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їх оперативна санація з застосуванням мелоінвазивних втручань доз­
воляють знизити кількість релапаротомій і летальність у хворих гос­
трим гнійним панкреатитом.
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Summary. The results of 176 patients with an acute purulent pancreonecrosis 
are analyzed. Surgical intervention was done in 98,9% patients of them 36,4% 
have died. Pancreatic necrotomy, programmed relaparotomy with permanent 
necrotomy of pancreas and retroperitoneal cellular tissue were conducted in 108 
patients, drainage of bursa omcntalis and abdominal cavity in 66 patients.
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ВСТУП
Ш ироко застосовувані препарати — інгібітори протеаз, такі як к о т ­

рії кал, гордокс та ін., в основному не використовуються для лікування 
гострих атак панкреатитів, оскільки у крові трипсин та інші панкреатичні 
протеази інактивовані інгібіторами протеаз негайної дії, а у тканину 
підшлункової залози, де панкреатичні протеази активні, вищезгадані



препарата не проникають [1,3,5]. Слід враховувати також аутоімунізуючу 
дію інгібіторів протеаз [9]. Контрикал, гордокс доцільно застосовувати 
тільки з точки зору їх знеболюючого ефекту та покращення мікроцирку- 
ляції підшлункової залози (ПЗ), враховуючи їх антикінінову дію [6].

За сучасними даними, функціональний спокій панкреацитів можна 
забезпечити призначенням селективного М,-холінолітику гастроцепіну, 
Нз-гістаміноблокаторів — ранітідину, фамотідіну [12], інгібіторів протон­
ної помпи -омепразолу, ланзопразолу чи пантопразолу або різноманіт­
них комбінацій цих препаратів [6]. Гастроцепін блокує ацетилхолінові 
рецептори панкреацитів, зменшує 'їх функціональну активність, покра­
щує мікроциркуляцію, кровопостачання ПЗ на 50% та знімає спазм 
сфінктера Одді, що сприяє відтоку підшлункового соку із дуктулярної 
системи ПЗ в дванадцятипалу кишку [5,12]. Н2-гістаміноблокатори, інгібу­
ючи гістамінзалежну аденілатциклазу панкреацитів, знижують синтез 
панкреатичних ферментів (екболічна фаза зовнішньосекреторної функції); 
блокатори протонної помпи, інгібуючи кислотопродукцію парієтальни- 
ми клітинами шлунка, знижують закислення середовища дванадцятипа­
лої кишки, що супроводжується сповільненням гідрокінетичної фази 
екзокринної функції ПЗ, тобто секреції панкреатичних ферментів, про­
дукції гідрокарбонатів та води [1,3,6]. Накопичено досвід ефективного 
використання соматостатину (стіламін, сандостатин-октреотід) для ліку­
вання гострих (ГП), гострих рецидивуючих (ГРП) і хронічних рециди- 
вуючих панкреатитів (ХРП), особливо при загрозі або наявності гемора­
гічних ускладнень [1,6]. Соматостатин інгібує вхід іонів кальцію в 
панкреацити і парієтальні та головні клітини шлунка, зменшуючи їх ак­
тивність і забезпечуючи функціональний спокій, як безпосередньо, так 
і опосередковано через гастриновий механізм. Соматостатин також по­
кращує мікроциркуляцію в ПЗ, зменшує процеси аутолізу або панкрео- 
некрозу в ній на тлі зниження притоку крові по крупних спланхносуди- 
нах, що є профілактичним або лікувальним засобом для шлунково- 
кишкових кровотеч [5]. Широко застосовують при ГП та різних формах 
ХП, як міотропні, традиційні та нові спазмолітики — но-шпа, дуспаталін, 
так і сучасні селективні М-холінолітики зі спазмолітичною дією — бус- 
колан [6]. При всіх формах гострих та хронічних панкреатитів широко 
застосовуються препарати панкреатичних ферментів, особливо нові мікрос- 
феровані та мікротаблетовані форми панкреатину (креон, панцитрат). При 
Гп, ГРП, ХРП введення в максимальній терапевтичній дозі креону чи 
панцитрату в дванадцятипалу кишку за принципом зворотнього зв’язку 
гальмує власний синтез панкреатичних ферментів у ацинарній клітині ПЗ, 
ІИМ забезпечується функціональний спокій клітини. При ХП ці препа­

рати використовуються в якості замісної терапії. В патогенезі ГП, ГРП,ХРП
єн.

значне місце займає ендотоксемія, зумовлена підвищеним утворенням
штоксину — специфічного ліпополісахариду, що продукується проте-



олітичною флорою товстої кишки [ІЗ]. Деяка кількість ХРП з діарейним 
синдромом, а також значний відсоток ХП із зовнішньосекреторною не­
достатністю супроводжується дисбактеріозом кишечника (ДК), тобто по­
рушенням мікробіоценозу товстої кишки [3,6]. Для зниження ендоток- 
семії при ГП, ГРП, ХРП і ХП та для усунення мікробіологічних порушень 
товстої кишки широко застосовується синтетичний дисахарид — лакту­
лоза, який розкладається в поперечно-ободовій кишці до жирних кис­
лот, що підкислюють вміст товстої кишки. У кислому середовищі при­
гнічується ріст протеолітичної флори, яка відповідальна за процеси 
метаболізму білка до аміака, меркаптанів, індолу, скатолу, амінокислот- 
енцефалотоксинів, а також синтез специфічного ліпополісахариду-ендо- 
токсину. Лактулоза (дуфалак) сприяє зменшенню утворення кишкового 
ендотоксину, гіперамоніємії, а також стимулює ріст сахаролітичної фло­
ри (лакто- і біфідобактерій), і таким чином усуває мікробіотичні зрушення 
в товстій кишці [4,6,8,10,13]. При різних формах панкреатитів викори­
стовують антиеметичні препарати, що усувають дуоденостаз. Широко за­
стосовуються прокінетики, особливо другого і третього покоління дом- 
перідон — мотіліум або цизапрід — цизап, препульсід, координакс [6,9].

Метою даного дослідження була розробка сучасних патогенетич­
них лікувальних комплексів v залежності від форми панкреатиту: ГП, 
ГРП, ХРП, ХП.

' МАТЕРІАЛИ ї МЕТОДИ
В роботі обстежено 53 хворих у віці від 22 до 48 років — 43 чоловіки 

і 10 жінок. 12 хворих — на ГП, 5 хворих- на ГРП, 15 хворих — на ХРП 
та 21 хворий- на ХП із зовнішньосекреторною недостатністю в стадії 
загострення. ГП та ГРП у 7 хворих був алкогольного, у 5 хворих бинар­
ного походження. У всіх хворих на ХП із зовнішньосекреторною недо­
статністю мав місце в минулому в анамнезі ГП, а потім ГРП, у 3 хворих 
ХП був проявом постхолецистектомічного синдрому, у 4 хворих — крип- 
тогенний, у 2 хворих ХП був гастрогенного походження на фоні деком­
пенсованої фази хронічного гастриту з вираженою секреторною недостат­
ністю. У 5 хворих ГП був 1 ступеню важкості (набрякова форма), інші 
мали І! ступінь важкості ГП (обмежений панкреонекроз). ГП і ГРП вста­
новлювався на підставі клінічної картини, гострофазових показників крові 
та сечі, а також ультрасонографічних ознак набряку і панкреонекрозу ПЗ. 
Діагноз ГРП встановлювався в разі наявності 1-2 випадків приступів пан­
креатичної атаки, яка супроводжувалась підвищенням гострофазових по­
казників крові та сечі, ультрасонографічних ознак набряку чи панкрео­
некрозу, а після лікування, усунення клінічних проявів і нормалізації 
лабораторних показників при УЗД ПЗ була інтактна, тобто мала місце 
повна реституція тканини. ХРП встановлювався на підставі клінічної 
картини, гострофазових показників крові і сечі та ультрасонографічного 
набряку або панкреонекрозу ПЗ на тлі фіброзних змін в ній. Після усу­



нення клінічних проявів захворювання та гострофазових показників крові 
і сечі в стадії ремісії захворювання зберігалися вогнища фіброзу та ди­
фузне ущільнення ПЗ, у 2 хворих візуалізувався вірсунгіанів проток. 
Визначались гострофазові показники: амілаза крові та сечі за Смітом-Роу 
(у хворих на ГП, ГРП, ХРП амілаза крові була 165+6,8 од. при нормі 
80-120 од., а в сечі 592+9,6 од. при нормі 200-400 од.), продукти роз­
щеплення фібрину і фібриногену (ПРФ), як показник попереднього ви­
ходу панкреатичних протеаз в кров, перш за все трипсину (у хворих на 
ГП, ГРП, ХРП ПРФ крові складали від 12 до 70 мкг/мл, в нормі ПРФ 
крові відсутні). Ультрасонографічне дослідження проводили на ультра­
звуковому сканері фірми Siemens Sonoline SL-1. У всіх хворих на ГП, 
ГРП, ХРП з діарейним синдромом та у всіх хворих на ХП досліджува­
лась бактеріограма калових мас за методикою Р.В.Епштейн-Литвак та 
Ф.Л.Вільшанської [II] для виявлення супутнього ДК. Всі дослідження 
проводились до і після лікування. ПРФ крові визначались за методикою 
І.І.Дегтярьової [3]. У хворих з ХП в дуоденальному секреті (базальному 
і еуфілінстимульованому) визначали активність ліпази за І.І.Дегтярьо- 
вою [3]. У хворих з ХП активність ліпази була знижена як у базальному 
так і в стимульованому секреті і складала 40-80 мкмоль/мл/год та 160- 
240 мкмоль/ мл/ год відповідно при нормі 60-100 мкмоль/мл/год і 200- 
300 мкмоль/мл/год.

М атематично-статистичний аналіз проводили з використанням 
критерію t С т’юдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
І групу склали 32 хворих на ГП, ГРП і ХРП. Всім хворим признача­

лась нульова дієта на больовий період плюс 48 годин, потім переходили 
на 5п стіл за Певзнером. 19 хворим призначався гастроцепін в дозі 20-30 
мг інфузійно при II ступені важкості процесу (обмежений панкреонек- 
роз), або по 20 мг на день парентеральне при 1 ступені важкості (набря­
кова форма) на протязі 10 днів із послідуючим переходом на перораль- 
ний прийом препарату по 50 мг на добу на протязі 24-30 днів. 10 із цих 
хворих призначався ранітідін (зантак) по 5 мл в день або фамотідін (ква- 
мател) по 40-80 мг в день парентеральне на протязі 10 днів із послідую­
чим переведенням на пероральний прийом зантаку по 300 мг на добу, а 
квамателу по 40 мг на добу на протязі 24-30 днів [12]. 7 хворим на фоні 
гастроцепіну призначався омепразол (гасек) по 40 мг на добу на протязі 
30 діб. При вираженому больовому синдромі призначались спазмолітичні 
препарати: но-шпа — форте, дуспаталін чи бускопан парентеральне з пос­
лідуючим переходом на ентеральний прийом. При виражених диспеп­
сичних розладах (нудота, блювота) призначались прокінетики домпері- 
дон або цизаприд на 3-5 днів в індивідуальній дозі. При наявності 
дуоденостазу 7 хворим цієї групи для покращення моторно-евакуаторної 
функції дванадцятипалої кишки, випорожнення вірсунгіанового та загаль-
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ного жовчного протоків призначався сульпірід (еглоніл). Сульпірід вво­
дили по 0,1 г двічі надень внутрішньом’язево або внутрішньовенне інфу- 
зійно, переходячи в подальшому на ентеральний прийом по 0,05 г тричі 
на день. ІЗ хворим призначався стіламін або сандостатін інфузійно на 
протязі 12 годин зі швидкістю 3-3,5 r/кг  маси тіла за годину, потім по 
100-200 мг підшкірне 2-3 рази на протязі 5-7 днів. 16 хворих цієї групи 
мали діарейний синдром. Ці хворі отримували креон в дозі 3-5 капсул 2 
рази на день. У 17 хворих з цієї групи різко були виражені явища інток­
сикації. Для боротьби з ендогенною інтоксикацією 8 хворим був при­
значений форсований діурез (сечогінні в поєднанні з водним наванта­
женням). У 10 хворих застосовувалась лактулоза (дуфалак) в дозі 1-1,5 г/кг 
маси тіла (70-80 мл в день). У випадку метеоризму і появи або підсилен­
ня діарейного синдрому на фоні прийому дуфалаку призначалась смекта 
по 1 пакетику 2-3 рази на день чи імодіум (лоперамід) по 2 капсули на 
добу. Дуфалак призначався з метою усунення ендотоксемп і ДК при його 
наявності. У всіх 16 хворих цієї групи, що мали діарейний синдром, 
досліджувалась бактеріограма калових мас. У 9 хворих в калових масах 
був виявлений золотистий стафілокок; у 4 — відсутність біфідобактерій, 
у 8 - їх різке зниження. У 12 із 16 хворих з діарейним синдромом було 
зниження вмісту лактобактерій фекалій. У всіх 12 хворих був підвище­
ний вміст Е. соїі. Різке підвищення кількості Е. соїі, що є представни­
ком “шкідливої” протеолітичної мікрофлори товстої кишки, яка проду­
кує ендотоксин, а також зниження лактобактерій, зниження або відсутність 
біфідобактерій підтверджувало необхідність введення в лікувальні комп­
лекси дуфалаку. При появі в калових масах золотистого стафілококу при­
значався кларитроміцин (клацид) по 500 мг 2 рази на протязі 10 днів. У 
хворих цієї групи на фоні проведеного лікування через 5-Ю  днів від 
початку захворювання зменшувались або зникали клінічні прояви, а до 
ЗО дня було констатовано ремісію, нормалізувались гострофазові показ­
ники крові і сечі, при УЗД не виявлялись ознаки набряку чи панкрео- 
некрозу ПЗ. При ХП залишались вогнища фіброзу та ущільнений вірсун- 
гіанів проток, якщо він був візуалізований до лікування. У хворих цієї 
ірупи, з панкреатичними атаками і вираженим синдромом ендогенної 
інтоксикації на протязі 7-14 днів була зареєстрована позитивна динаміка 

відношенні зникнення проявів інтоксикації. При цьому застосування 
у лікувальних комплексах антиендотоксемічного препарату дуфалаку знач­
но швидше приводило до зникнення проявів ендотоксемії (через 5-7 днів) 
в порівнянні із хворими з ендогенною інтоксикацією, яким застосову­
вали форсований діурез (через 9-14 днів). В ході лікування у хворих, в 
яких було виявлено ДК, при додатковому включенні в лікувальні комп­
лекси дуфалаку, а при наявності золотистого стафілококу в катових ма­
сах — клациду, повністю нормалізувалась бактеріограма калових мас: зо­
лотистий стафілокок виявлявся тільки в 1 хворого в мінімальному титрі,
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повністю нормалізувався титр Е.соїі, бгфідо- і лактобацил. Таким чином, 
констатувалось не тільки усунення мікробіоценотичних порушень тов­
стої кишки в процесі лікування дуфатаком, а-також зниження ендоток­
семії, про що опосередковано можна було судити по нормалізації титру 
основної бактерії протеолітичної флори Е.соїі, яка відповідальна за син­
тез кишкового ендотоксину.

II групу хворих склали 21 чоловік на ХП. 16 хворих цієї групи при 
вираженому больовому синдромі отримували міотропні спазмолітики: но- 
шпа форте, дуспаталін, бускопан. 5 хворим з вираженим больовим син­
дромом було призначено центральний ненаркотичний анальгетик трама- 
дол-гідрохлорид (трамал або сінтродон). У 1 хворого на фоні призначення 
тра.мадолу виникло підсилення больового абдомінального синдрому, що 
може бути пов’язано зі спазмом сфінктера Одді, оскільки центральні 
ненаркотичні анальгетики є похідними морфіну і в деяких випадках вони 
викликають аналогічно морфіну спазм великого дуоденального сосочка. 
У лікувальні комплекси всіх хворих на ХП в залежності від вираженості 
зовнішньосекреторної недостатності призначались креон аоо панцитрат 
в дозі 2-3 капсули в кожний прийом їжі. 2 таким хворим із гастроген- 
ним хронічним панкреатитом призначалися ферментні препарати (кре­
он) в дозі 3-5 капсул, вміст яких змішувався з їжею, оскільки відсутність 
кислоти в шлунку не забезпечує розчинення желатинової капсули крео- 
ну, в якій знаходяться активні ферментні мікросфери, і кавінтон по 1 таб­
летці (5мг) 3 рази в день для покращення мікроциркуляції у ПЗ. У 19 х- 
ворих цієї групи при обстеженні бактеріограми калових мас був виявлений 
ДК 1-11 ступеню, при цьому титр Е.соїі і Bacteroides значно збільшу­
вався, виявлялись гемолізуючі кишкові палочки, в 6 хворих були відсутні 
б і ф ідоба ктер ії, в 10- різко знижені. У всіх 19 хворих був різко зниже­
ний титр лактобацил; у 6 хворих в калових масах був висіяний золотис­
тий стафілокок, у 8 знайдено ентеро- і цитробактери, у 6 хворих оуло 
виявлено підвищення титру Candida albicans. Всім хворим було призна­
чено дуфалак в дозі 40-60 мл на день на протязі 2-3 тижнів, у 6 хворих 
при дуже різкому зниженні лактобацил додатково призначався йогурт або 
лінекс. У хворих з наявністю стафілококового дисбактеріозу додатково 
застосовувався клацид по 500мг двічі на день на протязі 10 днів.У всіх 
хворих цієї групи клінічні прояви захворювання, абдомінальний біль, 
діарейний синдром, метеоризм, бурчання в животі, поліфекалія зникали 
через 7-18 днів від початку лікування. Через 4 тижні після початку ліку­
вання у хворих незначно підвищувалась активність ліпази в дуоденаль­
ному вмісті, як в базальному дуоденальному секреті до 40-80 мкмоль/ 
мл/год, так і після стимуляції еуфіліном до 160-240 мкмоль/мл/ год. До - 
лікування у цих хворих активність ліпази в дуоденальному базальному 
секреті складала 30-60 мкмоль/мл/год, а після стимуляції 110-230 мкмоль/ 
мл/год. При дослідженні бактеріограми у цієї групи хворих було вста-



новлено, що титр Е.соїі знизився майже до нормальних цифр, бактероїдів 
і гемолізуючої кишкової палочки нормалізувався, при цьому у 5 хворих 
підвищився майже до норми титр біфідобактерій, у решти нормалізував­
ся, а титр лактобактерій в усіх хворих не відрізнявся від показників у 
здорових осіб. У хворих, які мали стафілококовий дисбактеріоз на фоні 
ХП призначення клациду привело до зниження золотистого стафілококу 
до норми, а у 2 хворих зберігався мінімальний титр у фекаліях. У всіх 
хворих, які мали підвищений титр Candida albicans, останній після ліку­
вання не відрізнявся від нормальних показників.

ВИСНОВКИ
1. Для лікування ГП, ГРП і ХРП доцільним є використання різно­

манітних антисекреторних препаратів (Mi-секреторного холінолітику, Нз- 
блокаторів рецепторів гістаміну, інгібіторів протонної помпи, соматоста- 
тину) та 'їх сполучень; а при вираженій ендотоксемії або супутньому ДК 
потрібно додатково призначати лактулозу.

2. Для лікування ХП з екзокринною недостатністю, особливо які 
супроводжуються ДК, крім замісної та антигіпоксантної терапії доціль­
не призначення пробіотиків -  лактулози, враховуючи її антиендотоксе- 
мічний ефект, здатність пригнічувати ріст протеолітичної і грибкової 
флори та стимулювати ріст сахаролітичної флори в комбінації з йогур­
том або лінексом, які у великій кількості містять молочнокислі бактерії.

3. При ХРП і ХП, що супроводжуються стафілококовим дисбактер­
іозом, на тлі базисної терапії та лактулози слід призначати кларітромі- 
цин, що володіє бактеріцидною і бактеріостатичною дією у відношенні 
до золотистого стафілококу.
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Резюме. В роботі досліджено 53 хворих на ГП, ГРП, ХРП, ХП. Доведено, що в 
достатній кількості випадків різні форми панкреатитів можуть супроводжувати­
ся ДК. Зроблено висновок, що при лікуванні ГП, ГРП ХРП доцільне викорис­
тання сучасних антисекреторних препаратів, соматостатину та їх сполучень, 
сучасних спазмолітиків, прокінетиків у комбінації з лактулозою (дуфалак), що 
володіє антиендотоксемічною дією і усуває мікробіоценотичні зрушення тов­
стої кишки. Для лікування ХП, особливо при наявності супутнього кишкового 
дисбактеріозу, крім замісної та антигіпоксантної терапії доцільне використання 
лактулози, враховуючи її антиендотоксемічний ефект та здатність пригнічувати 
ріст протеолітичної і стимулювати ріст сахаролітичної флори, в комбінації з 
препаратами, які містять молочнокислі бактерії. При різних формах ХП із су­
путнім стафілококовим дисбактеріозом ефективним препаратом на фоні базис­
ної терапії є кларитроміцин (клацид), що володіє бакгеріцидною і бактеріоста­
тичною дією у відношенні до золотистого стафілококу.
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ВСТУП
Гострий панкреатит відносно часто ускладнює перебіг післяопера­

ційного періоду у хворих, оперованих на органах верхнього поверху 
черевної порожнини. Рання діагностика післяопераційного панкреа- 
ТИТУ являє відомі труднощі, пов’язан і з різномантністю  клінічних
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