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РЕЗЮМЕ. На сьогодні алкоголізм, як причина смертності, посідає наступне місце після серцево-судинних 
захворювань і злоякісних утворень. Особливо страждають у результаті хронічної алкогольної інтоксикації печінка 
і підшлункова залоза, тому подальші дослідження особливостей поєднаної патології цих органів алкогольного 
походження є актуальними.

Мета – вивчити особливості поєднаного перебігу алкогольного цирозу печінки і хронічного панкреатиту з 
врахуванням змін в стані вільнорадикального окислення ліпідів і ендотоксемії. 

Матеріал і методи. В дослідження було включено 166 хворих з АЦП, з них діагноз ХП був встановлений у 
141. Середній вік хворих становив (51,20±6,51) роки років, тривалість захворювання – (2,8±1,8) роки. 

Результати. При поєднаному перебігу алкогольного цирозу печінки і хронічного панкреатиту виявлено ві-
рогідно більш значимі зміни в системі перекисного окиснення ліпідів і антиоксидантного захисту, виражений ен-
дотоксикоз, підтверджено їх зв’язок з основними проявами цитолітичного і мезенхімально-запального синдрому.

Висновки. Поєднаний перебігу алкогольного цирозу печінки і хронічного панкреатиту сприяє посиленню 
цитолізу і запальному процесу, що сприяє процесам фібротизації печінкової тканини і прогресуванню змін тканини 
підшлункової залози.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: алкогольний цироз печінки, хронічний панкреатит, перекисне окиснення ліпідів, 
ендотоксикоз.

Вступ. На сьогодні алкоголізм, як причина 
смертності в усьому світі, посідає наступне місце 
після серцево-судинних захворювань і злоякісних 
утворень. Летальність від різних причин у осіб, які 
непомірно вживають алкоголь, у 2–3 рази вища, 
ніж у населення загалом. Універсальність впливу 
алкоголю на метаболізм, систему регуляції та 
морфологічних структур дозволяє стверджувати, 
що практично немає жодної системи або органа, 
які б не втягувалися у патологічний процес. Ток-
сичні властивості етанолу пов’язані як з його без-
посереднім місцевим впливом на слизові обо-
лонки стравоходу, шлунка, кишечника, так і з сис-
темним впливом його метаболітів, особливо 
ацетальдегіду, що підвищує токсичність етанолу 
в 100 разів. Особливо страждають у результаті 
хронічної алкогольної інтоксикації органи-мішені: 
печінка, підшлункова залоза, шлунок, головний 
мозок, легені, серце нирки [1, 2]. Дані світової ста-
тистики свідчать про зростання хворих на патоло-
гію печінки і підшлункової залози [3, 4]. Одночасне 
ураження цих органів травлення спричиняє пору-
шення асиміляції нутрієнтів внаслідок як первин-
ної, так і вторинної зовнішньосекреторної недо-
статності підшлункової залози, формування якої 
пов’язано з порушенням емульгації жирів під 
впливом жовчних кислот, тому викликає інтерес 
вивчення поєднаної патології печінки і підшлун-
кової залози. Уже проведені дослідження проде-
монстрували взаємообтяжувальний вплив на ви-
раженість фіброзу при алкогольному ураженні 
печінки і підшлункової залози [5]. Тому подальші 

дослідження особливостей поєднаної патології 
органів травлення алкогольного походження є 
актуальними.

Мета – вивчити особливості поєднаного пе-
ребігу алкогольного цирозу печінки (АЦП) і хро-
нічного панкреатиту (ХП) з урахуванням змін в 
стані вільнорадикального окиснення ліпідів і ен-
дотоксемії. 

Матеріал і методи дослідження. В дослі-
дження було включено 166 хворих з АЦП. Серед-
ній вік обстежених пацієнтів становив (51,20± 
6,51  роки) років, тобто превалювали пацієнти 
працездатного віку, що підкреслює соціальне 
значення проблеми діагностики і лікування алко-
гольної хвороби печінки (АХП). Чоловіків було 
130 (78,31 %), жінок – 36 (21,69 %). Серед хворих 
на АХП переважали особи чоловічої статі, співвід-
ношення кількості чоловіків до жінок становило 
3,6:1, що пояснюється особливостями епідеміо-
логії АХП.

За анамнестичними даними тривалість за-
хворювання хворих на алкогольну хворобу печін-
ки (АХП) становила від 1 місяця до 14 років 
(2,8±1,8 роки). Діагноз ХП було встановлено у 
141  особи з 166, які були включені в основну, 
1  групу, (ХП+АЦП), решта 25 пацієнтів увійшли в 
2 групу (АЦП).

Алкогольну етіологію ураження підшлунко-
вої залози та печінки підтверджували за даними 
анамнезу життя і захворювання, спостереження у 
лікарів-наркологів, з використанням опитуваль-
ників CAGE, шкали Le Go. Діагноз захворювання 
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верифікували шляхом виявлення специфічних 
клінічних симптомів і синдромів, за результатами 
ультразвукового дослідження, даними комп’ю
терної та магнітно-резонансної томографії орга-
нів черевної порожнини. Вивчення стану вільно-
радикального окиснення ліпідів проводили за 
рівнем малонового діальдегіду (МДА) (за мето-
дом L. Placer), стан системи АОЗ оцінювали за 
вмістом ферментів – супероксиддисмутази (СОД) 
та каталази – у сироватці крові (за методикою 
Е. Е. Дубиніної і співавторів (1983), М. А. Королюк 
і співавторів). Показники ендогенної інтоксикації 
визначали за вмістом середніх молекул (СМ) у си-
роватці крові за методом Н. І. Габрієляна і співав-
торів, еритроцитарний індекс ендогенної інтокси-
кації (ЕІЕІ) – за методикою А. А. Тогайбаєва. Хворі 
з вірусним ЦП були включені в дослідження за 
умови відсутності маркерів активності вірусної ін-
фекції. При наявності тяжкої супутньої патології 
або виражених ускладнень АЦП хворих у дослі-
дження не включали. Статистичну обробку отри-
маних даних виконували на персональному 
комп’ютері за допомогою стандартних програм-

них пакетів Microsoft Excel і за допомогою комп’ю
терної програми Statistica for Windows версії 10.0 
(Stat Soft inc., США).

Результати й обговорення. В клінічній симп-
томатиці хворих обох груп превалювали астено-
вегетативний і диспепсичний синдроми з біль-
шою вираженістю диспепсичного синдрому в гру-
пі 1 (р<0,05). У показниках гемограми спостерігали 
односпрямовані зміни з вірогідною різницею за 
рівнями гемоглобіну і еритроцитів, тобто схиль-
ністю до анемії, у хворих 1 групи. Рівні білірубіну, 
трансаміназ вірогідно перевищували нормативні 
в обох групах з вірогідною міжгруповою різни-
цею (р<0,05). Відмічалося більш значуще підви-
щення АСТ: в обох групах співвідношення (індекс 
де Рітіса) АСТ/АЛТ було більше 1, відповідно, 1,33 
та 1,31, що вказує на некротичний характер цито-
лізу гепатоцитів. 

Одним із основних механізмів токсичної дії ме
таболіту етанолу ацетальдегіду є посилення проце
сів ПОЛ [1], тому важливим при АХП є дослідження 
змін системи перекисного окиснення ліпідів – ан-
тиоксидантного захисту (ПОЛ–АОЗ) (табл. 1).

Таблиця 1. Показники ПОЛ-АОЗ у обстежених хворих 

Показник ПЗО, n=20 1 група, n=141 2 група, n=25

МДА, мкмоль/л 2,81±0,10 6,49±0,14* 5,35±0,18*/**
СОД, ум.од. 60,44±3,43 40,26±1,73* 36,85±0,98*
Каталаза, % 17,48±0,87 31,95±0,86* 31,16±1,16*
ЦеП, мг/л 645,60±2,60 359,42±16,53* 358,17±15,18*
SH-групи, мколь/л 60,50±2,13 66,14±1,48* 75,02±1,75*/**

Примітки: 1. * – різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05); 
2. ** – різниця вірогідна порівняно з показником у хворих 1 групи (р<0,05).

Таблиця 2. Показники еритроцитарного індексу ендогенної інтоксикації у обстежених хворих

Показник ПЗО, n=20 1 група, n=141 2 група, n=25

ІЕІЕ, % 27,25±1,22 53,73±1,89* 40,82±1,44*/**
СМ-254, ум. Од. 334,12±2,46 540,06±1,21* 542,57±1,86*
СМ-280, ум. Од. 147,50±1,23 239,72±1,79* 251,18±1,76*

Як свідчать дані, наведені в таблиці 1, в обох 
групах зареєстроване вірогідне зростання вміс-
ту МДА в 1,9 раза (р<0,05) і 2,32 раза (р<0,05) від-
повідно. Найбільша інтенсивність ПОЛ виявле-
на при поєднанні АЦП і ХП (на 22,43 % (р<0,05) 
за рівнем МДА).

При вивченні показників АОЗ виявлено, що 
рівні показників другої лінії антиоксидантного за-
хисту, антирадикального, СОД і ЦеП, виявилися 
нижчими, ніж у ПЗО, на 34,34 % (р<0,05) і 43,20 % 
(р<0,05) відповідно. Рівень каталази – ферменту з 
антиперекисною функцією, був вірогідно підви-

щений на 78,83 % (р<0,05), цей факт можна пояс-
нити компенсаторними реакціями організму у 
відповідь на автокаталітичне посилення проце-
сів ПОЛ. У хворих обох груп вищезазначені зміни 
мали односпрямований характер, вірогідної між-
групової різниці рівнів СОД, ЦеП і каталази при 
цьому не виявлено. 

Хронічне зловживання алкоголем призво-
дить до вираженого ендотоксикозу у хворих з 
АХП. Аналіз рівня маркерів ЕІ у хворих на АХП ви-
явив вірогідні зміни всіх показників, що вивчали-
ся (табл. 2).

Примітки: 1. * – різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05); 
2. ** – різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на 1 групи (р<0,05).
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Рівень ІЕІЕ у хворих 1 і 2 груп вірогідно пере-

вищував такий у ПЗО, відповідно в 1,5 і 2,0 рази 
(р<0,05), різниця рівнів ІЕІЕ становила 31,58 % 
(р<0,05), що свідчить про поглиблення ендоток-
семії у хворих із поєднаною патологією. Виявле-
но високий ступінь прямого лінійного зв’язку 
між рівнем МДА і ІЕІЕ (г=0,770; р<0,05) при ЦП+ХП 
і низький – при ЦП (г=0,479; р<0,05), що підтвер-
джує зв’язок процесів інтенсифікації ПОЛ і ендо-
токсикозу при розвитку АХП, особливо у випад-
ках з поєднаною патологією.

Вивчення кореляційних зв’язків між марке-
рами ЕІ і основними проявами цитолітичного і 
мезенхімально-запального синдрому виявило 

високий ступінь прямого лінійного зв’язку між 
рівнями ІЕІЕ і АЛТ (г=0,892; р<0,05), ІЕІЕ і АСТ 
(г=0,765; р<0,05), рівнями ІЕІЕ і білірубіну (г=0,704; 
р<0,05) у пацієнтів 1 групи, і низький при ЦП. 

Висновки. При поєднаному перебігу АЦП і 
ХП глибина ендотоксикозу і пов’язана з нею 
значна інтенсифікація ПОЛ призводить до поси-
лення цитолізу і запального процесу, що сприяє 
процесам фібротизації печінкової тканини і про-
гресуванню змін тканини підшлункової залози.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у розробці ефективних методів профілак-
тики прогресування хронічного панкреатиту та 
фіброзу печінкової тканини.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ АЛКОГОЛЬНОГО ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ В СОЧЕТАНИИ  
С ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ
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РЕЗЮМЕ. Сегодня алкоголизм, как причина смертности, находится на следующем месте после сердечно-
сосудистых заболеваний и злокачественных новообразований. Особенно страдают в результате хронической 
алкогольной интоксикации печень и поджелудочная железа, поэтому дальнейшие исследования особенностей 
сочетанной патологии этих органов алкогольного происхождения являются актуальными.
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення
Цель – изучить особенности сочетанного течения алкогольного цирроза печени и хронического панкреатита 

с учетом изменений в состоянии свободнорадикального окисления липидов и эндотоксемии.
Материал и методы. В исследование было включено 166 больных с алкогольным циррозом печени, из них 

диагноз хронического панкреатита был установлен у 141. Средний возраст больных составил (51,20±6,51) лет, 
длительность заболевания – (2,8±1,8) года.

Результаты. При совместном течении алкогольного цирроза печени и хронического панкреатита выявлены 
достоверно более значимые изменения в системе перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты, 
выраженный эндотоксикоз, подтверждена их связь с основными проявлениями цитолитического и мезенхималь-
но-воспалительного синдрома.

Выводы. Совместное течения алкогольного цирроза печени и хронического панкреатита способствует 
усилению цитолиза и воспалительного процесса, что стимулирует процессы фибротизации печеночной ткани и 
прогрессирование изменений ткани поджелудочной железы.
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эндотоксикоз.
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SUMMARY. Today, alcoholism, as the cause of mortality, is on the next place after cardiovascular diseases and 
malignant neoplasms. The liver and pancreas are especially affected as a result of chronic alcohol intoxication, so further 
studies of the characteristics of the combined alcoholic pathology of these organs are relevant.

The aim of the study – to learn the features of the combined course of alcoholic liver cirrhosis and chronic 
pancreatitis, taking into account changes in the state of free radical oxidation of lipids and endotoxemia.

Materials and Methods. The study included 166 patients with alcoholic liver cirrhosis, 141 of whom were diagnosed 
with chronic pancreatitis. The average age of the patients was (51.20±6.51) years, the duration of the disease was 
(2.8±1.8) years.

Results and Discussion. With the comorbid course of alcoholic liver cirrhosis and chronic pancreatitis, significant 
changes in the lipid peroxidation and antioxidant defense systems, and a pronounced endotoxicosis were revealed, their 
relationship with the main manifestations of cytolytic and mesenchymal inflammatory syndrome was confirmed.

Conclusions. The comorbid course of alcoholic liver cirrhosis and chronic pancreatitis enhances cytolysis and the 
inflammatory process, which in turn stimulates the processes of fibrotization of the liver tissue and the progression of 
pathological changes in the pancreatic tissue.
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