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Острый и хронический панкреатиты — воспали
тельные заболевания поджелудочной железы, от
дельные формы которых имеют различный пато
генез, клинические проявления, диагностические 
показатели и лечебную тактику.

Хронический панкреатит (ХП) представляет со
бой воспалительно-дистрофический процесс тка
ни поджелудочной железы с последующим ее 
фиброзом и развитием экзокринной, а в тяжелых 
случаях эндокринной недостаточности органа.

В основе развития острого и хронического реци
дивирующего панкреатитов (seu острая атака хро
нического панкреатита) лежит первичное деструк
тивное поражение ацинусов, обусловленное внут
риклеточной активизацией ферментов поджелу
дочной железы. При ферментативном панкреати
те образуются очаги некроза и асептического вос
паления. Поэтому острый панкреатит относят к 
воспалительным заболеваниям условно. Термин 
"панкреонекроз" вполне отражает сущность пато
логического процесса. Инфекционное воспаление 
поджелудочной железы, как правило, является ос
ложнением панкреонекроза и развивается в поз
дних стадиях вследствие микробного инфицирова
ния очагов некроза. Гнойные панкреатиты могут 
наблюдаться при септикопиемии в результате ме- 
тастазирования гнойной инфекции.

Острая атака ХП также характеризуется некро
зом панкреацитов вследствие их аутолиза. Однако 
при этой форме заболевания на месте погибшей 
паренхимы происходит разрастание соединитель
ной ткани, а при прогрессировании процесса раз
вивается склероз органа. В начальный период за
болевание носит ограниченный характер, а по ме
ре прогрессирования процесс может захватывать 
большую часть поджелудочной железы [3].

Патогенетическими особенностями воспаления 
поджелудочной железы являются факторы, приво
дящие к нарушению клеточного метаболизма пос
редством повышения проницаемости клеточных и 
субклеточных мембран, которые окружают экс-

кретируемые и лизосомальные гидролазы в аци
нарных клетках. Это вызывает активизацию фер
ментов и аутопереваривание ткани поджелудочной 
железы. Некоторые факторы могут избирательно 
повышать проницаемость мембран. К ним относят: 
этанол, его метаболит — уксусный альдегид (аце
тальдегид), панкреатотропные вирусы, низкие зна
чения pH, экзо- и эндотоксины, а также ишемию и 
непосредственную травму поджелудочной железы. 
Возможны и другие причины внутрипанкреатичес- 
кой активизации трипсина —- его аутоактивизация, 
гиперкальциемия, тканевые катепсины и до сих 
пор неизвестные панкреатические протеазы.

Увеличение распространенности острого пан
креатита (ОП) и острых атак хронического пан
креатита, изучение новых патогенетических зве
ньев этих заболеваний обусловливает необходи
мость пересмотра многих лечебных рекомендаций 
и групп препаратов, применяемых ранее при забо
леваниях поджелудочной железы, сопровождаю
щихся острыми панкреатическими атаками.

ПРИНЦИПЫ ФАРМАКОТЕРАПИИ ОСТРЫХ АТАК
ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Широко используемые ранее препараты класса 
ингибиторов протеаз (контрикал, гордокс, траси- 
лол и др.) в настоящее время назначаются реже 
для лечения острых атак ХП, т.к. поступающие в 
кровь трипсин и другие панкреатические протеа
зы инактивизируются их ингибиторами немедлен
ного действия, а в ткань поджелудочной железы, 
где они активны, вышеуказанные препараты про
никают в незначительном количестве [1—4]. Сле
дует учитывать также аутоиммунизирующее дейс
твие ингибиторов протеаз [7].

В последнее время считается, что в определен
ных концентрациях ингибиторы протеаз проника
ют в ткань поджелудочной железы и их использо
вание в комплексной терапии острых атак ХП яв
ляется оправданным. Гордокс и контрикал целесо
образно назначать также с точки зрения их обез-
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боливающего эффекта и улучшения микроцирку
ляции в ткани поджелудочной железы, учитывая 
антибрадикининовое действие препаратов.

В соответствии с современными данными [2, 3, 16], 
функциональный покой панкреацитов можно обес
печить назначением Н2-гистаминоблокаторов — фа- 
мотидина (квамател), ранитидина [14], М1-холиноли- 
тика гастроцепина, ингибиторов протонной помпы 
или различных комбинаций этих препаратов.

Гастроцепин блокирует ацетилхолиновые рецеп
торы панкреацитов, уменьшает их функциональ
ную активность, улучшает микроциркуляцию, 
кровоснабжение поджелудочной железы на 50% и 
снимает спазм сфинктера Одди, что способствует 
улучшению оттока панкреатического секрета из 
дуктулярной системы поджелудочной железы в 
двенадцатиперстную кишку [8].

Блокаторы протонной помпы, ингибируя кисло- 
топродукцию париетальных клеток желудка, сни
жают закисление среды двенадцатиперстной киш
ки, что сопровождается замедлением гидрокине
тической фазы экзокринной функции поджелу
дочной железы, т.е. секреции панкреатических 
ферментов, продукции гидрокарбонатов и воды
[1—4].

Накоплен опыт эффективного использования 
соматостатина (октреотид, стиламин, сандостатин) 
для лечения больных с ОП и острыми атаками ХП, 
особенно при угрозе или наличии геморрагичес
ких осложнений [1—3].

Соматостатин, ингибируя вход ионов кальция в 
панкреациты, париетальные и главные клетки же
лудка, уменьшает их активность и обеспечивает 
функциональный покой как непосредственно, так 
и опосредованно через гастриновый механизм. 
Соматостатин также улучшает микроциркуляцию 
в поджелудочной железе, уменьшает процессы ау
толиза в ней на фоне снижения притока крови по 
крупным сосудам, являясь профилактическим или 
лечебным средством при желудочно-кишечных 
кровотечениях [13]. Широко используют при ОП 
и различных формах ХП миотропные спазмолити
ки (но-шпа форте, дуспаталин), селективные М1- 
холинолитики со спазмолитическим действием 
(бускопан) [2—3, 6, 13].

При всех формах ОП (фаза стихающего обос
трения) и ХП в качестве заместительной терапии 
широко используются препараты панкреатичес
ких ферментов, особенно новые минимикросфе- 
рированные формы панкреатина (креон) [3, 4, 9].

В целях снижения эндотоксемии и устранения 
микробиоценотических нарушений в толстой киш
ке у больных с ОП и острыми атаками ХП широко 
применяется синтетический дисахарид лактулоза 
(дуфалак) [2—4, 6], который распадается в попе
речно-ободочной кишке до жирных кислот, под
кисляя pH толстой кишки. В кислом ее содержи
мом угнетается рост протеолитической флоры, от
ветственной за процессы метаболизма белка до ам
миака, меркаптанов, индола, скатола, аминокислот- 
энцефалотоксинов, а также синтез специфическо
го липополисахарида — эндотоксина. Лактулоза

способствует уменьшению образования кишечно
го эндотоксина, гипераммониемии, а также стиму
лирует рост сахаролитической флоры (лакто- и би
фидобактерий) и, таким образом, устраняет дисби- 
отические нарушения в толстой кишке [8, 11]. При 
различных формах панкреатитов используют анти- 
эметические препараты, которые устраняют дуоде
ностаз — сульпирид (эглонил). Широко использу
ются прокинетики первого поколения — меток- 
лопрамид (церукал, реглан), второго — домпири- 
дон (мотилиум), и реже третьего поколения цизап- 
рид (цизап, пропульсид, координакс, перистил) в 
связи с их возможным побочным эффектом — на
рушением ритма сердечной деятельности [2—4],

Одними из наиболее широко применяемых ан- 
тисекреторных препаратов для лечения ОП и ост
рых атак ХП являются Н2-блокаторы гистамино- 
вых рецепторов, которые, блокируя мембранную 
гистаминзависимую аденилатциклазу париеталь
ных, главных клеток желудка и панкреацитов, 
способствуют снижению образования цАМФ. 
Последний, наряду с кальцием и белком кальмоду- 
лином, является основным секреторным циклом, 
ответственным за синтез Н + и панкреатических 
ферментов. Таким образом, эта группа фармакоп
репаратов обладает способностью снижать кисло- 
тообразование в желудке за счет угнетения обра
зования протонов в париетальных клетках, и инги
бирования синтеза пищеварительных панкреати
ческих энзимов [1, 2, 4, 16].

Антагонисты Н2-рецепторов гистамина подавля
ют стимулированную пищей, гистамином, пента- 
гастрином, инсулин-дезоксиглюкозой желудоч
ную секрецию. Они обладают гемостатическим 
эффектом, применяются при неосложненной яз
венной болезни и осложненной желудочно-ки
шечным кровотечением. Эти препараты являются 
эффективными при лечении язв, преимуществен
но дуоденальной локализации, удлиняя ремиссию 
и предотвращая рецидивирование заболевания.

Н2-блокаторы гистаминовых рецепторов необхо
димо применять длительно или после их отмены 
во избежание развития обратного кислотного эф
фекта, назначать антациды, цитопротекторы типа 
сукральфата или диоктагидраля смектита. Кроме 
того, Н2-гистаминоблокаторы в субтерапевтичес
ких дозах оказывают цитопротекторное действие, 
стимулируют фибропластические процессы, воз
можно, опосредованно через систему "макрофаг- 
фибробласт" [10].

Среди 3-х поколений Н2-гистаминоблокаторов 
(циметидин, ранитидин, фамотидин), которые 
применяются в гастроэнтерологии, наиболее мощ
ными по выраженности антисекреторного эффек
та на 1-м месте — фамотидин, на 2-м — ранити
дин, на 3-м •— циметидин, чем и определяются их 
дозы: циметидин применяется в дозе 800—1200 мг, 
ранитидин — 800 мг, фамотидин — 20—40 мг.

Средняя терапевтическая доза и длительность 
приема препарата вызывают то огромное количес
тво побочных эффектов, которое связывают с их 
применением. Все клетки организма, за исключе-
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ниєм нейронов головного мозга, имеют гистамин- 
зависимую Н2-аденилатциклазу, на которую и 
действуют Н2-гистаминоблокаторы. Поэтому, учи
тывая дозу препарата, наибольшими побочными 
эффектами обладает циметидин, меньшими — ра- 
нитидин и единичными — фамотидин. Фамотидин 
с успехом применяется при грыже пищеводного 
отверстия диафрагмы, вызывающей рефлюкс-эзо
фагит, синдроме Золлингера—Элиссона, циррозе 
печени в сочетании с пептическими язвами при 
условии отсутствия печеночной энцефалопатии, а 
также при стенозе привратника язвенной этиоло
гии и наличии эзофагита с наличием выраженного 
симптома изжоги [3, 9].

Фамотидин с успехом можно применять для ле
чения подростков и пожилых людей, при наличии 
у них эрозивно-язвенных поражений желудка, 
двенадцатиперстной кишки и гастроэзофагеаль
ной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Имеются указа
ния о целесообразности использования фамотиди- 
на в амбулаторных условиях для лечения больных 
язвенной болезнью в целях профилактики реци
дива. В качестве поддерживающей терапии более 
эффективен фамотидин по сравнению с ранити- 
дином [5].

При наличии дистресса, который вызывает гас
троэнтерологические нарушения, эффективно 
применение фамотидина, в частности, при стрес
совых эрозивных поражениях желудка и двенад
цатиперстной кишки. Показана высокая терапев
тическая эффективность фамотидина при лечении 
функциональной диспепсии, неязвенных диспеп
сий, хронического гастрита типа В с повышенным 
кислотообразованием в желудке, стрессовых яз
вах желудка [2], острых ульцерациях гастродуоде
нальной зоны [3]. Установлена значительная эф
фективность применения фамотидина в качестве 
поддерживающей терапии при рецидивах добро
качественной язвы желудка. В отдельных работах 
указывается, что при единичных симптомах изжо
ги и других проявлениях гастроэнтерального дис
комфорта у беременных женщин может быть ис
пользован фамотидин, поскольку он не оказывает 
тератогенного и гепатотоксического влияний [2]. 
При наличии пищевой аллергии с проявлениями 
ГЭРБ, стрессовых язв, эрозий желудка, двенадца
типерстной кишки и кровотечения также может 
быть использован фамотидин.

РОЛЬ И МЕСТО КБАМАТЕЛА В ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ
АТАК ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Квамател (фамотидин) компании "Гедеон Рих
тер" (Венгрия) является одним из представителей 
Н2-блокаторов гистаминорецепторов III поколе
ния. Как уже указывалось, фамотидин применяет
ся для лечения ГЭРБ, язвенной болезни, ОП и ост
рых атак ХП, хронического холецистита со спаз
мом сфинктера Одди и дуоденостазом, синдрома 
раздраженного кишечника [3—5].

Особенностью кваматела является то, что он вы
пускается в двух лекарственных формах: инфузи
онной (40 мг) и таблетированной (20 и 40 мг), что

обусловливает возможность его применения при 
желудочно-кишечных кровотечениях, тяжелых 
формах язвенной болезни, ОП и острых атаках 
ХП, гиперферментемических формах ХП, т.е. с 
наличием "уклонения" панкреатических фермен
тов в кровь.

При желудочно-кишечных кровотечениях, ОП и 
острых атаках ХП введение таблетированных 
форм препаратов противопоказано, так как эти за
болевания часто сопровождаются стазом в желуд
ке, тошнотой, рвотой, что препятствует всасыва
нию стандартных таблеток из желудка и двенадца
типерстной кишки в кровь [3, 11]. Кроме того, учи
тывая, что противокислотный и антиангинальный 
эффекты Н2-гистаминоблокаторов зависят от их 
концентрации в плазме крови, инфузионное введе
ние кваматела при ОП и острых атаках ХП, желу
дочно-кишечных кровотечениях язвенной этиоло
гии целесообразно с точки зрения быстрого дости
жения его фармакологического действия [5, 16].

При выраженных болевых атаках, сопровожда
ющих тяжелое течение язвенной болезни, также 
показано в первые две недели инфузионное введе
ние больным кваматела, учитывая необходимость 
экстренного достижения противокислотного и ан- 
тиангинального действия [5, 8].

На основании клинической картины, изменения 
уровня амилаземии и амилазурии, концентрации 
продуктов распада фибрина/фибриногена (ПРФ) 
крови, уровня перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и активности антиоксидантной системы 
(АОС) крови, активности фосфолипазы А2 и уров
ня радиоиммунного трипсина крови проведена 
оценка эффективности лечения 43 больных (23 — 
военнослужащие, 20 — гражданские) с острыми 
атаками ХП лекарственной комбинацией, состоя
щей из кваматела (фамотидина) компании "Гедеон 
Рихтер", Венгрия и пирензепина (гастроцепина). 
Контрольную группу составили 19 практически 
здоровых лиц.

Диагноз "острая атака ХП" устанавливался на 
основании жалоб больных (тошнота, рвота, опоя
сывающие боли, обстипация или диарея), резуль
татов объективного исследования (пальпация под
желудочной железы по Гротту), данных ультрасо
нографии органов брюшной полости и острофазо
вым биохимическим показателям крови и мочи 
(активность амилазы крови и мочи, концентрация 
ПРФ крови, уровень радиоиммунного трипсина, 
активность панкреатической фосфолипазы А2) 
[4]. О состоянии ПОЛ, косвенно отражающего ре
зистентность ацинарных клеток поджелудочной 
железы, судили по уровню его вторичного метабо
лита — малонового диальдегида (МДА) [12], АОС — 
по активности ее основного фермента суперок- 
сиддисмутазы (СОД) [15].

Всем больным было назначено: нулевая диета на 
болевой период плюс 48 ч, затем 5п стол по Пев
знеру, а также лекарственный комплекс, состоя
щий из кваматела по 40 мг инфузионно капельно 
(отечная форма панкреатита) и 60 мг (ограничен
ный панкреонекроз) в течение 10 дней с последу-

УКРАІНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ 89
12 - 4-897



КОРПОРАТИВНА ІНФОРМАЦІЯ —• № 2, червень 2004

ющим переходом на пероральный прием квамате- 
ла по 40 мг в сутки в течение 24—30 дней.

Преимуществом кваматела является наличие его в 
двух лекарственных формах — инфузионной и пе
роральной, что выгодно отличает препарат от других 
Н2-блокаторов рецепторов гистамина III поколения, 
выпускаемых только в таблетированной форме.

При лечении больных с острыми атаками ХП 
ввиду стаза в желудке и двенадцатиперстной киш
ке и назначения голода в первые 5— 10 дней про
водилось парентеральное, а чаще инфузионное 
введение препаратов. Всем больным также назна
чался гастроцепин по 20 мг парентерально или ин- 
фузионно (отечная форма) и 30 мг инфузионно 
(ограниченный панкреонекроз) в течение 10 дней 
с последующим переходом на пероральный прием 
по 50 мг в сутки до 24—30 дней.

10 больным с острыми атаками ХП и выражен
ным болевым синдромом в целях быстрого дости
жения антиноцицептивного (обезболивающего) 
эффекта в первые 2—3 дня назначали препарат с 
антибрадикининовым действием — Гордокс по 
100 000 ЕД инфузионно. 8-ми больным при выра
женном болевом синдроме, резистентном к лече
нию, в первые дни назначались в общепринятых 
дозировках спазмолитические препараты: дротаве- 
рина гидрохлорид (но-шпа форте) или бускопан па
рентерально с последующим переходом на перо
ральный прием препаратов. 6-ти больным с умерен
ным болевым синдромом, который уменьшался, но 
не исчезал через 5—7 дней от начала лечения ле
карственной комбинацией квамател в сочетании с 
гастроцепином назначался мебеверина гидрохло
рид (дуспаталин) — современный миогенный спаз
молитик пролонгированного действия, не обладаю
щий системным эффектом, в дозе 200 мг (1 капсу
ла) 2 раза в сутки через 12 ч. При необходимости 
дозу препарата можно увеличивать.

При наличии диспептических расстройств (тош
нота, рвота) использовались прокинетики (домпи- 
ридон или реже — цизаприд) в течение 3—7 дней 
в индивидуально подобранной дозе.

При явлениях дуоденостаза у 8 больных для 
улучшения моторно-эвакуаторной функции две
надцатиперстной кишки, оттока содержимого из 
вирсунгова и общего желчного протоков назна
чался сульпирид (эглонил) в дозе 100 мг 2 раза в 
день парентерально (внутримышечно) в течение 
5—10 дней с последующим переходом на перо
ральный прием препарата в той же дозе.

У больных с острыми атаками ХП под влиянием 
лечения квамателом и гастроцепином улучшение 
клинической картины наблюдалось на 5—10-й 
день, а к 14—18-му дню от начала лечения больные 
жалоб не предъявляли. Подобная положительная 
динамика наблюдалась также при пальпации под
желудочной железы по Гротту. У всех больных пос
ле лечения, по данным УСГ, уменьшились размеры 
поджелудочной железы, в частности головки и те
ла, повысилась ее оптическая плотность в области 
головки.

Повышение уровня панкреатических ферментов 
в крови является основным диагностическим кри
терием гиперферментемических форм ХП.

Учитывая отсутствие активных форм трипсина в 
крови, определяемых биохимическими методами, в 
результате немедленного связывания их с ингиби
торами трипсина крови, а также трудоемкостью ме
тодов радиоиммунного анализа, целесообразно при
менение методов опосредованного обнаружения хо
тя бы временного присутствия панкреатических 
протеаз в крови, которые сопутствуют "уклонению" 
ферментов в кровь при ОП и острых атаках ХП. К 
ним относятся исследование уровня ПРФ в плазме 
крови, которые являются продуктами специфичес
кого протеолиза нативного фибрина/фибриногена 
ферментами трипсиназного типа (трипсин, плаз- 
мин, химотрипсин, эластаза). Панкреатические про
теазы, выйдя в кровь, немедленно связываются их 
ингибиторами (1-антитрипсин, 2-макроглобулин), 
что обусловливает отсутствие возможности опреде
ления активных форм протеаз даже самыми сов
ременными биохимическими методами. В то же 
время образованные под их влиянием ПРФ цирку
лируют в крови 24 ч и более [2—4].

У всех больных после лечения в крови значи
тельно снизилась активность амилазы мочи и кро
ви до нормальных величин, а также концентрация 
ПРФ крови, указывающих на предшествующий 
выход в кровь активных панкреатических протеаз 
(трипсина, химотрипсина). Так, через 7 дней от на
чала лечения концентрация ПРФ крови снижалась 
до (13,4±2,5) мкг/мл (до лечения (86,2±6,8) мкг/мл; 
при норме (4,1 ±0,6) мкг/мл).

Под влиянием лечения уровень трипсина умень
шился с (115±9,4) до (38,1 ±=2,4) нг/мл, норма 
(23,6±8,4) нг/мл.

На основании определения активности панкреа
тической фосфолипазы А2 крови установлено, что 
проведенное лечение способствовало снижению 
ее активности с (42,6±1,2) до (10,1 =*= 1,0) мкг/л, 
норма (5,5±0,7) мкг/л.

В соответствии с данными, полученными при 
изучении активности амилазы крови и мочи, уров
ня ПРФ, трипсина и активности фосфолипазы А2 
крови можно судить о том, что под воздействием 
кваматела и гастроцепина создается функциональ
ный покой панкреацитам, который обеспечивает 
снижение "уклонения панкреатических фермен
тов" в кровь, указывающих на снижение процес
сов аутолиза и панкреонекроза ткани поджелудоч
ной железы.

Под влиянием лечения больных с острыми ата
ками ХП квамателом и гастроцепином повышает
ся резистентность панкреацитов, о чем косвенно 
можно судить по снижению содержания в крови 
вторичного метаболита ПОЛ — МДА. Так, концен
трация МДА крови через 30 дней от начала лече
ния у больных снижалась до (0,58±0,07) мкмоль/л; 
до лечения — (1,26±0,24) мкмоль/л при норме 
(0,31 ±0,02) мкмоль/л.

Под влиянием лекарственной комбинации ква
мател в сочетании с гастроцепином у больных с
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острыми атаками ХП через ЗО дней от начала ле
чения повысилась активность СОД — основного 
фермента антиоксидантной системы крови. Так, 
до лечения активность СОД крови составляла 
3,4±о,15 акт. НЬ ед., после лечения 6,9±0,65 акт. 
НЬ ед., при норме 8 ,3 +  1,2 акт. НЬ ед.

Установленный высокий клинический эффект 
лечения больных с острыми атаками ХП, подтвер
жденный положительной динамикой изменения 
амилаземии и амилазурии, концентрации ПРФ, 
уровня радиоиммунного трипсина, активности 
фосфолипазы А2, содержания МДА и активности 
СОД крови можно объяснить синергическим 
действием препаратов квамател и гастроцепин: 
выраженным антисекреторным эффектом квама- 
тела и умеренным антисекреторным эффектом 
гастроцепина, что обеспечивает функциональный 
покой ацинарным клеткам поджелудочной желе
зы; способностью препаратов улучшать в ее ткани 
микроциркуляцию и снимать спазм сфинктера 
Одди. Квамател и гастроцепин вызывают обрат
ное развитие аутолиза (некроза или явлений оте
ка) ткани поджелудочной железы [1—5, 9].

выводы
1. Квамател и гастроцепин являются высокоэф

фективными препаратами для лечения больных с 
острыми атаками ХП и способствуют переходу за
болеваний в стадию ремиссии, что подтверждает
ся уменьшением или исчезновением клинических

проявлений заболеваний в динамике патогенети
ческой терапии, снижением "уклонения панкреа
тических ферментов" в кровь, исчезновением ги- 
перамилаземии и гиперамилазурии, уменьшением 
процессов ПОЛ и повышением активности АОС, 
свидетельствующих о повышении резистентности 
панкреацитов.

2. У больных с выраженным синдромом абдоми
нальной боли в качестве средства, обеспечиваю
щего антиангинальный эффект и устраняющего 
микроциркуляторные расстройства в поджелудоч
ной железе и организме в целом, следует приме
нять в первые три—пять дней лечения антибради- 
кининовый препарат Гордокс, а при затянувшемся 
болевом синдроме на фоне лечения квамателом и 
гастроцепином — традиционные и современные 
миогенные спазмолитики системного и селектив
ного действия, в т. ч. с увеличенной дозой препа
рата и пролонгированным действием — но-шпа 
форте и дуспаталин.

3. Эффективность лечения больных с острыми 
атаками ХП квамателом и гастроцепином у воен
нослужащих и гражданских лиц была одинаковой.

4. Отличительной положительной особенностью 
кваматела является наличие инфузионной формы, 
что дает возможность использования препарата 
при ОП и острых атаках ХП, язвенной болезни, 
манифестирующих упорной абдоминальной бо
лью, гастро- и дуоденостазом и/или осложненной 
желудочно-кишечным кровотечением.
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ЛІКУВАННЯ КВАМАТЕЛОМ ХВОРИХ ІЗ ГОСТРИМИ АТАКАМИ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ
1.1. Дегтярьова, І.М. Скрипник, М.М. Козачок, М.П. Бойчак, М.П. Козел, В.М. Потяженко

Подано новітні погляди на причини виникнення і особливості перебігу гострого та хронічного панкреатитів. 
Детально проаналізовано принципи терапії гострих атак хронічного панкреатиту препаратами різних фарма
кологічних груп. Особлива увага приділена властивостям блокатора Н2-гістаміно.вих рецепторів — фамотиди- 
ну (квамателу) та його місцю в системі комплексного лікування.

QUAMATEL TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE ATTACKS OF CHRONIC PANCREATITIS
1.1. Degtyaryova, I.N. Skripnik, N.N. Kozachok, M.P. Boychak, N.P. Kozel, V.M. Potyazhenko

The newest views on the causes of onset and peculiarities of acute and chronic pancreatitis are given. The principles 
of treatment of acute attacks of chronic pancreatitis with preparations of different pharmacological groups have been 
analyzed in details. Special attention is given to the properties of H2-histamine receptor blocker - famotidin (quama- 
tel) and its place in the system of complex therapy.
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