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ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ 

А.И.Федив, В.Н.Багрий, К.Д.Ткачук, Е.Н.Коваленко 
Резюме. В статье приведены данные литературы о патогенетических особенностях эрозивно-язвенных повре-

ждений желудка и двенадцатиперстной кишки у больных хронической обструктивной болезнью легких. Приводят-
ся данные о роли Helicobacter pylori, гипоксии, интенсификации перекисного окисления липидов, эндотелиальной 
дисфункции и нарушений микроциркуляции в возникновении и прогрессировании указанной патологии. 
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Abstract. The paper presents bibliographical data, dealing with the peculiarities of erosive-ulcerous lesions of the 
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впливу шлункової секреції на моторно-евакуаторну та 
секреторну функцію травного тракту при хронічному 
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зовнішньосекреторної функції підшлункової залози. Обго-
ворюється роль дисфункції сфінктера Одді в патогенезі 

хронічного панкреатиту. Доведено, що при недостатно-
сті екзокринної функції підшлункової залози секреція 
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Впродовж останнього століття погляди на 
патогенез захворювань органів травлення істотно 
змінилися. З’явилося поняття – «кислотозалежні 
захворювання» і панкреатит внесений до їх спис-
ку [20, 43]. Більшість дослідників, що займають-
ся вивченням хронічного панкреатиту, вважають 
проблему патогенезу актуальною і недостатньо 
вивченою [7, 17]. Панкреатити відносять до тих 
захворювань, результати діагностики і лікування 
яких не задовольняють ні лікаря, ні хворого. Досі 
немає однозначної думки щодо розуміння взає-
мовідношення гострого і хронічного панкреати-
тів. Незважаючи на численні причини, патогенез 
хронічного панкреатиту зводиться до підвищення 
тиску в протоковій системі підшлункової залози 
(ПЗ), який є наслідком підсиленої секреторної 
діяльності ацинарних залоз та утруднення відто-
ку секрету, що пов’язано з порушенням моторної 
функції сфінктера Одді [11]. 

Наступною ланкою патогенезу хронічного 
панкреатиту вважають самоперетравлення ПЗ у 
результаті активізації власних протеолітичних фер-
ментів – трипсиногену, хімотрипсиногену, проелас-
тази, а також фосфоліпази А, що призводить до 
ряду морфологічних змін у ній – набряку, коагу-
ляційного некрозу та фіброзу [11]. Необхідною 
умовою, за якої відбувається аутоліз залози, вважа-
ють порушення механізмів самозахисту ПЗ (про-
дукція слизу протоковими клітинами, їх паркетопо-
дібне розташування, дефіцит внутрішньотканинних 
інгібіторів протеаз), оскільки на непошкоджену тка-
нину ферменти не діють [45, 48]. Рефлюкс жовчі в 
протоку ПЗ сприяє проникненню активованих фер-
ментів у паренхіму залози [71]. 

Є відомості, що величина pH, що змінюється 
вздовж травного каналу, особливо в гастродуоде-
нальній зоні, справляє свій регулювальний вплив 
на моторно-евакуаторну та секреторну функції 
[2, 3, 55]. 

Частина воротаря, що виступає в дванадця-
типалу кишку містить pH-рецептори, які реагу-
ють на зміну хімізму середовища. Входження 
порції кислого шлункового вмісту супроводжу-
ється зниженням pH і відповідно закриттям воро-
таря та виділенням ряду вазоінтестинальних гор-
монів, що регулюють подальший процес травлен-
ня [2, 3]. Вважається, що основний шлях регуля-
ції зовнішньосекреторної функції ПЗ – гумораль-
ний. Регуляція продукції секрету ацинарними 
клітинами відбувається за допомогою гастроінте-
стинальних гормонів, які діють на рецептори 
мембрани ацинарних клітин, розташованих на ба-
золатеральній поверхні цих клітин. Виділяють 
рецептори для холецистокініну, бомбезину, аце-
тилхоліну, субстанції Р, вазоактивного інтестина-
льного пептиду (ВІП), секретину [11, 37]. Деякі з 
них справляють стимулювальну дію, інші – при-
гнічувальну. За добу залоза виробляє біля 1000 – 
1500 мл соку лужної реакції. Він багатий на біка-
рбонати і ферменти, насамперед, ліпазу, трипсин, 
амілазу, а також хемотрипсин, еластазу, фосфолі-

пазу та деякі інші ферменти. Ферменти, що виді-
ляє ПЗ, перебувають у протоках у неактивному 
стані. При надходженні у дванадцятипалу кишку 
вони переходять в активну форму. В активізації 
їх бере участь жовч, кишкові ферменти та зміна 
середовища pH з 9,0 у протоках ПЗ до 6,0 у про-
світі дванадцятипалої кишки. У цьому процесі 
провідна роль належить бікарбонатам секрету ПЗ 
[9]. Недостатня продукція бікарбонатів знижує 
рівень pH дванадцятипалої кишки та робить ма-
лоефективною дію основних ферментів, функціо-
нуючих у просвіті тонкої кишки. Недостатня про-
дукція бікарбонатів із тих самих причин призво-
дить до подразнення дванадцятипалої кишки, 
підвищення в ній тиску та зменшення всмокту-
вання, що є однією з причин панкреатогенного 
болю [15]. 

Гастроінтестинальний гормон секретин сти-
мулює секрецію води, бікарбонатів, натрію, ка-
лію та хлоридів епітелієм протоків шляхом акти-
вації аденілатциклази. Наступне утворення циклі-
чного аденозинмонофосфату (цАМФ) стимулює 
хлорні канали на люмінальній стороні епітеліаль-
них клітин, після чого хлориди звільняються з 
цитоплазми в просвіт проток. Внаслідок здійс-
нення хлоридно-бікарбонатного обміну продуку-
ється багата на бікарбонати рідина [21, 24]. Виді-
лення секретину S-клітинами слизової оболонки 
дванадцятипалої кишки прямо пов’язано з дуоде-
нальною ацидифікацією хлористоводневою кис-
лотою шлунка. Механізм зворотного зв’язку ре-
гуляторного процесу реалізується шляхом буфе-
рування вмісту дванадцятипалої кишки, що галь-
мує виділення секретину, оскільки пригнічується 
кислотна стимуляція активності секретину. Холі-
нергічна стимуляція може спричинити подібний 
ефект, незалежно від дії секретину [11]. Серйозні 
наслідки для всієї панкреатобіліарної системи 
може мати гіпертонія сфінктера Одді. Дисфунк-
ція сфінктера Одді може бути як функціональ-
ною (спазм), так і органічною (стеноз) [4]. Пору-
шення тонусу сфінктера Одді виявляють майже у 
80 % хворих із рецидивним гострим та хронічним 
панкреатитом. При дисфункції сфінктера Одді 
підвищується чутливість протоки ПЗ та жовчних 
проток до зміни об’єму та тиску [5, 32, 44]. 

При істотному періодичному підвищенні сек-
реторної діяльності ПЗ виникає розширення про-
ток залози. У подальшому при збереженні секре-
торної діяльності панкреатичний секрет виходить 
у прилеглі тканини, розвивається набряк ПЗ. В 
умовах набряку внаслідок механічного стиснення 
та порушення трофіки відбувається атрофія аци-
нарних залоз та заміна їх сполучною тканиною 
[40]. 

У деяких випадках за наявності суттєвої пе-
решкоди відтоку панкреатичного соку та посиле-
ної секреторної діяльності ацинарних залоз від-
бувається розрив базальної мембрани ацинарних 
клітин із виходом у прилеглу тканину ферментів. 
В умовах локального ацидозу (під впливом різ-
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них токсичних факторів) спостерігається актива-
ція протеолітичних ферментів та обмежене само-
перетравлення залози. 

Наслідком зростання продукції гастрину є 
шлункова гіперсекреція. За даними Скрипника І.М. 
[26], основним механізмом виникнення хронічно-
го панкреатиту (ХП) у хворих на пептичну вираз-
ку є гіперпродукція хлористоводневої кислоти, 
яка стимулює викид із S-клітин дванадцятипалої 
кишки (ДПК) секретину. При тривалому персис-
туванні гіперхлоргідрії виникає зниження чутли-
вості секретинпродукуючих клітин. Вплив секре-
тину на ПЗ здійснюється в результаті взаємодії 
його молекули з рецепторами епітеліальних клітин 
проток залози, внаслідок чого активується клітинна 
система аденілатциклази – циклічна АМФ, що є 
пусковим механізмом для підсилення секретор-
ної діяльності цих клітин [19]. 

Збільшення секреції хлористоводневої кис-
лоти сприяє підсиленню секретинової стимуляції 
і порушенню її зовнішньої секреції [49, 59]. Ос-
новна фаза секреції панкреатичного соку – киш-
кова: вона має гуморальну природу і залежить від 
вивільнення двох кишкових гормонів – секретину 
і холецистокініну (панкреозиміну). Секретин, що 
виділяється ендокриноцитами слизової оболонки 
верхнього відділу тонкої кишки під дією хлорис-
товодневої кислоти шлунка, стимулює секрецію 
великої кількості насиченого бікарбонатами пан-
креатичного соку, що містить певну кількість хло-
ридів і ферментів. Водночас він забезпечує створен-
ня нейтрального середовища, яке необхідне для 
активації панкреатичних ферментів [47, 61]. 

Панкреозимін виробляється у відповідь на 
надходження харчових мас (жирних кислот). Фе-
рменти, що виділяються залозою, перебувають у 
протоках у неактивному стані. Під час виділення 
їх у просвіт ДПК вони переходять в активну фор-
му. В активізації ферментів беруть участь жовч, 
кишкові ферменти і зміна рН середовища з 9,0 у 
протоках ПЗ до 6,0 у просвіті ДПК. У цьому про-
цесі провідна роль належить бікарбонатам секре-
ту ПЗ. Недостатня продукція бікарбонатів спри-
чиняє зниження рівня рН ДПК і робить малоефе-
ктивною роботу основних ферментів, що функці-
онують у просвіті тонкої кишки. Недостатня про-
дукція бікарбонатів з тих же причин призводить 
до подразнення ДПК, що є однією з основних при-
чин «панкреатогенного» болю. Секретин виробля-
ється, насамперед, у відповідь на надход-ження в 
кишку з шлунку хлористоводневої кислоти, а пан-
креозимін – у відповідь на надходження харчових 
мас (жирних кислот і олігопептидів) [17, 46]. 

Висунута гіпотеза, що закиснення ДПК збі-
льшує ризик виникнення раку ПЗ [63, 68]. 

ПЗ відіграє унікальну роль в організмі люди-
ни. Вона виконує екзокринну та ендокринну функ-
ції, тобто бере участь у процесі травлення і в регу-
ляції вуглеводного та інших видів обміну [8]. ПЗ 
практично єдиний орган, який, завдяки поєднанню 
зовнішньосекреторної та ендокринної функцій, 
бере участь у всіх фізіологічних процесах, почина-
ючи з травлення та закінчуючи процесами адаптації 

[39, 56]. Ознаками ХП є фіброз паренхіми, утворен-
ня в протоковій системі стриктур та каменів, атро-
фія ацинарних клітин, запальна інфільтрація макро-
фагами, нейтрофільними гранулоцитами та лімфо-
цитами, великою кількістю фібробластів, ущільнен-
ня міжклітинного матриксу з появою в ньому фіб-
рил колагену I і II типу [66, 70, 73].  

Клінічна картина захворювання характеризу-
ється трьома синдромами – абдомінального бо-
лю, порушенням травлення та порушенням вуг-
леводного обміну [22, 25, 45]. 

Відомі різні механізми розвитку болю при 
панкреатиті [30]. У переважній більшості випад-
ків в основі больового нападу є підвищення тис-
ку в протоках і тканині підшлункової залози. Ви-
никає набряк ПЗ внаслідок порушення відтоку 
панкреатичного секрету із системи панкреатич-
них проток через повну або часткову протокову 
обструкцію. Такий механізм болю характерний 
для «секретуючих» – гіперферментних форм пан-
креатитів [6, 7, 67]. 

Інший механізм розвитку болю пов’язаний із 
розвитком панкреатичного невриту, при якому в 
запальний та фібротичний процес залучаються пан-
креатичні нервові закінчення та збільшується кіль-
кість сенсорних нервових закінчень у зоні запален-
ня. Цей механізм переважає на пізній «гіпофер-
ментній» стадії хронічного панкреатиту [11, 42]. 

У генезі ХП розглядається значення оксида-
нтного стресу. Згідно з даними літератури [1, 33, 
34], внаслідок тривалої дії продуктів пероксидно-
го окиснення ліпідів порушується процес ресин-
тезу еластази, пригнічується антипротеазна акти-
вність (зростає протеолітична активність), зокре-
ма за рахунок фосфоліпази А2, пошкоджується 
еластичний каркас, що призводить до формуван-
ня обструктивної емфіземи легень, з’являються 
склеротичні зміни в бронхах [36]. При рецидиві 
хронічного панкреатиту виникає активація перок-
сидного окиснювання ліпідів, зниження антиок-
сидантного захисту з подальшим локальним чи 
системним порушенням структур і функцій орга-
нів. Застосування антиоксидантів у комплексній 
терапії при загостренні хронічного панкреатиту є 
ефективним, призводить до зменшення тривалос-
ті больового синдрому [35]. 

Результати досліджень показали, що поєд-
нання в пацієнтів виразкової хвороби ДПК і ХП, 
супроводжується комплексом змін імунного ста-
тусу: загальною, Т- і В-лімфопенією, істотним 
зниженням супресорної активності Т-лімфоцитів 
і зсувом імунорегуляторного індекса вправо, під-
вищенням лейко-Т, лейко-В та лейко-нейтрофіль-
ного індексів [29, 52]. 

Причиною порушення процесу травлення 
(синдром зовнішньосекреторної недостатності, 
малдигестія) частіше є зменшення продукції фер-
ментів та бікарбонатів, що буває при гіпофермен-
тних панкреатитах. Але може мати місце і пору-
шення активації панкреатичних ферментів у гі-
перферментній фазі часто внаслідок порушення 
механізмів олужнення ДПК [45]. Повідомляється 
також про закиснення дванадцятипалої кишки 
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шлунковим вмістом [18, 54]. О.І.Токаренко, ви-
вчаючи фізіологічні зміни середовища ДПК у 
різні фази травлення, описує періодичні зрушен-
ня pH у здорових людей у кислий бік, які трива-
ють від 10 до 40 хв. Середня тривалість періодів 
зниження pH у ДПК, за його даними, у здорових 
склала (15,02±0,77) хв. Автор вважає, що пови-
нен існувати фізіологічний механізм інактивації 
надлишку панкреатичних ферментів під час пері-
одичного закиснення ДПК [28]. Водночас трива-
лість життя ферментів або періоду, під час якого 
визначалась їхня активність, після їх появи в 
ДПК у другу фазу міжтравної моторики склала 
від 5 до 25 хв, у середньому – 11,4 хв. 

Секреція панкреатичних гідрокарбонатів, що 
захищають панкреатичні ензими від денатурації 
(інактивації) під дією хлористоводневої кислоти 
шлунка, істотно знижується при недостатності 
екзокринної функції ПЗ [50]. При діагностиці 
слід враховувати, що за ХП алкогольної етіології 
мальабсорбція, як правило, випереджає інші оз-
наки захворювання. При цьому варіанті панкреа-
титу недостатність функції ПЗ зумовлена, насам-
перед, зниженням синтезу та секреції ліпази порі-
вняно з іншими травними ензимами ПЗ [12, 69].  

Відомо, що панкреатичні ферменти є білка-
ми, які піддаються деградації під дією протеолі-
тичних ферментів, а саме панкреатичних протеаз, 
насамперед, трипсину. Стабільність ферментів 
визначається первинною, вторинною та третин-
ною структурою. Найменш стабільною є панкре-
атична ліпаза, тому вона «перетравлюється» най-
активніше під дією панкреатичного трипсину, хі-
мотрипсину та еластази. Трипсин через свою іму-
нореактивність зазнає самоперетравлення менше 
ніж ліпаза, у той час, як конформаційна будова 
амілази забезпечує їй повну стабільність і недо-
ступність перетравленню панкреатичними проте-
азами. Показання до лікування ферментної недо-
статності ПЗ є: зменшення маси тіла, поява стеа-
тореї, надмірне газоутворення в кишечнику. При-
значають препарати в дозах, які сприяють покра-
щанню стану хворого: збільшенню маси тіла, 
нормалізації частоти випорожнень (менше 3 раз 
на день), зникненню метеоризму [27, 41]. Обґрун-
туванням застосування панкреатичних ферментів 
для корекції болю є експериментальні та клінічні 
дані, згідно з якими попадання в просвіт двана-
дцятипалої кишки ферментів (частіше трипсину) 
за механізмом зворотного зв’язку призводить до 
зменшення панкреатичної секреції та зниження 
тиску в протоках ПЗ [13, 49].  

Описують два варіанти синдрому ендокрин-
них порушень. На початкових стадіях ХП, коли 
функціональні можливості ПЗ збережені можуть 
виникати явища гіперінсулінізму з клінікою гіпо-
глікемічних станів (відчуття голоду, тремор в 
усьому тілі, холодний піт, слабкість), у пізніх 
стадіях ХП, при виснаженні продукції контрінсу-
лярного гормону глюкагону також іноді розвива-
ється відносний гіперінсулінізм. Частіше при гі-
поферментних панкреатитах описують «панкре-

атогенний» цукровий діабет [31, 45]. За даними 
А.В. Калініна та співавт. [14] у 30 % хворих на 
ХП на другому – третьому п’ятиріччі хвороби ви-
являється гіперглікемія, а нерідко глюкозурія. У 
третьої частини з них реєструються стійкі ознаки 
цукрового діабету [8, 38]. Через часте зниження 
продукції глюкагону на фоні нормальної або на-
віть підвищеної продукції інсуліну у хворих на 
алкогольний панкреатит спостерігаються також 
гіпоглікемії. Нерідко після масивного вживання 
алкоголю, особливо в ранкові години, розвивається 
тяжка гіпоглікемія з втратою свідомості, при цьому 
рівень глюкози в сироватці крові на висоті кризи 
може знижуватися до 1,6-3,4 ммоль/л [16]. 

У даний час взаємозв’язок шлункової гіперсек-
реції та наявності інфекції Н.pylori вважають дове-
деним. Але, якщо стосовно захворювань шлунка та 
ДПК роль Н.pylori добре вивчена, то результати 
досліджень щодо ХП є малочисельними та супереч-
ливими. Частота виявлення Н.pylori при ХП різ-
ниться і становить 22-38 % [53, 57, 62]. A.C. Scott et 
al. не виявили закономірностей наявності чи відсут-
ності Н.pylori при ХП [65]. 

Губергріц Н.Б. описує двобічний зв’язок 
Н.pylori – ХП і навпаки, ХП – Н.pylori [10]. Тоб-
то, як H.pylori-інфекція бере участь у розвитку та 
прогресуванні ХП, так і ХП сприяє росту інфіку-
вання H.pylori. Є відомості про експерименталь-
но доведений панкреотоксичний вплив вакуолізу-
ючого токсину H.pylori та порушення зовнішньої 
секреції ПЗ внаслідок цього впливу та впливу аміа-
ку, що є продуктом життєдіяльності H.pylori. Відо-
мо, що при інфікуванні хелікобактерною інфекцією 
спостерігається гіпергастринемія [23, 51].  

При тяжкій панкреатичній недостатності 
зона максимального порожнинного й пристінко-
вого травлення зміщується з ДПК у дистальніші 
відділи тонкої кишки, що призводить до пору-
шення її моторної та секреторної функції. Пара-
лельно дистально зміщується і максимально зна-
чуща зона регуляції панкреатичної секреції в ті ж 
дистальні відділи тонкої кишки. Набуває істотно-
го значення кишкова фаза секреції ПЗ, зокрема, 
ілеоцекальна підфаза цієї секреції. 

Як показали результати дослідження патогене-
зу спадкового панкреатиту, коли відбуваються му-
тації ряду генів [60, 72], ХП, можливо, походить від 
періодичного гострого панкреатиту [58, 64]. 
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РОЛЬ ЖЕЛУДОЧНОЙ СЕКРЕЦИИ В ПАТОГЕНЕЗЕ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

В.М.Чернобровый, И.В.Феджага  
Резюме. В статье приведены данные литературы о влиянии желудочной секреции на моторно-эвакуаторную и 

секреторную функцию пищеварительного канала при хроническом панкреатите. Приводятся сведения о регуляции 
внешнесекреторной функции поджелудочной железы. Обсуждается роль дисфункции сфинктера Одди в патогенезе 
хронического панкреатита. Доказано, что при недостаточности екзокринной функции поджелудочной железы сек-
реция гидрокарбонатов значительно снижается. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, желудочная секреция, патогенез. 

THE ROLE OF GASTRIC SECRETION IN PATHOGENESIS OF CHRONIC PANCREATITIS 

V.M.Chernobrovyi, I.V.Fedzhaga 
Abstract. The paper deals with bibliographical findings concerning the influence of gastric secretion on the motor-

evacuating function of the alimentary canal in chronic pancreatitis. Findings pertaining to the regulation of the pancreatic 
exocrinous function are presented. The role of Oddi’s sphyncter in the pathogenesis of chronic pancreatitis is discussed. It 
has been proved that in case of pancreatic exocrine function insufficiency the secretion of hydrocarbonates decreases. 

Key words: chronic pancreatitis, gastric secretion, pathogenesis. 
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