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Старенье часто видно по приметам,
которые грустней седых волос:
Толкает нас к непрошеным советам
густеющий сосудистый склероз.
Есть нужно мало и совсем не пить,
соленого и сладкого нельзя,
А женщин стороною обходить —
Вот старости печальная стезя.

Ігор Губерман,
ізраїльський поет-сатирик

Збільшення тривалості життя супроводжується 
зростанням частоти вік-асоційованих захворювань, 
які є найважливішою проблемою клінічної медици­
ни. До них відноситься зокрема і ураження підшлун­
кової залози (ПЗ), що виявляється в основному у ви­
гляді прогресуючої зовнішньосекреторної недо­
статності підшлункової залози (ЗНПЗ). З  такими 
пацієнтами зустрічаються не лише геріатри. Ці про­
блеми торкаються професійної сфери лікарів бага­
тьох спеціальностей. Етіо­
логічною та патогенетич­
ною основою синдрому 
«старіючих органів трав­
лення», зокрема «старію­
чої» ПЗ, є хронічний абдо­
мінальний ішемічний син­
дром (АІС) (рис. 1).

АІС — діагноз, який 
вкрай рідко встановлюєть­
ся в  гастроентерологічній 
практиці, хоча у 75,5% ви­
падків при аутопсії помер­
лих від ішемічної хвороби 
серця, гіпертонічної хво­
роби, атеросклерозу цере­
бральних артерій, артерій 
нижніх кінцівок та від їх­
ніх ускладнень виявляєть­
ся атеросклероз черевного 
відділу аорти та його гі­
лок [5]. Тобто діагностика 
АІС практично не  прово­
диться, незважаючи на 
можливість використан­
ня  у  клінічній практиці 

не лише інвазивних (ангіографія), а й неінвазивних 
(доплерографія) методів. Одними з  основних при­
чин такої ситуації є неспецифічність клінічних про­
явів захворювання, недостатня обізнаність лікарів. 
У  зв’язку з  цим відповідні методи дослідження 
не призначаються, правильний діагноз не встанов­
люється, а  тому лікування виявляється неефектив­
ним. Ще одним наслідком недостатньої діагностики 
АІС є те, що більш ніж у половині випадків діагноз 

Рис. 1. Патологія різних органів травлення при хронічному АІС (за M. Ahmed, 
2021 [5]).



ОГЛЯДИ

ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ ЛЮТИЙ 2024 5

встановлюється лише при розвитку гострого пору­
шення мезентеріального кровообігу, тобто у  разі 
його тяжкого порушення. На ранніх стадіях, коли 
АІС необхідно лікувати, щоб не  допустити гострої 
хірургічної ситуації, діагностика не проводиться.

Історія вивчення АІС починається з повідомлення 
Despre (1834)  [5] про інфаркт кишечнику з  попе­
редньою ішемією. Відтоді АІС має різні назви: «інтер­
мітуюча анемічна дисперистальтика», «перемежаюча 
ангіосклеротична диспрагія», «інтестинальна ангі­
на», «черевна ангіна», «черевна жаба», «вісцеральна 
ангіна», «хронічна ішемія кишечнику», «ішемічна 
хвороба органів травлення» [5]. У МКХ-10 АІС або 
його синоніми не мають шифру; власні шифри мають 
лише атеросклероз аорти (I 70.0), аневризма черевної 
аорти без згадки про розрив (I 71.4), емболія та тром­
боз черевної аорти (I 74.0), синдром компресії черев­
ного стовбура черевної аорти (I 77.4), судинні хворо­
би кишечнику (К 55.0 — гострі судинні хвороби ки­
шечнику; К  55.1  — хронічні судинні хвороби 
кишечнику; К 55.2 — ангіодисплазія ободової кишки; 
К 55.8 — інші судинні хвороби кишечнику; К 55.9 — 
судинні хвороби кишечнику неуточнені).

При АІС порушений кровотік у  черевному відділі 
аорти та/або в  її непарних вісцеральних гілках, пер­
шою з яких є черевний стовбур (від нього відходять се­
лезінкова, загальна печінкова та ліва шлункова артерії), 
другою — верхня та третя — нижня брижові артерії.

АІС призводить до морфологічних та функціональ-
них порушень всіх органів черевної порожнини (ОЧП), 
причому при інтравазальній етіології (при атероскле­
розі — основній причині хронічного АІС) зміни зазви­
чай виражені більшою мірою, ніж при екстравазаль­
ній. Це пояснюють тим, що при атеросклерозі одно­
часно уражається кілька артеріальних басейнів.

Зміни, які виникають у ПЗ з віком, докладно роз­
глянуті в огляді професора J. M. Löhr et al. (2018) [12]. 
На рис. 2 з цього огляду показано, що зміни ПЗ з ві­
ком полягають у  зменшенні об'єму соку та секреції 
ферментів ПЗ через прогресування фіброзу та атрофії 
паренхіми залози внаслідок розвитку хронічної іше­
мії через потовщення стінок артерій із зменшенням 
кровотоку у ПЗ.

Спочатку у пацієнтів літнього віку у ПЗ розвива­
ється осередковий фіброз, який у цьому віці вважа­
ється фізіологічним. Він переважно розташовується 
по периферії органу, тобто уражаються переважно 
периферичні часточки. Осередковий часточковий 
фіброз поєднується з  протоковою папілярною 
гіперплазією з  подальшим формуванням фіброзу­
вання ацинусів (початок внутрішньодолькового 
фіброзу), потім при прогресуванні процесу розви­
вається тяжкий внутрішньодольковий та міждоль­
ковий фіброз (рис. 3) [7].

На риc. 4 показана гістологічна картина нормаль­
ної ПЗ дорослої людини та ПЗ людини літнього віку.

Професор K. Suda et al. (2007) [18] у настанові щодо 
патології  ПЗ підкреслювали такі основні зміни при 
«старіючій» ПЗ: гіперплазія/метаплазія слизової обо­
лонки проток та їхнє кістозне розширення, втрата па­
ренхіми, «оголені» острівці Лангерганса (див. нижче), 
наявність великої кількості адипоцитів (рис. 5).

Один з  варіантів «старіючої» ПЗ  — це ліпоїдоз, 
коли жирова тканина знаходиться переважно навко­
ло часточок, а також стеатоз (краплі жиру всередині 
ацинарних клітин) (рис.  6). Клінічно дані стани 
не визначаються, їх можна ідентифікувати за дани­
ми ультразвукового дослідження (УЗД) та особливо 
комп’ютерної томографії (КТ) та магнітно-резонанс­
ної томографії ОЧП. Ліпоматозна псевдогіпертро­
фія ПЗ спостерігається у старечому віці на пізніх ста­
діях хронічного панкреатиту (ХП), коли жирова тка­
нина накопичується навколо часточок та всередині 

Рис. 2. Зміна ПЗ з віком (за J. M. Löhr et al., 2018 [12]).
(a), (b) — макроскопічно;
(c), (d) — мікроскопічно.

Рис. 3. Внутрішньодольковий, міждольковий фіброз, 
протокова папілярна гіперплазія ПЗ (a, b) [7].
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них, заміщаючи паренхіму. Клінічна картина прояв­
ляється тяжкою екзо- та ендокринною недостатні­
стю ПЗ (рис. 7).

З віком у ПЗ розвивається кістозне розширення 
проток, що може асоціюватися з втратою паренхі­
ми та наявністю «оголених» острівців Лангерганса 
у навколишній тканині (рис. 8, 9) [11, 18]. Відповід­
но до огляду професора J.  M.  Löhr et  al. (2018), 
у  нормі в  ПЗ повинна бути «щільно упакована» 
ацинарна тканина, але коли відбувається атрофія 
ацинарної тканини, це дозволяє протокам кістоз­
но розширюватися, оскільки їх практично нічого 
не стримує навколо (відсутня нормальна ацинар­
на тканина біля протоки). Погіршує цей процес 
відсутність належної еластичності стінки проток. 

В нормі острівці Лангерганса повинні бути щільно 
оточені ацинарною тканиною — це так званий га­
ло-феномен (тобто біля острівців ацинуси склада­
ються з ацинарних клітин більших розмірів, порів­
няно з тими, що знаходяться подалі від них). Але 
коли відбувається атрофія ацинарної тканини, це 
дозволяє використовувати термін «оголені» острів­
ці Лангерганса. На рис.  9  [11] показано зміни під 
час панкреатографії при аутопсії: безліч кістозних 
розширень периферичних проток. Пам’ятати ліка­
рям про ці особливості у пацієнтів літнього та ста­
речого віку необхідно для того, щоб при виявленні 
кістозних розширень бічних проток ПЗ правильно 
інтерпретувати отримані дані. Особливо збільшен­
ня кількості кістозно розширених бічних проток 
визначається на периферії ПЗ, оскільки там з віком 
ще більше зменшується кількість ацинарної ткани­
ни та знижується еластичність стінок спочатку 

Рис. 4. Гістологічна картина нормальної ПЗ дорослої людини та «старіючої» ПЗ (за J. M. Löhr et al., 2018 [12]). Гема-
токсилін та еозин, зб. ×100.
(а) Нормальна ПЗ дорослої людини зі «щільно упакованою» ацинарною паренхімою, рівномірно розташовані ос-
трівці (товсті стрілки), кілька малопомітних проток, оточених тонкою колагеновою оболонкою (тонкі стрілки) і неве-
лика кількість одиночних адипоцитів (*).
(b) «Старіюча» ПЗ з вираженим фіброзом навколо малих проток (тонкі стрілки), PanIN-1А (*) і осередкова субтоталь-
на атрофія часточки (тонка лінія). Невелике скупчення адипоцитів (товста стрілка).

Рис. 5. Основні зміни тканини ПЗ у літньому та старе-
чому віці (по K. Suda, 2007 [18]).
(а) — метаплазія/гіперплазія клітин слизових проток;
(b) — кістозне розширення бічних проток;
(с) — «оголені» острівці Лангерганса.

Рис. 6. Ліпоїдоз ПЗ (а) та стеатоз ПЗ (b) (за K. Morgenroth 
et al., 1991 [15]) — пояснення у тексті.

(a) (b)
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більш тонких бічних проток, ніж в основній частині 
паренхіми ПЗ.

Макроскопічні зміни ПЗ з віком також важко ін­
терпретувати. Існує думка, що у пацієнтів літнього 
віку внаслідок атрофічних процесів ПЗ обов’язково 
зменшується в  розмірах, однак у  дослідженні 
Y.  Saisho et  al. (2007) було показано, що на фоні 
зменшення загального об’єму  ПЗ, об’єму паренхі­
ми ПЗ у пацієнтів літнього віку зростає об’єм жиру, 
але особливо важливо те, що збільшується співвід­
ношення жир/паренхіма, тобто стає більше жиру та 
менше паренхіми (рис.  10)  [17]. Таким чином, 
об’єм ПЗ візуально може й не зменшуватись, але це 
відбувається за рахунок збільшення кількості жиру, 
тоді як об’єм функціонально активної паренхіми 
зменшується. За даними КТ/магнітно-резонансної 
томографії типовим для ПЗ пацієнтів літнього та 
старечого віку є виявлення її жирової дистрофії, але 
частіше визначається зменшення розмірів ПЗ через 
її атрофію (рис. 11).

У великому дослідженні B. S. Anand et al. (1989) 
було вивчено зміну діаметра панкреатичних про­
ток з віком за даними ендоскопічної ретроградної 
холангіопанкреатографії. Згідно з  цими результа­
тами, діаметр проток з віком збільшується не тіль­
ки на периферії ПЗ, про що зазначалося вище, але 
також це відбувається і  в голівці, тілі, хвості та 
так званій додатковій протоці. Однак виражених 
кістозних змін у  цих протоках не  виявляється 
(рис. 12) [6]. Розширення головної панкреатичної 
протоки було підтверджено у дослідженні J. Glaser 
et al., 2000 (рис. 13) [8]). У цій ситуації ускладню­
ється проведення диференціального діагнозу між 
розширенням проток, обумовленим пухлиною ПЗ, 
та віковими змінами проток.

Професор J. M. Löhr et al. (2018) таким чином 
представили патогенез і наслідки хронічної ішемічної 
панкреатопатії (рис.  14)  [12]. Загальні вікові зміни, 
такі як атеросклеротичне зниження перфузії, призво­
дять до специфічних змін у ПЗ, які полягають у змен­
шенні об’єму функціонально активної паренхіми, 
зниженні продукції ферментів, об’єму секрету, що 

Рис. 7. Ліпоматозна псевдогіпертрофія ПЗ. Судан, зб. 
×200. (за K. Suda, 2007 [18]).

Рис. 8. Кістозно розширена протока (у центрі) асо-
ціюється з втратою паренхіми та оголеними острів-
цями Лангерганса в навколишній тканині. Гема-
токсилін та еозин, мале збільшення (за K. Suda, 
2007 [18]).

Рис. 10. Співвідношення ацинарної тканини та жиру 
в тканині ПЗ — зміна з віком (за Y. Saisho et al., 2007 
[17]).

Рис. 9. Множинні кістозні розширення бічних 
проток при посмертному введенні в них барію 
(аутопсія літнього старечого віку) (за L. Kreel et al., 
1973 [11]).
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проявляється ознаками екзокринної недостатно­
сті ПЗ. ЗНПЗ, а також специфічні вікові зміни у ви­
гляді зменшення споживання їжі сприяють мальди­
гестії з  дефіцитом жиророзчинних вітамінів і  далі 
розвитку вторинних клінічних наслідків, зокрема по­
рушенню щільності кісткової тканини — остеопорозу 
як вікового, так і пов’язаного з дефіцитом вітаміну D, 
зміною кальцієвого обміну.

Зменшення об’єму панкреатичної секреції з віком, 
про яке згадувалося вище, було чітко показано у дослі­
дженні T. Torigoe et al. (2014), в якому аналізувалися 
дані, отримані при магнітно-резонансній холангіопан­
креатографії з використанням секретину (рис. 15) [19]. 
Також було показано, що з віком зменшуються показ­
ники фекальної еластази 1 (рис. 16)  [9]. Клінічно це 
проявляється ознаками прогресуючої ЗНПЗ.

В  одному з  популяційних досліджень, у  якому 
вивчалися показники фекального еластазного тесту 

у  914  обстежених хворих у  віці 50–75 років, було 
виявлено таке: у 11,5 % обстежених спостерігались 
симптоми ЗНПЗ та показники фекальної еластази 
менше 200 мкг/г, причому у 5,1% пацієнтів спосте­
рігалась тяжка ЗНПЗ (еластаза менше 100  мкг/г); 
спостерігалось підвищення частоти ЗНПЗ із віком; 
рідше спостерігався розвиток ЗНПЗ у тих, хто при­
ймав інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту; серед факторів ризику ЗНПЗ були чоло­
віча стать та куріння [16].

Окремо хотілося б зазначити зв’язок між патоло­
гічними переломами та функцією  ПЗ. K.  Cho et  al., 
2008 [7] обстежили невелику групу хворих (30 осіб) 
із патологічними переломами. Середній вік цих паці­
єнтів знаходився у межах 78 років. Було виявлено, що 
підвищений вміст С-пептиду негативно корелював 
з рівнями амілази, вітаміну D, паратгормону в крові, 
показниками нутритивного статусу, мінеральною 
щільністю кісток, також характерним було зниження 
результатів фекального еластазного тесту. Автори 
дійшли висновку, що порушення функціонального 

Рис. 11. Зменшення об’єму ПЗ (атрофія) у динаміці 
спостереження за хворим літнього віку за даними КТ 
(за Y. Yamada et al., 2020 [20]).

Рис. 12. Зміна діаметра панкреатичних проток з віком 
(ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія) 
(за B. S. Anand et al., 1989 [6]).

Рис. 15. Зменшення об’єму панкреатичної секреції 
з віком (магнітно-резонансна холангіопанкреато-
графія з використанням секретину) (за T. Torigoe et 
al., 2014 [19]).

Рис. 13. Розширення головної панкреатичної протоки 
з віком (за J. Glaser et al., 2000 [8]).

Рис. 14. Патогенез та наслідки вікових змін ПЗ  
(за J. M. Löhr et al., 2018 [12]).



ОГЛЯДИ

ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ ЛЮТИЙ 2024 9

стану ПЗ має значення у розвитку патологічних пере­
ломів у пацієнтів літнього віку, тобто не тільки харак­
терні вікові зміни призводять до переломів, але й 
ЗНПЗ робить свій внесок у підвищення ризику пато­
логічних переломів у пацієнтів літнього віку. У роз­
витку мальабсорбції та мальдигестії також бере 
участь хронічна ішемічна ентеропатія як одна із 
складових загальної хронічної абдомінальної ішемії, 
яка розвивається у літньому віці [4].

У літньому та старечому віці у пацієнтів розвива­
ється не лише ЗНПЗ, а й ендокринна недостатність — 
цукровий діабет (ЦД), оскільки через хронічну абдо­
мінальну ішемію уражається і ацинарна, і острівцева 
тканина ПЗ. У нормі інсулін від острівців, які щільно 
огорнуті капілярною мережею, прямує до ацинарної 
тканини (наявність інсулоацинарної осі), де виявляє 
трофічні ефекти, сприяє вивільненню ферментів 
у відповідь на стимулятори, тобто таким чином утво­
рюється гало-феномен (див. вище). Тому при ЦД ще 
й з цієї причини порушується зовнішня панкреатич­
на секреція, проте не  завжди можна зрозуміти, яка 
недостатність ПЗ є первинною (екзо- або ендокрин­
на). З віком ацинарна тканина атрофується, у цьому 
разі використовується термін «оголені» острівці 
Лангерганса, тобто ефект гало-феномена нівелюєть­
ся (рис.  17). Острівцеві клітини також уражаються 
при хронічному АІС, тому ЦД частіше розвивається 
у літньому віці. На відміну від інсуліну глюкагон та 
соматостатин мають антитрофічний ефект, оскільки 
пригнічують зовнішню секрецію ПЗ, знижують тро­
фіку ацинарних клітин (рис. 17). На рис. 18 показа­
но, що за даними КТ ОЧП об’єм ПЗ при ЦД, особли­
во 1-го типу, зменшується, тобто відбувається атро­
фія ацинарної тканини [13].

В  основі етіопатогенезу ішемічної панкреатопатії 
необхідно виділити три напрямки (рис. 19) [2].

АІС, в основі формування якого лежить атероскле­
роз, ― це основна причина розвитку ішемічної пан­
креатопатії у  літньому віці. Запідозрити АІС можна 
при УЗД аорти, виявляючи бляшки, аневризми 
(рис. 20), а підтвердити за допомогою доплерографії 
судин черевної порожнини.

Зі свого боку, деякі захворювання ПЗ можуть при­
зводити до розвитку АІС (наприклад, наявність вели­
кої псевдокісти ПЗ, що стискає великі мезентеріальні 
судини, може сприяти формуванню абдомінальної 
ішемії). У  такій ситуації необхідно з’ясувати, що є 

первинним у  розвитку АІС: ураження самих судин 
або їхнє здавлення ззовні. Це необхідно для вироб­
лення відповідної тактики лікування.

Ще один механізм розвитку ішемічної панкреатопа­
тії розвивається при панкреатиті, що супроводжується 
набряком ПЗ зі здавленням інтрапанкреатичних судин 
та підвищенням тиску в інтерстиції понад 20 мм рт. ст., 
однак це є менш характерним у літньому віці, частіше 
спостерігається при гострому панкреатиті.

Таким чином все ж таки основна причина розвит­
ку панкреатопатії у літньому віці — це хронічний АІС.

Л. Б. Лазебнік та співавт. (2003) [3] виділяють такі 
клінічні варіанти ішемічних панкреатопатій:

•	 гострий ішемічний панкреатит;
•	 хронічний ішемічний панкреатит;
•	 ліпоматоз ПЗ;

При панкреатиті – набряку ПЗ зі стисненням 
інтрапанкреатичних судин, підвищенні тиску в інтерстиції

понад 20 мм рт. ст.

У третині випадків 
абдомінального 

ішемічного 
синдрому – АІС

Захворювання 
ПЗ – причина 

загального АІС

 інгібіція зовнішньої 
секреції ПЗ
зниження трофіки 
ацинарних клітин



 трофічні ефекти
стимуляція 
вивільнення 
ферментів 
у відповідь 
на стимулятори
гало-феномен





Глюкагон Інсулін

Соматостатин

Рис. 19. Патогенез ішемічної панкреатопатії (за Н. Б. Гу­
бергріц та співавт., 2006 [1]).

Рис. 18. Об’єм ПЗ при ЦД за даними КТ (за J. M. Löhr 
et al., 1987 [13]).

Рис. 16. Зниження показників фекального еластазного 
тесту з віком (за K. H. Herzig et al., 2011 [9]).

Рис. 17. Вплив гормонів ПЗ на її ацинарну тканину, 
формування гало-феномену [7].
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а також ускладнення:
•	 секреторна та інкреторна недостатність ПЗ;
•	 кісти ПЗ;
•	 склероз ПЗ;
•	 панкреонекроз.
Серед причин гострої ішемічної панкреатопатії 

необхідно зазначити: виражений атеросклероз су­
дин черевної порожнини; мітральний стеноз та бак­
теріальний ендокардит, які створюють схильність 
до розвитку тромбозів; тромбоваскуліт. До факторів 
ризику належать: рак  ПЗ (через підвищене тром­
боутворення); цироз печінки (через розвиток веноз­
ного стазу); аневризма, тромбоз селезінкової вени; 
інфаркт міокарда; ниркова недостатність; проведен­
ня аортографії; висипний тиф. При гострій ішеміч­
ній панкреатопатії розвивається некроз  ПЗ, якому 
відповідають і гістологічні зміни (зимогенні гранули 
«вивалюються» з ацинарних клітин, спостерігають­
ся ознаки аутолізу). Звичайно, цей стан частіше діа­
гностується як гострий панкреатит (панкреонекроз). 
Однак за наявності вищезгаданих факторів ризику 
необхідно розглядати можливість розвитку гострої 
ішемічної панкреатопатії, оскільки у лікуванні в цьо­
му випадку необхідно буде розглядати застосування 
антиагрегантної терапії.

Клінічна картина хронічної ішемічної панкреато­
патії проявляється такими ознаками: нестійке випо­
рожнення, діарея або запори, метеоризм, мальабсорб­
ція, зниження толерантності до харчового наванта­
ження, а  також внаслідок зниження функції  ПЗ 
визначається схуднення хворих. Необхідно звернути 
увагу, що у  таких пацієнтів больовий синдром або 
відсутній, або незначно виражений.

У  багатоцентровому перехресному дослідженні, 
яке проводилося в  Німеччині (2  центри) та Україні 
(1  центр), вивчалися особливості клінічної карти­
ни ХП, зокрема й у хворих похилого віку (741 паці­
єнт, з них 148 (20%) — хворі на ХП літнього віку). 
Виділялись такі особливості цього захворювання 

у літньому віці: рідкісний зв’язок із прийомом алкого­
лю, курінням, генетичними мутаціями, множинними 
факторами ризику; частіше виявлялися ідіопатичний 
та обструктивний панкреатит, псевдокісти, ендо­
кринна та екзоринна недостатність ПЗ, а  також ха­
рактерним був безболісний перебіг [10].

У дослідженні J. Glaser et al. (2000) [8] для діагнос­
тики ішемічної панкреатопатії застосовувалось 
УЗД ОЧП. Було показано, що ехогенність ПЗ з віком 
частіше стає виразно вищою, ніж ехогенність печінки 
(у молодому віці частіше ехогенність ПЗ нижча або 
подібна до ехогенності печінки) (рис. 21).

Професор E. J. Balthazar (2018) (рис.  22) при 
КТ ОЧП у хворого на хронічну ішемічну панкреато­
патію зазначив такі особливості: розширення голов­
ної протоки, кальцифікати в місцях відходження біч­
них проток, однак це спостерігається рідко. Також 
при КТ ОЧП можна виявити атрофічні зміни ПЗ, які 
уражають орган нерівномірно та можуть прогресува­
ти з  часом. Особливо такі процеси розвиваються 
у хворих при поєднанні із ЦД. Крім того, може спо­
стерігатися вікова атрофічна жирова трансформа­
ція ПЗ із точковими кальцифікатами. Для діагности­
ки ішемічної панкреатопатії необхідно використову­
вати дані, отримані при доплерографії черевного 
відділу аорти та її гілок [7].

Рекомендації щодо харчування для таких пацієн­
тів включають [2]:

•	 5–6-разовий прийом їжі;
•	 обмеження або виключення висококалорій­

них рафінованих продуктів та страв (цукор, 
кондитерські вироби, маргарин, тваринні 
жири, борошняні вироби тощо);

•	 джерелом вуглеводів повинні бути овочі, зо­
крема трохи картоплі (запеченої, відвареної);

•	 ліпотропні продукти (нежирний сир, гречана, 
пшенична, вівсяна каші в помірній кількості);

•	 незамінні компоненти їжі (сезонні овочі, сві­
жі соки, зелень, відвар шипшини, аптечні 
дріжджі);

•	 продукти, що містять повноцінний білок (риба, 
нежирні сорти м’яса, птах, кролик, яйця, сир, 
молочнокислі продукти);

Рис. 20. Результати УЗД черевного відділу аорти у паці-
єнтів літнього та старечого віку (за Н. Б. Губергріц та 
співавт., 2006 [1]). Зверху — атеросклеротичні бляшки 
у черевному відділі аорти; внизу — аневризми черев-
ного відділу аорти з тромботичними масами в них 
(власні спостереження).

Рис. 21. Зміна ехогенності ПЗ з віком (за J. Glaser  
et al., 2000 [8]).
А — ехогенність ПЗ нижча, ніж печінки; B — подібна до 
печінки; С — вища; D — явно вища, ніж печінки. n=131 
пацієнт у віці 18–92 роки (медіана 52 роки).
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•	 продукти функціонального харчування та діє­
тичні добавки (соєвий лецитин, морепродукти, 
добавки з морських водоростей, спіруліна, ві­
тамінно-мінеральні суміші);

•	 заміна тваринних жирів (крім риб’ячого) рос­
линними  — соєвою, оливковою, соняшнико­
вою, арахісовою, кукурудзяною оліями;

•	 збагачення їжі лецитином, холіном, інозито­
лом, магнієм, йодом, вітамінами А, В, С, Е;

•	 збагачення харчовими волокнами, особливо 
пектином (хліб з  борошна грубого помелу, 
пшоно, капуста, сухофрукти, пшеничні висів­
ки, овочі, фрукти тощо).

Зазвичай у людей літнього віку вже є кілька вік-
асоційованих захворювань, що може призвести до 
поліпрагмазії, тому для лікування ЗНПЗ необхідно 
призначити мінімальну кількість препаратів, що від­
повідають рівню А доказової медицини. Цим вимо­
гам задовольняє мінімікросферичний двооболонко­
вий ферментний препарат Креон® 10 000, 25 000  FIP 
(«золотий» стандарт замісної терапії). Капсули Кре­
он® розчиняються в шлунку, що дозволяє Креон міні­
мікросфери® вивільнитися з  капсул у  шлунок і  далі 
безперешкодно пройти крізь воротар і  потрапити 
у дванадцятипалу кишку, в якій швидко розчиняється 
оболонка Креон мінімікросфери®, і ферменти почи­
нають діяти, беручи участь у гідролізі нутрієнтів.

У  порівняльному дослідженні [14], у  якому ви­
вчалися властивості різних ферментних препаратів 

Рис. 22. КТ ОЧП у хворого на хронічну ішемічну пан-
креатопатію (за E. J. Balthazar, 2018 [7]). Пояснення 
у тексті.

(розмір частинок, активність ферментів, швидкість 
їхнього вивільнення у дванадцятипалій кишці), було 
показано, що Креон мінімікросфери® менше 2  мм, 
тоді як мікросфери, мікротаблетки інших досліджу­
ваних препаратів у деяких випадках були більшими 
за цей розмір (іноді значно), що призводило до упо­
вільнення їхньої евакуації зі шлунку, асинхронізму 
пасажу хімусу та ферментного препарату та, відпо­
відно, до менш вираженого ефекту (рис. 23). Щодо 
активності ліпази, то вона відповідала заявленій 
у Креон®, а у одного з досліджуваних препаратів — 
ні. Крім того, було показано, що розчинення обо­
лонки Креон мінімікросфери® в дуоденальному про­
світі відбувається швидше, а  відсоток вивільнення 
ліпази у Креон® вище, ніж у деяких інших препара­
тів, що відповідно приводить до настання більш 
швидкого та вираженого ефекту [14].

У чому полягає стратегія замісної ферментної те­
рапії в пацієнтів літнього віку?

По-перше, тривалість терапії. Оскільки, на жаль, 
не варто очікувати поліпшення функції власної ПЗ, 
то пацієнти потребують постійної замісної терапії 
(усе життя!).

По-друге, доза Креон®. Зазвичай у хворих спостері­
гається тяжка або помірна недостатність ПЗ, тому на 
основний прийом їжі рекомендується 45–50 тис. FIP, 
а на проміжний прийом їжі ― 20–25 тис. FIP.

Безумовно, покращити функцію ПЗ за допомогою 
замісної ферментної терапії ми вже не зможемо, але 
зменшити прояви ЗНПЗ, покращити якість життя та 
навіть збільшити її тривалість можливо. Наші пацієн­
ти обов’язково скажуть: «Старість  ― це перешкода 
для радощів життя. Ніколи ще я не почував себе та­
ким молодим!» (Жюль Ренар ― французький пись­
менник та драматург).

Рис. 23. Порівняння розміру частинок різних фермент­
них препаратів (за I. V. Maev et al., 2020 [14]).
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панкреатопатія, літній та старечий вік, замісна фер-
ментна терапія

Збільшення тривалості життя супроводжується зростан-
ням частоти вік-асоційованих захворювань, які є най-
важливішою проблемою клінічної медицини. До них від-
носиться зокрема і ураження підшлункової залози (ПЗ), 
що виявляється здебільшого у вигляді прогресуючої зов-
нішньосекреторної недостатності підшлункової залози 
(ЗНПЗ). Етіологічною та патогенетичною основою синдро-
му «старіючих органів травлення», зокрема «старіючої» 
ПЗ, є хронічний абдомінальний ішемічний синдром.
Зміни ПЗ з віком полягають у зменшенні об’єму соку 
та секреції ферментів ПЗ через прогресування фібро-
зу та атрофії паренхіми залози внаслідок розвитку хро-
нічної ішемії через потовщення стінок артерій із змен-
шенням кровотоку у ПЗ. Один з варіантів «старіючої» 
ПЗ — це ліпоїдоз, коли жирова тканина знаходиться 

UA

переважно навколо часточок, а також стеатоз (краплі 
жиру всередині ацинарної клітини).
З віком у ПЗ розвивається кістозне розширення про-
ток. Діаметр проток з віком збільшується не тільки на 
периферії ПЗ, але й у голівці, тілі, хвості.
Загальні вікові зміни, такі як атеросклеротичне зни-
ження перфузії, призводять до специфічних змін ПЗ, 
які полягають у зменшенні об’єму функціонально ак-
тивної паренхіми, зниженні продукції ферментів, об’є-
му секрету, що проявляється ознаками ЗНПЗ. ЗНПЗ, 
а також специфічні вікові зміни у вигляді зменшення 
споживання їжі сприяють мальдигестії з дефіцитом жи-
ророзчинних вітамінів і далі розвитку вторинних клініч-
них наслідків, зокрема порушенню щільності кісткової 
тканини — остеопорозу як вікового, так і пов’язаного з 
дефіцитом вітаміну D, зміною кальцієвого обміну.
У літньому та старечому віці у пацієнтів розвивається 
не лише ЗНПЗ, а й ендокринна недостатність — цукро-
вий діабет, оскільки через хронічну абдомінальну іше-
мію уражається і ацинарна, і острівцева тканина ПЗ.
Клінічна картина хронічної ішемічної панкреатопатії про-
являється такими ознаками: нестійке випорожнення, ді-
арея або запори, метеоризм, мальабсорбція, зниження 
толерантності до харчового навантаження, а також внас-
лідок зниження функції ПЗ спостерігається схуднення хво-
рих. Необхідно звернути увагу, що у таких пацієнтів бо-
льовий синдром або відсутній, або незначно виражений.
Для лікування ЗНПЗ необхідно призначити мінімальну 
кількість препаратів, що відповідають рівню А доказо-
вої медицини. Цим вимогам задовольняє мінімікро­
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A rise in the incidence of age-related maladies, which co-
incides with an increase in life expectancy, is the most 
significant issue in clinical medicine. These include pan-
creatic injury, which manifests primarily as progressive 
exocrine pancreatic insufficiency (EPI). Chronic abdom-
inal ischemic syndrome is the etiological and pathoge-
netic basis of the syndrome of “aging digestive organs,” 
including the “aging” pancreas.
Age-related changes in the pancreas include a decrease 
in the volume of juice and the secretion of pancreatic 
enzymes due to the progression of fibrosis and atrophy 
of the pancreas parenchyma caused by the development 
of chronic ischemia as a result of arterial wall thickening 
and a decrease in blood flow in the pancreas. Lipoidosis, 
in which adipose tissue is primarily located around the 
lobules, and steatosis (fat droplets within the acinar cell) 
are among the potential causes of the “aging” pancreas.
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сферичний двооболонковий ферментний препарат 
Креон® 10 000, 25 000 FIP («золотий» стандарт замісної 
терапії). Капсули Креон® розчиняються в шлунку, 
що дозволяє Креон мінімікросфери® вивільнитися 
з капсул у шлунок і далі безперешкодно пройти че-
рез воротар і потрапити у дванадцятипалу кишку, в 
якій швидко розчиняється оболонка мінімікросфер, 
і ферменти починають діяти, беручи участь у гідро-
лізі нутрієнтів.

The pancreas develops cystic dilatation of the ducts as 
it ages. The diameter of the ducts increases with age 
not only at the pancreas periphery but also at the head, 
body, and tail.
General age-related changes, such as atherosclerotic 
decrease in perfusion, cause specific changes in the 
pancreas, including a decrease in the volume of func-
tionally active parenchyma, a decrease in the production 
of enzymes, and a decrease in the volume of secretions, 
which are manifested by EPI symptoms. EPI and specific 
age-related changes in the form of a decrease in food 
intake contribute to maldigestion with a deficiency of 
fat-soluble vitamins and the development of secondary 
clinical consequences, such as osteoporosis, which is 
both age-related and associated with vitamin D deficien-
cy and changes in calcium metabolism.
In the elderly and senile age, patients have both EPI and 
endocrine insufficiency — diabetes mellitus — since both 
acinar and islet tissue of the pancreas are affected due 
to chronic abdominal ischemia.
Clinical manifestations of chronic ischemic pancreatopa-
thy include unstable defecation, diarrhea or constipation, 
flatulence, malabsorption, decreased tolerance to food 
load, and weight loss due to decreased pancreatic func-
tion. It is important to observe that the pain syndrome is 
either absent or mildly manifested in these patients.
To treat EPI, a minimum number of medications corre-
sponding to level A of evidence-based medicine must be 
administered. Mini-microsphere double-coated enzyme 
preparation Creon® 10 000, 25 000 FIP (the “gold stan-
dard” of replacement therapy) meets these requirements. 
Creon® capsules dissolve in the stomach, which enables 
the Creon minimicrospheres® to be released from the 
capsules in the stomach and then freely pass through the 
pylorus and enter the duodenum, where the coat of the 
Creon minimicrospheres® dissolves rapidly and enzymes 
begin to act, contributing to the hydrolysis of nutrients.


