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АНАЛІЗ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ СПРОМОЖНОСТІ ПІДШЛУНКОВОЇ 
ЗАЛОЗИ ІЗ ПАРАМЕТРАМИ ЕНДОТОКСИКОЗУ, ПРО- ТА АНТИОКСИДАНТНОГО СТАТУСУ 

ПРИ ХРОНІЧНОМУ ПАНКРЕАТИТІ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД НАЯВНОСТІ КОМОРБІДНОСТІ  
ІЗ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-го ТИПУ

©Л. С. Бабінець, І. М. Галабіцька
Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

РЕЗЮМЕ. Надмірна кількість ендогенних токсинів, а також інших агресивних оксидантів, порушують фізико-
хімічні властивості клітинних мембран, відкриваючи шлях доступу низці пошкоджувальних агентів, що може 
ускладнювати перебіг хронічного панкреатиту, особливо в коморбідності з цукровим діабетом 2-го типу.

Мета – провести порівняльний аналіз взаємозв’язків функціональної спроможності підшлункової залози па-
цієнтів з ізольованим хронічним панкреатитом і хронічним панкреатитом у поєднанні із цукровим діабетом 2-го 
типу із параметрами ендотоксикозу, перекисного окислення ліпідів, ферментних і неферментних систем антиок-
сидантного захисту.

Матеріал і методи. Обстежено 137 пацієнтів з хронічним панкреатитом поза загостренням, який у 112 ви-
падках перебігав у поєднанні із цукровим діабетом 2-го типу, а 25 хворих мали ізольований хронічний панкреатит 
для вивчення ускладнювального впливу цукрового діабету 2-го типу. Екскреторну функцію підшлункової залози 
вивчали за визначенням фекальної α-еластази, інкреторну функцію – за рівнем глюкози в крові натще, для оцінки 
інсулінорезистентності – індекс IP HOMA-IR.

Результати. Доведено навіть у фазі ремісії хронічного панкреатиту наявність активного перебігу ендогенної 
інтоксикації і перекисного окислення ліпідів, яке було достовірно більш значним при коморбідності хронічного 
панкреатиту з цукровим діабетом 2-го типу, а також ослаблення ферментної та неферментної ланок антиокси-
дантного захисту.

Висновок. Отримані дані довели наявність запалення, ендотоксикозу і перекисного окиснення ліпідів з одно-
часним дефіцитом антиоксидантного захисту, який можна пояснити довготривалим перебігом хронічного пан-
креатиту і коморбідності хронічного панкреатиту і цукрового діабету 2-го типу, що є причиною і наслідком поглиб
лення екзокринної та ендокринної недостатності підшлункової залози, а також трофологічної недостатності.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний панкреатит; цукровий діабет 2-го типу; ендотоксикоз; перекисне окиснення 
ліпідів.

Вступ. Останніми роками (J. Е. Dominguez-
Munoz і співавт., 2014) відбувається зростання за-
гальної поширеності хронічного панкреатиту (ХП) 
до 49,3 випадків, а захворюваності – до 5,5 % на 
100 тис. населення [1]. Сучасна епідеміологія ХП є 
значно гіршою, порівняно з іншими хворобами, 
тим більше, що 15–20  % хворих на ХП помирають 
від ускладнень, що виникають під час загострень 
ХП, інші – внаслідок вторинних порушень трав-
лення та інфекційних ускладнень, що робить ХП 
соціально і медично значимою проблемою меди-
цини. За доведеними доказово даними, у межах 
приблизно 8 років у 50 % пацієнтів розвивається 
ендокринна і екзокринна недостатність, яка вияв-
ляється як стеаторея, втрата ваги і цукровий діа-
бет (ЦД). Екскреторна недостатність підшлунко-
вої залози (ПЗ) (ЕНПЗ), яка наявна у більшої части-
ни пацієнтів із ХП, характеризується неадекватною 
секрецією травних ферментів і бікарбонату,  що 
порушує перетравлення, всмоктування і метабо-
лізм основних харчових нутрієнтів. Клінічно ЕНПЗ 
проявляється стеатореєю (часто без діареї), втра-
тою маси тіла і порушенням живлення [2–5]. Три-
вала мальабсорбція жирів може призводити до 
дефіциту жиророзчинних вітамінів (А, D, Е, K), 

кальцію, магнію, цинку, тіаміну і фолієвої кислоти. 
Ризик остеопорозу в пацієнтів із ХП втричі вищий, 
ніж у загальній популяції, тому дві третини пацієн-
тів із ХП мають остеопенію і навіть остеопороз. 
ЦД унаслідок хвороби ПЗ називають панкреато-
генним, або ЦД 3-го типу, що становить до 10 % 
всього ЦД. У цілому ж ЦД розвивається більш ніж 
у половини пацієнтів з ХП через повну втрату ост-
рівців (не  тільки β-клітин, як  при ЦД 1-го  типу) і 
без вираженої резистентності до інсуліну (як при 
ЦД2). Діагноз ЦД в пацієнтів із ХП встановлюють 
за тими ж критеріями, що й інші типи діабету: 
глюкоза плазми натще ≥126  мг/дл, результати 
2-годинного тесту на  толерантність глюкози 
>200 мг/дл, HbA1c ≥6,5 %, причому тестування ре-
комендовано проводити щороку. Коморбідність 
ХП і ЦД2 є надзвичайно частою, що вимагає вста-
новлення патогенетичних засад такого поєднан-
ня нозологій з метою оптимізації комплексного 
лікування з їхнім урахуванням [6, 7].

Підґрунтям ускладненого перебігу багатьох 
нозологій є ендогенна інтоксикація (ЕІ), яка пов’я
зана з явищами запалення, деградації відпрацьо-
ваних або патологічно змінених тканин або обмін-
них процесів, а також з наслідками реалізації окси-
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дативного стресу, одним із проявів якого є 
перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ). Ендотоксикоз 
при ХП, який формується від первинного уражен-
ня тканин, зокрема, ПЗ і печінки аж до генераліза-
ції патологічного процесу, як це відбувається при 
ЦД, що є системним процесом, не є специфічним 
процесом. Але надмірна кількість ендогенних ток-
синів (МСМ, ЦІК та ін.), а також інших агресивних 
оксидантів (у нашому дослідженні – МА) порушу-
ють фізико-хімічні властивості клітинних мемб-
ран, відкриваючи шлях доступу низці пошкоджу-
вальних агентів, що, своєю чергою, може усклад-
нювати ХП, особливо в коморбідності з ЦД2 [8–11].

Мета дослідження – провести порівняльний 
аналіз взаємозв’язків функціональної спромож-
ності підшлункової залози пацієнтів з ізольова-
ним хронічним панкреатитом і таким у поєднанні 
із цукровим діабетом 2-го типу із параметрами 
ендотоксикозу, перекисного окиснення ліпідів, 
ферментних і неферментних систем антиокси-
дантного захисту.

Матеріал і методи. Обстежено 137 пацієнтів з 
ХП поза загостренням, який у 112 випадках пере-
бігав у поєднанні із ЦД2, а 25 хворих мали ізольо-
ваний ХП для вивчення ускладнювального впливу 
ЦД2. Групи дослідження були зіставними за віком, 
статтю, тривалістю і комплексом лікування основ
ного захворювання на попередніх етапах. Кон
трольну групу склали 30 практично здорових осіб, 
що були репрезентативні групам дослідження за 
віком, статтю і соціальним статусом. Середній вік 
пацієнтів склав (49,33±11,54) років, середній вік 
хворих на ХП із супутнім ЦД2 – (55,18±7,33) років. 
Середня тривалість ХП – (10,05±0,83) років, а се-
редня тривалість коморбідності ХП і ЦД2 – 
(8,93±0,60) років. Відмічалося переважання жінок 
над чоловіками (54,5  % і 45,5  %), найбільшу части-
ну (72,4   %) складали пацієнти працездатного 
віку – до 65 років включно. 

Верифікація діагнозу ХП – за клініко-статис-
тичною класифікацією ДУ «НДІ гастроентерології 
НАМН України», 2003 р., і за Наказом МОЗ України 
від 10.09.2014 р. №  638 «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів 
зі стандартизації медичної допомоги при хроніч-
ному панкреатиті», а діагнозу ЦД2 – за Наказом 
МОЗ України від № 1118 від 21.12.2012 р. «Про за-
твердження та впровадження медико-техноло-
гічних документів зі стандартизації медичної до-
помоги при цукровому діабеті 2-го типу». 

Критерії включення до дослідження: пацієнти 
чоловічої та жіночої статі віком понад 18 років, на-
явність верифікованого за протокольними стан-
дартами діагнозу ХП та ЦД2, можливість хворого 
виконувати всі інструкції та рекомендації щодо ди-
зайну дослідження. Всі пацієнти були ознайомлені 

із дизайном дослідження і підписали інформовану 
згоду для участі в дослідженні згідно із протоко-
лом, затвердженим Етичним комітетом Тернопіль-
ського національного медичного університету іме-
ні І. Я. Горбачевського МОЗ України.

Критерії виключення: наявність гострих і за-
гострення хронічних соматичних захворювань, а 
також суб- і декомпенсація життєво важливих ор-
ганів, у т.ч. гострий інфаркт міокарда та нестабіль-
на ішемічна хвороба серця, порушення ритму, го-
стрі хірургічні стани та оперативне втручання про-
тягом останнього місяця, аневризма черевного 
відділу аорти, вірусні гепатити в активній фазі, 
хронічна ниркова недостатність ІІІ–ІV стадій, пато-
логія щитоподібної залози, вагітність, онкологічні 
і гематологічні захворювання, психічні розлади, 
ЦД у стадії декомпенсації, а також ЦД, що вимагає 
прийому інсуліну, артеріальна гіпертензія 3-го 
ступеня, а також відмова брати участь у прове-
дення наукового дослідження.

Екскреторну функцію ПЗ вивчали за визначен-
ням фекальної α-еластази методом ІФА за допо-
могою стандартних наборів фірми BIOSERV 
ELASTASE 1- ELISA; інкреторну функцію – за рівнем 
глюкози в крові натще за глюкозооксидазним ме-
тодом, глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) ме-
тодом іонообмінної хроматографії на біохімічному 
напівавтоматі Humalyzer 2000, для оцінки інсуліно-
резистентності (IP) – індекс IP HOMA-IR (мала мо-
дель гомеостазу) за формулою D. R. Matthews і 
співавт.; біохімічні дослідження проводили на ана-
лізаторі Vitalab Flexor-2000 (Нідерланди) набора-
ми фірми Coultronics (Франція) за загальноприйня-
тими методиками; середні молекули при фотоко-
лориметруванні на довжині хвилі 254 нм (МСМ1) 
та 280 нм (МСМ2), циркулюючі імунні комплекси 
(ЦІК); отримані показники були опрацьовані ста-
тистично за допомогою програмного середовища 
«STATISTICA» методом варіаційної статистики 
Fisher-Student; аналіз взаємозв’язку двох ознак при 
наявності нормального розподілу даних проводи-
ли за даними коефіцієнта кореляції Пірсона (r), при 
розподілі, відмінному від нормального – розрахо-
вували непараметричний коефіцієнт рангової ко-
реляції Спірмена (R). Оцінку коефіцієнта кореляції 
проводили за наступними критеріями: r<0,3 – слаб-
кий зв’язок; r=0,3–0,49 – помірний; r=0,5–0,69 – 
значний; r=0,7–0,89 – сильний; r >0,9 – дуже силь-
ний, близький до функціонального зв’язку.

Результати й обговорення. Отримані пара-
метри ЕІ, ПОЛ, а також стану систем антиокси-
дантного захисту (АОЗ) наведено у таблиці 1.

Дані, наведені в таблиці 1, підтверджують на-
віть у фазі ремісії ХП наявність активного перебігу 
ЕІ і ПОЛ, яке було достовірно більш значним при 
коморбідності ХП з ЦД2: еритроцитарний ІЕІ був 
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вищим на 19,2 %, вміст МСМ1 – на 29,5 %, МСМ2 – 
на 35,4 %, МА – 10,9 %, ЦІК – 23,9 % (p<0,05). Визна-
чення вмісту ЦІК є економічно доступним марке-
ром не тільки ЕІ, а й посилення захисної реакції 
імунної системи шляхом збільшення кількості 
комплексів антиген-антитіло, які накопичуються і 
пошкоджують ПЗ та інші органи. Тому отримані 
дані доводять той факт, що формування ендокрин-
ної недостатності ПЗ при ХП у формі ЦД відбува-
ється на тлі посилення ЕІ, ПОЛ та імунних пору-
шень. Зростання вмісту пулу МСМ, МА і ЦІК в орга-
нізмі при коморбідності ЦД2 доводить наявність 
поглиблення порушення гомеостазу за рахунок 
посилення катаболічних процесів і зростання їх-

ньої токсичної дії. Крім того, зростання вмісту ЦІК 
підтверджує наявність латентного запального 
процесу навіть при ХП у фазі нестійкої чи стійкої 
ремісії, який достовірно посилюється при супут-
ньому ЦД2. 

Було проаналізовано залежність екскретор-
ної (за рівнем фекальної α-еластази) і екскретор-
ної (за вмістом HbA1c,  %) функцій ПЗ у хворих на 
ХП і ХП у коморбідності з ЦД2 (дані на рис. 1-4) від 
ІЕІ, %. Вважали ІЕІ одним з показових інтегратив-
них маркерів ендотоксикозу, тому за його взаємо
зв’язками з параметрами функціональної спро-
можності ПЗ можна судити про роль ЕІ на перебіг 
ХП у поєднанні з ЦД2.

Таблиця 1. Порівняльний аналіз параметрів ендотоксикозу, про- та антиоксидантного захисту при ХП  
залежно від наявності супутнього ЦД2

Параметр ЕІ, ПОЛ-АОЗ
Група контролю 

(n=30)
Пацієнти з ХП

(n=25)
Пацієнти з ХП і 

ЦД2 (n=112)
р1 р2 р3

ІЕІ,  % 27,25±1,22 49,23±2,65 58,69±1,46 <0,05 <0,05 <0,05
МСМ1 334,11±2,64 438,71±21,10 568,44±18,29 <0,05 <0,05 <0,05
МСМ2 147,53±1,23 206,26±10,86 279,25±7,37 <0,05 <0,05 <0,05
МА, мкмоль/л 2,81±0,095 5,31±0,14 5,89±0,11 <0,05 <0,05 <0,05
ЦІК, ум. од. 64,19±1,65 104,29±1,34 129,38±1,41 <0,05 <0,05 <0,05
ГВ, мкмоль/л 60,51±2,13 58,41±2,10 52,34±0,71 >0,05 <0,05 <0,05
СОД, ум. од. 62,15±2,85 44,63±1,13 40,95±0,95 <0,05 <0,05 <0,05
Каталаза,  % 17,48±0,87 16,01±0,36 13,51±0,30 >0,05 <0,05 <0,05
ЦП, мг/л 245,60±2,61 305,47±8,91 341,70±9,45 <0,05 <0,05 <0,05
Аскорбінова кислота, мг/л 10,26± 5,21± 4,23± <0,05 <0,05 <0,05
Токоферол, мкмоль/л 113,04±0,24 71,32± 68,14± <0,05 <0,05 <0,05
Ретинол, мкмоль/л 1,61±0,02 1,59±0,07 0,93± >0,05 <0,05 <0,05
Комплемент (СН50), гем. од. 289,30±4,91 165,72±2,26 145,81±2,27 <0,05 <0,05 <0,05

Примітка. 1. р1 – достовірність різниці параметрів пацієнтів з ХП стосовно таких групи контролю; 2. р2 – достовірність різниці 
параметрів пацієнтів з ХП і ЦД2 стосовно таких групи контролю; 3. р3 – достовірність різниці параметрів пацієнтів з ХП і ЦД2 
стосовно таких групи ізольованого ХП.

Рис. 1. Залежність рівня фекальної α-еластази від ІЕІ,  % пацієнтів з ХП.  

y = -0,4063x + 114,08 
R² = 0,221; R=0,471; t=16,57; p<0,05;  F=71,59 
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Рис. 2. Залежність рівня фекальної α-еластази від ІЕІ,  % пацієнтів з ХП у поєднанні з ЦД2.

Рис. 3. Залежність вмісту HbA1c,  % від рівня ІЕІ пацієнтів з ХП.

Рис. 4. Залежність вмісту HbA1c,  % від рівня ІЕІ пацієнтів з ХП у поєднанні з ЦД2.
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Дані, наведені на рисунках 1 і 2, свідчать про 

достовірний вплив ІЕІ на рівень ЕНПЗ за вмістом 
фекальної α-еластази, що був більш значним при 
поєднаному перебігу ХП і ЦД2 у порівнянні із та-
ким при ХП: про це свідчать встановлені помір-
ний і середньої сили обернені кореляції між ІЕІ і 
фекальною α-еластазою у пацієнтів із ХП і комор-
бідністю ХП і ЦД2 (відповідно r=-0,471 і r=-0,517, 
р<0,05).

За даними проведеного кореляційного аналі-
зу (рис. 3, 4), було також доведено збільшення 
сили достовірних прямих помірної і середньої 
сили кореляцій між рівнями HbA1c та ІЕІ у хворих 
на ізольований ХП і ХП у поєднанні із ЦД2 (відпо-
відно r=0,337 і r=0,552, р<0,05), що довело глиб-
ший рівень інкреторної недостатності ПЗ при су-
путньому ЦД2, яка поглиблювалась при посилен-
ні ендотоксикозу за рівнем ІЕІ. 

У ході дослідження було встановлено статис-
тично достовірні зміни параметрів АОЗ (табл. 1) 
при коморбідності ХП і ЦД2 стосовно таких при 
ізольованому ХП: ослаблення ферментної ланки 
АОЗ за рівнями СОД на 8,9 % і каталази – на 19,2 %, 
а також неферментної ланки за рівнем пулу SH-
груп, які сумарно відображають стан глутатіоно-
вої ланки АОЗ – на 11,6 %. 

Проаналізували також залежність екскретор-
ної (за рівнем фекальної α-еластази) і екскреторної 
(за вмістом HbA1c, %) функцій ПЗ у хворих на ХП і 
ХП у коморбідності з ЦД2 (рис. 5–8) від вмісту ГВ, 
мкмоль/л. Вважали ГВ (пул SH-груп) сумарним по-
казовим параметром активності АОЗ, оскільки гру-
па ферментів ГВ – одна із найбільш значимих сис-
тем АОЗ, тому за її взаємозв’язками з параметрами 
функціональної спроможності ПЗ можна судити 
про вплив АОЗ на перебіг ХП у поєднанні з ЦД2.

Рис. 5. Залежність рівня фекальної α-еластази від рівня ГВ, мкмоль/л пацієнтів з ХП.

Рис. 6. Залежність рівня фекальної α-еластази від рівня ГВ, мкмоль/л, пацієнтів з ХП у поєднанні з ЦД2.
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Дані, наведені на рисунках 5, 6 свідчать про 
достовірний позитивний вплив посилення ГВ на 
зростання рівня фекальної α-еластази, що було 
практично зіставно значимим при ізольованому і 
поєднаному перебігу ХП і ЦД2: про це свідчать 
встановлені помірні прямі кореляції між ГВ і фе-
кальною α-еластазою у пацієнтів із ХП і коморбід-
ністю ХП і ЦД2 (відповідно r=0,409 і r=0,467, р<0,05).

За даними проведеного кореляційного аналі-
зу (рис. 7, 8), було також доведено збільшення 
сили достовірних обернених помірної і середньої 
сили кореляцій між рівнями HbA1c і показником 
ГВ у хворих на ізольований ХП і ХП у поєднанні із 
ЦД2 (відповідно r=-0,437 і r=-0,697, р<0,05), що до-
вело зниження рівня активації системи ГВ при по-
силенні інкреторної недостатності ПЗ при супут-
ньому ЦД2, причому ця закономірність була 
більш значимою при поєднанні ХП із ЦД2. 

Було також доведено достовірне зниження 
вмісту у крові вітамінних неферментних антиок-
сидантів (дані у табл. 1) у пацієнтів з ХП стосовно 
групи контролю і поглиблення цього зниження у 
пацієнтів з коморбідністю ХП і ЦД2 стосовно та-
ких з ізольованим ХП: водорозчинного вітаміну С 
(аскорбінової кислоти) – на 23,2   %, жиророз
чинних вітаміну Е (токоферолу) – 4,7  % і вітаміну 
А (ретинолу) – на 70,9  % (p<0,05). Це довело не 
тільки зниження спроможності АОЗ за нефер-
ментними антиоксидантами-вітамінами, але й по-
глиблення трофологічної вітамінної недостатнос-
ті при поєднаному перебігу ХП і ЦД2 у порівнянні 
з ізольованим перебігом ХП. Було встановлено 
виснаження системи комплементу в групах хво-
рих на ХП і ХП із ЦД2, причому в останній вміст 
комплементу був на 13,7  % нижче такого в групі 
ізольованого ХП, що довело ускладнювальну 

Рис. 7. Залежність вмісту HbA1c, % від рівня ГВ, мкмоль/л пацієнтів з ХП.

Рис. 8. Залежність вмісту HbA1c, % від рівня ГВ, мкмоль/л пацієнтів з ХП у поєднанні з ЦД2.
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роль ЦД2 на захисний потенціал системи компле-
менту, а також підтвердило припущення про більш 
значиме виснаження вісцерального пулу білка 
при ХП у коморбідності з ЦД2. На основі отрима-
них даних можна стверджувати про предикторну 
роль хронічного неспецифічного запального про-
цесу у перебігу ХП і поглибленні проявів трофо-
логічної недостатності в обстежуваних хворих.

Проте встановили також активацію ЦП – на 
11,9  % (p<0,05), що можна пояснити наявністю 
певних резервів АОЗ навіть у таких коморбідних 
пацієнтів. Статистично значиме зростання ЦП при 
ХП стосовно групи контролю і особливо при су-
путньому ЦД2 стосовно групи ізольованого ХП 
можна пояснити також активністю торпідного за-
палення і ендотоксикозу навіть у фазі ремісії ХП.

Таким чином, отримані дані довели наявність 
запалення, ендотоксикозу і ПОЛ з одночасним 
дефіцитом АОЗ, який можна, на нашу думку, по-
яснити довготривалим перебігом ХП і коморбід-
ності ХП і ЦД2, що є причиною і наслідком поглиб
лення екзокринної та ендокринної недостатності 
ПЗ, а також трофологічної недостатності, однак 
це мотивує на необхідність адекватної корекції 
встановлених патогенетичних порушень і вказує 
на шляхи її реалізації.

Висновки. 1. Доведено навіть у фазі ремісії 
ХП наявність активного перебігу ЕІ і ПОЛ, яке 
було достовірно більш значним при коморбіднос-
ті ХП з ЦД2: еритроцитарний ІЕІ був вищим на 

19,2 %, вміст МСМ1 – на 29,5 %, МСМ2 – на 35,4 %, 
МА – 10,9 %, ЦІК – 23,9 % (p<0,05);

2. Встановлено статистично достовірні зміни 
параметрів АОЗ при коморбідності ХП і ЦД2 сто-
совно таких при ізольованому ХП: ослаблення 
ферментної ланки АОЗ за рівнями СОД на 8,9 % і 
каталази – на 19,  %, а також неферментної ланки 
за рівнем пулу SH-груп, які сумарно відображають 
стан глутатіонової ланки АОЗ – на 11,6 %;

3. Доведено достовірне більше зниження 
вмісту у крові вітамінних неферментних антиок-
сидантів у пацієнтів з коморбідністю ХП і ЦД2 сто-
совно таких з ізольованим ХП: водорозчинного 
вітаміну С (аскорбінової кислоти) – на 23,  %, жи-
ророзчинних вітаміну Е (токоферолу) – 4,7 % і ві-
таміну А (ретинолу) – на 70,9 % (p<0,05). Це дове-
ло також поглиблення трофологічної вітамінної 
недостатності при поєднаному перебігу ХП і ЦД2 
у порівнянні з ізольованим перебігом ХП; 

4. Встановлено виснаження системи компле-
менту в групах хворих на ХП і ХП із ЦД2, причому 
в останній вміст комплементу був на 13,7 % ниж-
че такого в групі ізольованого ХП процесу у пере-
бігу ХП і поглибленні проявів трофологічної недо-
статності обстежуваних хворих. 

У перспективі подальших досліджень – за-
пропонувати програми комплексної корекції 
встановлених патогенетичних змін пацієнтів із 
хронічним панкреатитом у поєднанні із цукровим 
діабетом 2-го типу.
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ANALYSIS OF THE INTERCONNECTIONS OF THE PANCREAS FUNCTIONAL CAPACITY  
WITH THE PARAMETERS OF ENDOTOXICOSIS, PRO- AND ANTIOXIDANT STATUS 
IN CHRONIC PANCREATITIS, DEPENDING ON THE PRESENCE OF COMORBIDITY  

WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2
©L. S. Babinets, I. M. Halabitska

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Excessive amounts of endogenous toxins and other aggressive oxidants disrupt the physicochemical 
properties of cell membranes, opening access to a number of damaging agents, which can complicate the course of 
chronic pancreatitis, especially in comorbidity with type 2 diabetes.

The aim – to conduct a comparative analysis of the relationship between pancreatic function in patients with iso-
lated chronic pancreatitis and such in combination with type 2 diabetes mellitus with parameters of endotoxicosis, lipid 
peroxidation, enzymatic, and non-enzymatic antioxidant defense systems.

Material and Methods. 137 patients with exacerbation of chronic pancreatitis, which in 112 cases was combined 
with type 2 diabetes, were examined, and 25 patients had isolated chronic pancreatitis to study the complicating effects 
of type 2 diabetes. The excretory function of the pancreas was studied by determining fecal α-elastase, incretory func-
tion – by fasting blood glucose, to assess insulin resistance – IP index HOMA-IR.

Results. Even in the remission phase of chronic pancreatitis, the presence of active endogenous intoxication and 
lipid peroxidation was proved, which was significantly more significant in the comorbidity of chronic pancreatitis with 
type 2 diabetes mellitus, as well as weakening of enzymatic and non-enzymatic protection.

Conclusion. The data showed the presence of inflammation, endotoxicosis and lipid peroxidation with concomitant 
deficiency of antioxidant protection, which can be explained by the long course of chronic pancreatitis and comorbidity 
of chronic pancreatitis and type 2 diabetes mellitus, which is the cause and effect of trophological insufficiency.
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