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ОПЕРАТИВНАЯ ХИРУРГИЯ ПИЩЕВОДНО-ЖЕЛУДОЧНОГО ПЕРЕХОДА 

Ю.В. Товкач  
Резюме. В литературном исследовании приведены основные современные хирургические операции, которые 

выполняются по поводу разнообразной патологии пищеводно-желудочного перехода. Сделан вывод об отсутствии 
адекватных операционных приемов, которые бы не давали побочных эффектов. 
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ОПЕРАТИВНА ХІРУРГІЯ СТРАВОХІДНО-ШЛУНКОВОГО ПЕРЕХОДУ 

Ю.В. Товкач  
Резюме. У літературному дослідженні наведені основні сучасні хірургічні операції, які виконуються з приво-

ду різноманітної патології стравохідно-шлункового переходу. Зроблено висновок про відсутність адекватних опе-
ративних прийомів, які б не давали побічних ефектів. 
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Резюме. Бібліографічний огляд присвячений су-
часним уявленням про патогенез хронічного панкреати-
ту, поєднаного з метаболічним синдромом, знання та 
узагальнення яких є необхідним компонентом для 
етіопатогенетичного лікування даної патології. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, мета-
болічний синдром, ендотеліальна дисфункція, 
ожиріння, інсулінорезистентність, неалкогольна жиро-
ва хвороба підшлункової залози. 

Хронічний панкреатит (ХП) посідає одне з 
провідних місць серед низки сучасних захво-
рювань органів системи травлення. За останні 30 
років у світі відмічене більш ніж двократне 
зростання захворюваності на ХП. В Україні 
темпи росту частоти патології підшлункової 
залози (ПЗ) є найвищими серед показників усіх 
захворювань системи травлення. Захворювання 
діагностується у 6-8 % гастроентерологічних 
хворих. Особливістю хронічного панкреатиту є 
його схильність до поєднання з іншими захворю-

ваннями [3, 12]. Роботи деяких авторів [15, 16]
свідчать про те, що в 70-90 % захворювання 
органів травлення поєднуються між собою, а з 
віком – із захворюваннями інших органів та 
систем. 

Особливу увагу гастроентерологів привертає 
поєднання ХП з метаболічним синдромом (МС). 
МС названий експертами Всесвітньої організації 
охорони здоров’я пандемією XXI століття. 
Поширеність МС у популяції становить 30-50 % 
[21]. Поєднання ХП із МС є однією з найбільш 
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важливих проблем внутрішньої медицини. Це 
висуває нові вимоги до надання медичної 
допомоги, оскільки зусилля дослідників 
традиційно зосереджуються на окремих 
нозологічних одиницях. Слід враховувати, що 
основна функціональна діяльність із забезпе-
чення вуглеводного і жирового обмінів, що є 
визначальними у формуванні МС, припадає на 
печінку і ПЗ. Вони відіграють ключову роль у 
розвитку інсулінорезистентності та дисліпідемії, 
які вважаються пусковими факторами МС. 

ХП – повільно прогресуюче запальне 
захворювання ПЗ, яке характеризується фокаль-
ними некрозами в поєднанні з фіброзом та 
призводить до прогресуючого зниження екзо-та 
ендокринної функції органа (навіть після 
припинення дії етіологічного фактору) [10]. 

Завдяки поєднанню зовнішньосекреторної й 
ендокринної функцій ПЗ бере участь у багатьох 
фізіологічних процесах. Унікальність ПЗ 
зумовлена тим, що вона виробляє низку гормонів 
діаметрально протилежної дії, які тісно 
взаємодіють між собою, утримуючи гомеостаз у 
стані динамічної рівноваги. Однак ПЗ не лише 
впливає на гомеостаз усього організму та роботу 
суміжних органів, а й сама залежить від їх 
функціонування [9, 14]. 

Саме тому ХП є ключовою ланкою в генезі 
багатьох поєднаних захворювань, типовим 
прикладом яких може бути його взаємозв’язок із 
МС. МС – це комплекс метаболічних, гормональ-
них та клінічних порушень, що є факторами ви-
сокого ризику розвитку серцево-судинних захво-
рювань, в основі яких лежить інсуліно-
резистентність (ІР) і компенсаторна гіпер-
глікемія. Близько 15 % всіх людей віком від 40 до 
75 років страждають на ХП у поєднанні з МС 
(порушення толерантності до глюкози або цукро-
вий діабет 2-го типу, абдомінальний тип 
ожиріння, дисліпідемія, артеріальна гіпертензія, 
гіперурикемія, мікроальбумінурія) [3, 7]. 

Первинним дефектом, що лежить в основі 
розвитку ІР, є дисфункція ендотеліальних клітин 
судин. Ендотелій судин є гормонально активною 
тканиною, що умовно називають найбільшою 
«ендокринною залозою» людини. Унікальне роз-
ташування клітин ендотелію на межі циркулюю-
чої крові та тканин робить їх найбільш уразливи-
ми до різноманітних патогенних факторів систе-
много та тканинного кровотоку. Саме ці клітини 
першими стикаються з реактивними вільними 
радикалами, окисненими ліпопротеїнами низької 
щільності (ЛПНЩ), гіперхолестеролемією, висо-
ким гідростатичним тиском усередині судин (при 
артеріальній гіпертензії (АГ), гіперглікемією при 
цукровому діабеті (ЦД).Усі ці чинники призво-
дять до дисфункції ендотелію та до прискореного 
розвитку ангіопатій та атеросклерозу [16]. 

Модератором усіх функцій ендотелію є ок-
сид азоту(NO). Ця нестабільна молекула(T1/2-1-
2с) бере участь у регуляції транспорту, згортан-
ня, адгезії лейкоцитів,ремоделюванні судин, а 
також в ендотелійзалежній дилатації [11]. 

Радикал NO утворюється в організмі людини 
із амінокислоти аргініну в результаті реакції, що 
каталізується NO-синтазою: 

L-arginin+NADPH2+O2→NO+L-citrullin. 
NO-синтаза – це єдиний із відомих фермен-

тів, що має п’ять ко-факторів. У результаті систе-
ма генерації NO є найбільш чутливою системою, 
що реагує на зміни, які відбуваються в організмі 
[17]. 

Ендотеліальна дисфункція найбільш вираже-
но проявляється в розвитку та прогресуванні МС. 
Існує дві точки зору на причину ендотеліопатії 
при МС. Прибічники першої гіпотези стверджу-
ють, що дисфункція ендотелію вторинна по від-
ношенню до вже існуючих ІР, гіперглікемії, АГ, 
дисліпідемії. При гіперглікемії в ендотеліальних 
клітинах активується фермент протеїнкіназа-С, 
що збільшує проникність судинних клітин для 
білків та порушує ендотелійзалежну релаксацію 
судин. Крім цього, гіперглікемія активує процеси 
пероксидного окиснення ліпідів, продукти якого 
пригнічують судинорозширювальну функцію 
ендотелію. При АГ підвищений механічний тиск 
на стінки судин призводить до порушення архіте-
ктоніки ендотеліальних клітин, підвищення їх-
ньої проникності для альбуміну, посилення сек-
реції ендотеліну-1, ремоделювання стінок судин. 
Дисліпідемія підвищує експресію адгезивних 
молекул на поверхні ендотеліальних клітин, що 
дає початок формуванню атероми [8, 35]. 

Прибічники другої гіпотези вважають, що 
дисфункція ендотелію є не наслідком, а причиною 
розвитку ІР і зв’язаних з нею станів (гіперглікемія, 
гіпертонія, дисліпідемія). Для з’єднання з рецеп-
торами інсулін проникає через ендотелій і потрап-
ляє в міжклітинний простір. За наявності первин-
ного дефекту ендотеліальних клітин трансендоте-
ліальний транспорт інсуліну порушується, що 
призводить до розвитку ІР [1, 17]. 

Цитотоксичні ефекти NO при запаленні поясню-
ються збільшенням кількості пептиду, асоційованого з 
геном кальцитоніну, який є цАМФ-залежним судино-
розширювальним агентом[16]. Гіперактивація індук-
тивної форми NO-синтази та надмірна продукція NO 
в м’язах судинної стінки можуть спричиняти тяжкі 
наслідки через розслаблення тонусу судин, падіння 
системного артеріального тиску та розвиток порушень 
кровопостачання. Важливо те, що вищевказані симп-
томи є патогномонічними для гострого панкреатиту та 
загострень ХП [22]. 

Дослідженнями доведено, що монооксид 
нітрогену може відкладатися у двох різних клі-
тинних депо у вигляді динітрозольних комплек-
сів заліза та нітрозотіолів. Вивільнятися з них NO 
може з різною кінетикою у відповідь на різнома-
нітні стимули. Усі перераховані особливості 
включають унікальні можливості для регуляції 
синтезу NO, а також створюють передумови для 
регуляції монооксидом нітрогену фізіологічних 
функцій організму [11]. NO, синтезований кон-
ститутивною формою NO-синтази, є ендотелій-
розслаблюючим фактором, який регулює актив-
ність екзо-та ендокринної частин ПЗ [9]. 
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При МС підвищена концентрація асиметрич-
ного диметиларгініну (ADMA), який зменшує 
активність NO-синтази. Концентрація ADMA є 
маркером ендотеліальної дисфункції [23]. 

Ожиріння, особливо вісцеральне (або центра-
льне) є одним із важливих компонентів МС, що 
пов’язано з особливостями кровопостачання та 
іннервації вісцеральної жирової тканини. Адипо-
цити вісцеральної жирової тканини секретують 
вільні жирні кислоти (ВЖК) безпосередньо у ворі-
тну вену. Високі концентрації ВЖК з одного боку 
стають субстратом для формування атерогенних 
ліпопротеїнів, з іншого – перешкоджають зв’язу-
ванню інсуліну з гепатоцитом, що призводить до 
гіперінсулінемії та потенціює ІР [8, 17]. 

Однак у клінічній практиці трапляються ви-
падки, коли при ІМТ≤27 кг/м2 спостерігається 
підвищений вміст абдомінального жиру та наявні 
фактори ризику розвитку серцево-судинних захво-
рювань. На противагу цьому в пацієнтів підвище-
ного харчування з ІМТ≥27кг/м2 відсутні метаболі-
чні порушення та фактори ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань і діабету , тобто наявне 
«метаболічно аномальне» ожиріння [28].  

Існує чіткий взаємозв’язок між надлишко-
вим вживанням висококалорійної їжі, що містять 
жири, і стеатозом ПЗ [17, 34]. Вважається, що ІР 
розвивається поступово, насамперед у м’язах та 
печінці. ІР у жировій тканині виникає на тлі на-
копичення в адипоцитах великої кількості глюко-
зи та жиру, що поступають із їжею, і розвитку 
гіпертрофічного ожиріння, що супроводжується 
зменшенням щільності інсулінових рецепторів на 
поверхні адипоцитів [4, 24]. Постійна гіперінсулі-
немія з часом виснажує секреторний апарат β-
клітин ПЗ, що клінічно проявляється спочатку 
порушенням толерантності до глюкози, пізніше 
ЦД 2-го типу (так звана панкреатична крива Ста-
рлінга) [5], а ВЖК, що секретуються адипоцита-
ми, ФНП-α і резистин поглиблюють ІР та ліпід-
ний стан крові, формуюючи «порочне коло» МС. 

Локальне ожиріння призводить до стеатозу 
органа і зміни рівня адипокінів у вигляді змен-
шення адипонектину і збільшення лептину. Зміна 
рівнів адипокінів супроводжуються підвищеною 
інфільтрацією тканини моноцитами і макрофага-
ми, які продукують прозапальні цитокіни, що в 
результаті відображується на функціонуванні 
органа. Комбінація впродовж тривалого часу сте-
атозу і локального запалення призводить до фіб-
розу, а в ряді випадків – до раку ПЗ [20, 25, 31]. 

Неалкогольна жирова хвороба підшлункової 
залози (НАЖХПЗ) може призвести до неалкого-
льного стеатопанкреатиту (НАСП). НАЖХПЗ і 
НАСП можуть викликати розвиток ХП і раку ПЗ, 
погіршують перебіг гострого панкреатиту, збіль-
шують ризик оперативного втручання на ПЗ [21]. 
У наш час вже немає сумнівів, що ожиріння є 
чинником ризику розвитку тяжкого панкреатиту. 
Адипокіни (включаючи лептин і адипонектин) є 
важливими регуляторами запальної реакції. Як 
відомо, при ожирінні знижується рівень протиза-

пального адипокіну-адипонектину [29, 30, 32]. 
Останніми експериментальними дослідженнями 
показано, що при панкреатиті знижується експре-
сія Adipor1 – рецептора, через який реалізується 
ефект адипонектину в ПЗ [27]. 

Порушення ліпідного обміну при МС прояв-
ляється атерогенною дисліпідемією, яка характе-
ризується підвищенням рівня ВЖК, гіпертриглі-
церидемією, зниженням ХС ЛПВЩ, підвищен-
ням ХС ЛПНЩ, підвищенням рівня аполіпопро-
теїну В, збільшенням співвідношення ХС 
ЛПНЩ/ХС ЛПВЩ [13, 18, 22]. 

Добре відомий ефект інсуліну на синтез ліпі-
дів у печінці та безпосередньо в судинній стінці. 
Показано, що надлишок інсуліну не тільки поси-
лює синтез ХС, ЛПНЩ, ЛПДНШ, але істотно 
гальмує процеси ліполізу. 

Не менш важливим є ще один фактор – збі-
льшення вмісту ВЖК у крові. Надлишкове надхо-
дження ВЖК у печінку призводить до посилення 
синтезу ТГ і ЛПДНЩ, збільшуючи їх вміст у кро-
ві [2, 12, 26]. 

Дисліпопротеїнемії будь-якого генезу мо-
жуть призводити до розвитку ХП. Найчастіше 
ХП розвивається в пацієнтів із гіперхіломікроне-
мією та гіпертригліцеридемією (1,4,5-й типи гі-
перліпопротеїнемії за Фридериксеном). У патоге-
незі гіперліпідемічних панкреатитів має значення 
обструкція судин залози жировими часточками, 
жирова інфільтрація ацинарних клітин, поява 
великої кількості цитотоксичних ВЖК, що утво-
рюються внаслідок інтенсивного гідролізу ТГ під 
впливом надлишкового виділення ліпази [18, 17]. 

У пацієнтів із МС встановлено наявність схи-
льності до претромботичного стану, зумовлену 
посиленням факторів коагуляції, пригніченням 
фібринолітичної системи, зменшенням антитром-
ботичного потенціалу судинної стінки та посилен-
ням коагулюючої активності згортальної системи 
крові. У хворих на МС підвищується адгезивна та 
агрегаційна здатність тромбоцитів крові. Характе-
рним є підсилення реакції вивільнення із тромбо-
цитів біологічно активних речовин, які впливають 
на стан судинної стінки та коагуляцію. Серед фак-
торів, що виділяються активованими тромбоцита-
ми, найбільш вагомими є тромбоксан А2 та тром-
боцитарний фактор росту. Багато дослідників вва-
жають, що саме тромбоцити є основним факто-
ром, що визначають схильність до тромбоутворен-
ня при синдромі ІР [16, 33]. 

Отже, при ХП за наявності МС спостеріга-
ється ІР, компенсаторна гіперглікемія, ендотеліа-
льнадисфункція, атерогенна дисліпідемія та схи-
льність до претромботичного стану, які доцільно 
було б враховувати при побудові лікувально-
профілактичних комплексів, однак дане питання 
потребує подальшого вдосконалення. 
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РОЛЬ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА В РАЗВИТИИ  
ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

К.В. Ферфецкая, О.И. Федив 
Резюме. Библиографический обзор посвящен современным представлениям о патогенезе хронического пан-

креатита, сочетанного с метаболическим синдромом, знания и обобщение которых является необходимым компо-
нентом для этиопатогенетического лечения данной патологии. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, метаболический синдром, инсулинорезистентность, ожирение, 
эндотелиальная дисфункция, неалкогольная жировая болезнь поджелудочной железы. 
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В.Г. Хоменко  

ХРОНОРИТМІЧНІ ЗМІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ АКТИВНОСТІ  
НИРОК ПРИ ПАТОЛОГІЇ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. На даний час залишається актуальним 
вивчення комбінованої дії різних патогенних чинників, 
зокрема впливу солей металів за умов поєднаної дії 
стресу. Виходячи з цього, на сучасному етапі розвитку 
медицини особливо актуального значення набуває хро-
нобіологічний підхід до розробки методів профілакти-
ки та корекції наслідків впливу на організм різних 

ушкоджувальних чинників навколишнього середовища. 
Хроноструктура ритмів багатьох фізіологічних проце-
сів у людини є важливим критерієм діагностики та ефе-
ктивності лікування.  

Ключові слова: хроноритми, функції нирок, фіб-
риноліз, протеоліз, солі металів. 

Вступ. Останніми роками значна увага при-
діляється вивченню місця і ролі шишкоподібної 
залози в хроноритмічній організації фізіологіч-
них функцій організму людини та тварин. Зокре-
ма встановлено, що ця нейроендокринна залоза, 
як загальний адаптоген, бере участь у виникненні 
багатьох патологічних станів [2, 3, 6]. На сього-
дні розкриті біохімічні основи участі шишкоподі-
бної залози в забезпеченні нормального функціо-
нування організму за умов патології, розширено 
уяву про механізми регуляції діяльності нирок та 
формування патогенетичних змін водно-
сольового обміну, виявлена залежність біохіміч-
ної адаптації від довжини світлового періоду то-
що, а також намічено шляхи корекції патологіч-
них зрушень. 

Ритмічні зміни параметрів життєвих функцій 
притаманні всьому живому, вони є необхідною 
умовою існування будь-якої біологічної системи 
[5, 14]. Ритми біологічних процесів на клітинно-
му рівні інтегруються в ритми тканинні та орган-
ні, а останні, синхронізуючись між собою та гео-
фізичними ритмами, складають специфічний ор-
ганізмовий ритм зі своєрідними періодами амплі-
туд і фаз тих чи інших функцій [4, 11]. Фазова 
структура біологічного ритму знаходиться в по-
стійному русі, її динамічність у фізіологічних 

умовах лежить в основі мінливості реакцій орга-
нізму та виконує адаптивне значення [1, 12]. Згід-
но з сучасними уявленнями основою біологічних 
ритмів є зміна метаболізму біологічних систем, 
що зумовлено впливом зовнішніх та внутрішніх 
чинників [7, 9].  

Біологічні ритми включають коливання з 
періодом від часток секунди до багатьох років. 
Серед широкого спектра циклічної діяльності 
живих систем найбільш вивченими є білядобові, 
або циркадіанні, біоритми, період яких задається 
добовим обертанням Землі навколо своєї осі й 
триває близько 24 год [1, 9, 10]. Вважають, що 
стан саме цих ритмів для людини є найбільш об'-
єктивним індикатором її благополуччя, здоров'я і 
працездатності [8, 13].  

Відомо, що біологічні ритми модулюються 
різноманітними екзо- та ендогенними чинниками 
[11]. Оскільки в процесі онтогенезу всі види об-
міну речовин, функції органів і систем зазнають 
кількісних та якісних змін, цілком імовірно пе-
редбачити, що і структура хроноритмів може 
суттєво змінюватися. Одним із органів із чіткою 
циркадіанною організацією функцій є нирки [13]. 
У процесі онтогенезу структура хроноритмів кис-
лотовидільної, іонорегулювальної та екскретор-
ної функцій нирок змінюється. Максимальних 
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