема циркулирую�
щей крови и детоксикации проводится
инфузионная терапия с форсировани�
ем диуреза.

В лечении острого панкреатита так�
же применяют перитонеальный лаваж,
который позволяет не только опреде�
лить степень тяжести заболевания,
но и удалить из брюшной полости
экссудат, богатый липолитическими
и протеолитическими ферментами, ки�
нинами и другими цитотоксичными
веществами. Данная процедура пре�
дупреждает всасывание токсических
продуктов и уменьшает действие ток�
синов на паренхиматозные органы.

В некоторых случаях возникает не�
обходимость в проведении оператив�
ного вмешательства. Показаниями к
оперативному лечению являются: не�
ясный диагноз, присоединение вто�
ричной инфекции (сочетание острого

панкреатита с деструктивным холецис�
титом, инфицирование некротической
ткани железы, гнойники в забрюшин�
ной клетчатке, распространенный
гнойный перитонит, абсцессы), про�
грессирующее ухудшение состояния
больного несмотря на интенсивное ле�
чение. Целью оперативного вмеша�
тельства является удаление инфициро�
ванных некротизированных участков
ткани до развития нагноения, опти�
мальное дренирование брюшной по�
лости для лечения перитонита или уда�
ление жидкости, которая содержит
большое количество ферментов подже�
лудочной железы.

При выраженном многоочаговом
панкреонекрозе в сочетании с перито�
нитом проводится поэтапная некрэк�
томия.

Еще одной проблемой, с которой
сталкиваются врачи хирургических
стационаров, является развитие стрес�
совых язв после оперативных вмеша�
тельств.

В раннем послеоперационном перио�
де, когда организм человека ослаблен и
подвержен действию многих агрессив�
ных факторов, особую опасность пред�
ставляет развитие послеоперационных
язв. Острые изъязвления слизистой
оболочки желудка и двенадцатипер�
стной кишки развиваются в течение
первых 3�5 суток после воздействия
неблагоприятных факторов (оператив�
ное вмешательство, сепсис, шоковое
состояние). Главной причиной актива�
ции процессов язвообразования являет�
ся нарушение взаимодействия между
факторами агрессии и защитными свой�
ствами слизистой оболочки желудка.

� Повышенная секреция кортико�

стероидов и катехоламинов при

различных видах шока, травмах, опера�

циях в условиях неадекватной анестезии

вызывает увеличение секреции соляной

кислоты, снижение продукции желудоч�

ной слизи, спазм артериол, ишемию,

вследствие чего снижается резистент�

ность слизистой к действию соляной

кислоты и пепсина.

Особый вклад в развитие стрессовых
язв вносят нарушения нервной и нейро�
эндокринной регуляции. Так, наруше�
ние эвакуации кислого содержимого
желудка приводит к длительному воз�
действию кислотно�пептического фак�
тора на слизистую оболочку желудка,
что значительно повышает риск образо�
вания язвы. Подобный механизм на�
блюдается при развитии истинных
стрессовых язв, которые возникают в
раннем послеоперационном периоде
практически у 80% пациентов. У осталь�
ных 20% больных язвы возникают в фа�
зе дистрофии слизистой оболочки в бо�
лее отдаленные сроки после операции
при осложненном послеоперационном
периоде с развитием сердечно�сосудис�
той, почечной, дыхательной и полиор�
ганной недостаточности, а также гной�
ных и септических осложнений.

Применение блокаторов Н2&гистаминовых
рецепторов в хирургической практике

Блокаторы Н2&гистаминовых рецепторов наряду с кислотосупрессивным эффектом обладают антиоксидантным
и антигипоксантным действием. Данные свойства выделяют их на фоне других антисекреторных препаратов,
использующихся в лечении таких заболеваний, как острый панкреатит, стрессовые язвы в послеоперационном
периоде, с которыми часто приходится встречаться в хирургической практике.

М.Е. Ничитайло

М.Е. Ничитайло, д.м.н., профессор, заведующий отделом лапароскопической хирургии и холелитиаза Национального института хирургии
и трансплантологии им. А.А. Шалимова НАМН Украины, г. Киев
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Эрозивно�язвенные поражения пи�
щевода наиболее часто обусловлены
рефлюксом желудочного содержимого
и встречаются практически у всех па�
циентов при длительном применении
назогастрального зонда. Возникнове�
ние острых изъязвлений слизистой
оболочки желудка на таком фоне не за�
висит от кислотно�пептической агрес�
сии. Дистрофия слизистой оболочки
сопровождается угнетением секреции
соляной кислоты и микробной гипер�
колонизацией, проявляющейся ана�
эробным ростом. В основе снижения
резистентности слизистой оболочки
лежат метаболические (трофические)
расстройства, обусловленные сосудис�
тыми нарушениями. 

По данным эндоскопических обсле�
дований в первые часы после операции
слизистая оболочка желудка представ�
ляет собой чередование очагов гипере�
мии и бледности, затем в течение 24 ча�
сов на слизистой появляются множест�
венные плоские точечные субэпители�
альные кровоточащие дефекты слизис�
той оболочки. На вторые сутки после
хирургического вмешательства повре�
ждения становятся более выраженны�
ми и обширными. Эрозии могут сли�
ваться и образовывать значительные
дефекты слизистой оболочки без чет�
ких границ. При развитии острых язв
процесс может достигать мышечного
слоя.

При анализе результатов эндоскопи�
ческих исследований наиболее часто
(72%) эрозивно�язвенное поражение
локализуется в желудке, несколько ре�
же (54%) – в двенадцатиперстной киш�
ке и пищеводе (20%). У 38% больных
эти эрозии и язвы обнаруживаются од�
новременно в различных органах, при�
чем у 12% обследуемых отмечается
синхронное поражение пищевода, же�
лудка и двенадцатиперстной кишки.

Некоторые острые язвы и эрозии
способны к самостоятельному заживле�
нию, однако в 75% случаев течение ост�
рых язв осложняется развитием крово�
течения и перфорацией полого органа.
Большинство послеоперационных кро�
вотечений из верхних отделов желудоч�
но�кишечного тракта развивается у па�
циентов, которые перенесли обширные
вмешательства по поводу тяжелых забо�
леваний органов панкреатобилиарной
зоны (опухоли и рубцовые стриктуры
желчных протоков, первичные и мета�
статические опухоли печени, опухоли
поджелудочной железы, псевдотумо�
розный панкреатит, желчнокаменная
болезнь, осложненная желтухой, холан�
гитом и холедохолитиазом, панкрео�
некроз и др.), после проведения тран�
сплантации почки и операций на серд�
це и крупных сосудах. Кровотечение,
особенно в раннем послеоперационном
периоде, ухудшает состояние больного,
влияет на дальнейший прогноз основ�
ного заболевания, а также увеличивает
риск летального исхода.

Основными принципами профилак�
тики развития острых эрозий и язв яв�
ляется поддержание желудочного
рН>4, нормализация кровоснабжения
и оксигенации слизистой оболочки и
повышение активности факторов за�
щиты слизистой оболочки. Таким об�
разом, профилактика стрессовых язв и
эрозий включает лечение основного за�
болевания, обеспечение функций ды�
хания и кровообращения, коррекцию
гомеостаза (кислотно�основного со�
стояния, электролитного баланса, объ�
ема циркулирующей крови) и сниже�
ние влияния факторов агрессии на сли�
зистую оболочку желудка.

� На сегодняшний день основным

компонентом в профилактике об�

разования острых эрозивных поражений

желудочно�кишечного тракта в остром

посттравматическом и постоперацион�

ном периоде является назначение анти�

секреторных препаратов, в частности

блокаторов Н2�гистаминовых рецепто�

ров. Эти препараты подавляют базаль�

ную и стимулированную секрецию пеп�

сина, не влияют на моторику желудка.

Также блокаторы Н2�гистаминовых ре�

цепторов увеличивают выработку желу�

дочной слизи, тем самым снижая

действие кислотно�пептической аг�

рессии.

В многочисленных контролируемых
исследованиях доказано преимущество
антагонистов Н2�рецепторов гистами�
на перед антацидами и сукральфатом
при профилактике массивных кровоте�
чений из острых эрозий и язв. Наибо�
лее эффективным является болюсное и

пролонгированное внутривенное вве�
дение препаратов. С целью профилак�
тики обострений язвенной болезни же�
лудка и двенадцатиперстной кишки
Квамател назначают в дозе 20 мг 1 раз в
сутки перед сном.

В настоящее время наметилась тен�
денция к замещению в схемах лечения
блокаторов Н2�гистаминовых рецепто�
ров ингибиторами протонной помпы.
Однако эти изменения не всегда улуч�
шают результат лечения. Так, по дан�
ным исследования А.Э. Дорофеева
(2008), при использовании омепразола
частота развития «кислотных проры�
вов» была значительно больше, чем
при использовании Кваматела. Также
было отмечено, что продолжитель�
ность временных периодов, когда рН
пищевода составляла менее 4, была

меньшей у пациентов, которые прини�
мали Квамател.

Согласно данным В.Т. Ивашкина и
соавт. резистентность к ингибиторам
протонной помпы у взрослых в первые
сутки приема препарата колеблется от
25,7% до 42,4%, а на четвертые сутки –
от 5,6% до 27,8%.

Таким образом, блокаторы Н2/гиста/
миновых рецепторов обладают не только
кислотосупрессивным эффектом, но и
являются цитопротекторами и антиокси/
дантами, что определяет их высокую эф/
фективность и целесообразность приме/
нения для профилактики и лечения
стрессовых эрозивно/язвенных пораже/
ний ЖКТ, а также в терапии острого и
хронического панкреатита.
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