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Немає любові більш щирої, ніж любов до їжі.
Бернард Шоу

…Але не завжди органи травлення  
відповідають їжі взаємністю.

Медичний фольклор

Бернард Шоу чудово, точно і коротко сформулю­
вав емоційний бік безумовного рефлексу, що спону­
кає людину їсти. Цілком ясно, що без регулярного 
прийому їжі, тобто без поповнення організму енер­
гією, різноманітними речовинами, що підтримують 
гомеостаз, неможливе збереження життя. Не  менш 
точно, начебто спеціально у відповідь Бернарду Шоу, 
медичний фольклор відреагував висловлюванням 
про те, що не  завжди є відповідність між потребою 
в прийомі їжі (у кількісному та якісному відношенні) 
та можливостями органів травлення щодо забезпе­
чення засвоєння цієї їжі. І ось саме тоді, коли розвива­
ється конфлікт між прийнятою їжею та можливостя­
ми травного тракту, формується диспепсія.

Переклад слова «диспепсія» дуже простий: dys — 
порушення, peptein — перетравлювати. Незважаючи 
на те, що практично кожен лікар розуміє, чим прояв­
ляється диспепсія (дискомфорт, відчуття перепов­
нення, розпирання, здуття, бурчання в животі, нудо­
та, блювання, відрижка, печія тощо), навколо пато­
генезу диспепсії ось уже протягом десь десятка років 
точаться суперечки. І  головне в  цих суперечках  — 
розбіжності щодо того, чи є диспепсія синдромом, 
що супроводжує органічні захворювання, чи само­
стійною функціональною патологією. Сьогодні 
можна сміливо стверджувати, що певною мірою ма­
ють рацію прихильники обох позицій. Справді, дис­
пептичний синдром  — майже обовʼязковий прояв 
багатьох органічних захворювань органів травлен­
ня, і водночас ми можемо впевнено встановлювати 
самостійний діагноз «диспепсія». Адже у Міжнарод­
ній класифікації хвороб 10-го перегляду під шиф­
ром  К30 вказується саме таке захворювання, але, 
на жаль, без конкретизації чи розшифровки, чи ця 
диспепсія є шлунковою, кишковою, біліарною; 

функціональною чи органічною. Під шифром  К31 
вказані «інші хвороби шлунка та дванадцятипалої 
кишки, зокрема функціональні захворювання шлун­
ково-кишкового тракту». Тобто, хоч ми розуміємо, 
що в МКХ-10 власні шифри присвоєно лише само­
стійним нозологічним одиницям, але, строго кажу­
чи, такий шифр має лише захворювання «диспепсія», 
а не «функціональна диспепсія». У світовій гастроен­
терологічній практиці, незважаючи на це, обидва по­
няття вважають синонімами [12].

Справді, у сучасних настановах усі випадки диспе­
псії чітко поділяються на випадки органічної диспе­
псії та функціональної диспепсії. Органічна диспепсія 
має місце у  хворих із встановленою органічною чи 
метаболічною причиною диспептичних симптомів. 
Якщо основне захворювання, яке є причиною диспе­
псії, виліковується чи його вираженість зменшується, 
то зникають чи зменшуються диспептичні явища [18]. 
Загальновідомо, що до категорії причин органічної 
диспепсії слід віднести пептичну гастродуоденальну 
виразку, калькульозний і некалькульозний холецис­
тити, панкреатит тощо.

На функціональну диспепсію страждають пацієн­
ти, симптоми яких відповідають визначенню функціо­
нальної диспепсії, розробленому в  Римському кон­
сенсусі IV: «Функціональна диспепсія — це стан здо­
ровʼя пацієнта, який істотно впливає на його звичайну 
поточну діяльність і характеризується наявністю од­
ного або більше з таких симптомів: відчуття повноти 
після їжі, швидка насичуваність, епігастральний біль 
або епігастральне печіння, які незрозумілі після зви­
чайного клінічного обстеження» [27]. Частина таких 
хворих має патофізіологічні чи мікробіологічні зміни 
неясного клінічного значення, якими ми можемо 
впевнено пояснити симптоматику. До таких змін 
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відносять H.  pylori-асоційований гастрит, який, як, 
утім, і  інші варіанти хронічного гастриту, натепер 
вважають виключно морфологічним, а не клінічним 
діагнозом [12, 17, 23, 24]. Інші хворі мають порушен­
ня моторної та сенсорної функцій (порушені шлунко­
ва евакуація та фундальна акомодація; гастродуоде­
нальна гіперсенситивність), що також не має певно­
го значення. Така велика група хворих раніше 
позначалася як такі, що мають ідіопатичну диспе­
псію, невиразкову диспепсію, есенціальну чи функ­
ціональну диспепсію. Останній термін є на сьогодні 
найбільш загальновизнаним у літературі, він фігурує 
в Римському консенсусі IV [12, 16, 17]. Ми вважаємо 
дуже важливим, що міжнародні експерти рекомен­
дували виключити із уживання термін «невиразкова 
диспепсія». Адже, якщо розуміти цей термін бук­
вально, то до цього захворювання можна віднести 
всі випадки диспепсії, крім тих, що повʼязані з пеп­
тичною виразкою. Водночас щодо функціональної 
диспепсії ідеться не  лише про відсутність виразки, 
але й інших органічних захворювань.

Ще до того, як лікар вирішить, чи є у конкретного 
пацієнта органічна чи функціональна диспепсія, слід 
говорити про невизначену або необстежену диспе­
псію, оскільки тільки після проведених обстежень 
може бути виявлена (або, навпаки, не  виявлена) 
причина диспептичних скарг [24]. Наявність у Рим­
ському консенсусі IV понять необстеженої та обсте­
женої диспепсії дуже важлива для своєчасної діа­
гностики органічних захворювань органів травлен­
ня, зокрема раку шлунка. 

Незважаючи на розділення понять органічної та 
функціональної диспепсії, слід зізнатися, що таке 
розділення є досить умовним. Так, багато років тому 
відомий патолог Д. С. Саркісов писав, що суто функ­
ціональних захворювань та синдромів у  природі 
не існує, — всі вони є структурно-функціональними, 
оскільки при електронній мікроскопії завжди може 
бути виявлений їхній «структурний еквівалент» на 
клітинному та субклітинному рівнях (зміни клітин­
них мембран, порушення структури рецепторів 
тощо)  [13]. Такого висновку дійшли й міжнародні 
експерти, які брали участь у формулюванні ще Рим­
ського консенсусу III. У цей консенсус була включе­
на важлива фраза: «Останніми роками… гістологічні 
знахідки показали, що відмінності між функціональ­
ними та органічними змінами стали розмитими… 
Пацієнти можуть бути тепер заспокоєні, що вони 
страждають на легітимні порушення, а не уявні від­
чуття при нормальних результатах діагностичних 
досліджень»  [19]. Отже протягом низки років га­
строентерологи йшли до розуміння відмінностей 
між функціональною та органічною патологією ор­
ганів травлення, а нині ці поняття знову зближують­
ся та переплітаються.

Як же бути практичному лікарю? Я повністю згод­
на з  видатним гастроентерологом професором 
Я. С. Циммерманом у тому, що з клінічних позицій 
розділення на функціональні та органічні захворю­
вання поки що доцільно зберегти, тому що на прак­
тиці реально використовувати тільки світлову мікро­
скопію, а  не  більш тонкі методи морфологічного 

дослідження. Хоча за допомогою світлової мікроско­
пії можна лише досить грубо розмежувати органічні 
процеси та функціональні розлади, за яких морфо­
логічні зміни відсутні. При цьому важливо, що функ­
ціональні порушення зазвичай оборотні та не транс­
формуються в органічну патологію, тоді як органічні 
захворювання нерідко необоротні та мають тенден­
цію до прогресування [16].

Імовірно, першим, хто наголошував на важливо­
сті розділення функціональних та органічних захво­
рювань, був ще В.  П.  Образцов, який і  увів термін 
«функціональна диспепсія» у своїй настанові «Хворо­
би шлунка, кишок та очеревини» (розділ «Функціо­
нальні диспепсії шлунка») [11]. Значну увагу приді­
ляв функціональним порушенням органів травлення 
і М. М. Губергріц, який називав ці порушення «не­
врозами органів». Так, він писав: «Ми повинні під 
неврозом органів розуміти такого роду патологічні 
відхилення у  їхній функції, при яких жодних змін 
грубо анатомічного чи фізіологічного характеру ми 
знайти не можемо» [6]. Погодьтеся, що це визначен­
ня цілком відповідає визначенню, сформульованому 
в Римському консенсусі III.

Дуже важливо, щоб за наявності у хворого диспе­
псії вона не залишилася лише синдромом, не віднесе­
ним ні до органічної, ні до функціональної диспепсії. 
З цього приводу В. Х. Василенко писав: «Синдром — 
це лише проміжний ступінь нозологічного діагно­
зу» [4]. Д. С. Саркісов стверджував, що «синдромний 
діагноз — це діагноз незнання» [13]. Абсолютно пра­
вий Я.  С.  Циммерман у  тому, що під маскою син­
дромного діагнозу можуть ховатися тяжкі, але до 
певного часу компенсовані патологічні процеси, аж 
до раку шлунка [16]. Лікар зобовʼязаний у кожному 
випадку диспептичного синдрому прийняти обґрун­
товане рішення, чи є у  пацієнта функціональна або 
органічна диспепсія, тому що від цього принципово 
залежить лікування та прогноз.

Диспепсію поділяють на шлункову та кишкову 
залежно від того, які симптоми переважають. Так, 
до шлункової диспепсії відносять тяжкість і диском­
форт в епігастрії, раннє насичення, відрижку, печію, 
нудоту, блювання, зниження апетиту тощо. Крім 
того, кишкову диспепсію, здебільшого за результа­
тами копроскопії, поділяють на гнильну та бродиль­
ну. Для гнильної диспепсії характерні підвищення 
рН калу, збільшення вмісту в ньому аміаку та орга­
нічних кислот. Бродильна диспепсія характеризу­
ється зниженням рН калу, підвищеним вмістом 
у  ньому крохмалю, клітковини та йодоформних 
бактерій [16]. Виділяють також біліарну диспепсію: 
гіркоту в  роті, зниження апетиту, різні порушення 
випорожнень, відчуття дискомфорту, тяжкості, роз­
пирання у правому підреберʼї.

На сьогодні розділення диспепсії на шлункову та 
кишкову, гнильну та бродильну, біліарну стираєть­
ся. Це повʼязано з  тим, що верхньоабдомінальні 
симптоми можуть бути зумовлені патологією ки­
шечнику, а кишкова симптоматика — захворюван­
ням шлунка [12]. Зараз у повсякденній практиці лі­
каря та у медичній літературі при згадці про диспе­
псію зазвичай мають на увазі симптоми шлункової 
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диспепсії. Цьому ж відповідає і визначення диспепсії, 
сформульоване Всесвітньою організацією гастроен­
терології (OMGE): «Диспепсія — будь-які верхньо­
абдомінальні або ретростернальні болі, дискомфорт, 
печія, нудота, блювання або інші прояви, що вказу­
ють на залучення верхніх відділів шлунково-кишко­
вого тракту, чітко не повʼязані з фізичним наванта­
женням і наявними захворюваннями і тривають що­
найменше 4 тижні» [12].

Усе ж таки наша стаття присвячена органічній 
диспепсії. У  звʼязку з  цим перейдемо до основної 
теми та розглянемо патогенез та можливості пато­
генетичного лікування органічної диспепсії на при­
кладі хронічного панкреатиту. При аналізі патогене­
зу диспепсії ми спочатку розглядатимемо фізіологіч­
ні взаємозвʼязки між підшлунковою залозою (ПЗ) та 
іншими органами травлення, тобто будемо аналізу­
вати стан симфонії (гармонії) (див. назву статті). 
Потім, після того, як згадаємо фізіологію, переходи­
тимемо до дисгармонії, тобто до патофізіології  — 
порушень, що розвиваються при хронічному пан­
креатиті (ХП) — і до реалізації патогенезу у клініч­
них проявах, до логічного обґрунтування їхньої 
медикаментозної корекції.

Визнаним «диригентом» оркестру органів трав­
лення є дванадцятипала кишка (ДПК). «Музиканти» 
у цьому оркестрі: ПЗ, шлунок, жовчний міхур, тонка 
та товста кишка. Отже почнемо з диригента. ДПК є 
своєрідним модулем, де відбувається перехід від 
шлункового травлення в кислому середовищі до киш­
кового, що здійснюється в слаболужному середовищі 
з  інтенсивною обробкою хімусу ензимами кишки, 
ПЗ, жовчними кислотами  [16]. О.  М.  Уголєв нази­
вав  ДПК гіпоталамо-гіпофізарною системою черев­
ної порожнини, оскільки ДПК відіграє важливу роль 
у підтримці регуляторного ендокринного гомеостазу 
не тільки в рамках функціонування органів травлен­
ня, а й на рівні організму загалом. Слизова оболон­
ка ДПК продукує цілу низку інтестинальних гормонів 
і  регуляторних пептидів, найважливішими з  яких є 
секретин, холецистокінін-панкреозимін, ентерокіна­
за тощо. У дослідах на тваринах показано наявність 
двох типів гормонально-активних субстанцій у сли­
зовій оболонці ДПК, одні з яких мають точкою при­
кладання органи травного тракту, а  інші надають 
системні ефекти [14]. ДПК є своєрідним радаром, що 
реагує на рН, тиск у її просвіті, ступінь гідролізу нутрі­
єнтів тощо, причому існує ціла низка шляхів передачі 
сигналу залежно від цих показників до інших органів 
травлення (ендокринний, автокринний, нейрокрин­
ний, паракринний) [9]. Саме у такий спосіб ДПК «ди­
ригує» евакуацією зі шлунка, зовнішньосекреторною 
функцією  ПЗ, скороченнями жовчного міхура і  на­
віть перистальтикою тонкої та товстої кишки. 
ДПК виконує барʼєрну функцію, беручи участь у за­
хисті організму від ксенобіотиків тваринного, рос­
линного, хімічного походження [9].

Не заглиблюючись у  фізіологічні взаємозвʼязки 
між ДПК та ПЗ, скажемо лише, що забезпечена надій­
на залежність між наявністю у ДПК нутрієнтів та зов­
нішньою секрецією ПЗ. Так, якщо в ДПК знаходяться 
негідролізовані або недостатньо гідролізовані 

нутрієнти, які надійшли зі шлунка, то до ПЗ надхо­
дить команда: «Подайте травні ферменти в  про­
світ ДПК!» Ця команда здійснюється через стимуля­
цію S- та I-клітин слизової оболонки ДПК білками, 
жирами та іонами Н+. Коли необхідна кількість фер­
ментів, бікарбонатів, об’єму панкреатичного секрету 
надійде в ДПК і станеться достатній гідроліз нутрієн­
тів, стимуляція ПЗ слабшає. Від неї в міжтравному пе­
ріоді ДПК не  вимагає ферментів або вимагає міні­
мальної кількості. Це симфонія (гармонія).

А  що ж відбувається за ХП? Природно, що при 
зменшенні кількості функціонально активних аци­
нарних клітин ПЗ (атрофія, фіброз) вона не може за­
безпечити надходження до ДПК потрібної кількості 
ферментів, тобто такої, яка потрібна для повного гід­
ролізу нутрієнтів. Негідролізовані нутрієнти затриму­
ються в ДПК в надії компенсувати нестачу ферментів 
часом, тобто в очікуванні того, що панкреатичні фер­
менти, що надходять у  недостатній кількості, але 
протягом тривалого часу, все ж таки забезпечать не­
обхідний гідроліз компонентів хімусу. Саме таким 
шляхом формуються дуоденостаз та дуоденальна гі­
пертензія при ХП із зовнішньосекреторною недо­
статністю ПЗ. Клінічний результат — тяжкість, роз­
пирання, дискомфорт у верхніх відділах живота, тоб­
то диспепсія. Крім того, дуоденостаз рефлекторним 
шляхом викликає збудження блювотного центру для 
зниження тиску в  ДПК, що призводить до нудоти 
і блювання, яке не приносить полегшення, оскільки 
подразнення центру продовжується. Рефлекторному 
збудженню блювотного центру сприяють розтягнен­
ня стінок головної панкреатичної протоки (характер­
но для обструктивного панкреатиту), загальної жовч­
ної протоки (наприклад, у разі жовчнокамʼяної хво­
роби при біліарному  ХП), інтоксикація, типова для 
вираженого загострення панкреатиту. У  результаті 
нудота посилюється, збільшується ймовірність блю­
вання. Так виглядає дисгармонія при ХП. З огляду на 
описані вище патогенетичні механізми диспепсії стає 
цілком очевидним, що основний шлях її усунення — 
призначення ферментної терапії. Перевагу має Пан­
жест. Крім функціонально підібраного складу фер­
ментів нетваринного походження (переваги цих фер­
ментів докладно проаналізовані в  нашій статті  [8]), 
цей препарат має нову оригінальну інноваційну си­
стему доставки ферментів, яка називається «капсула 
в капсулі» — внутрішня та зовнішня капсули, по яких 
розділені компоненти препарату, що дозволяють до­
ставляти діючі речовини до певних ділянок шлунко­
во-кишкового тракту залежно від рН середовища [1, 
5, 15]. Така сама система «капсула в капсулі» застосо­
вується і в прототипі Панжесту — препараті Enzymax.
DualRelease (Aorahealth, Іспанія).

Зовнішня капсула розпадається після потраплян­
ня в шлунок, і  травні ферменти (обрані для вивіль­
нення в  шлунку) розщеплюють їжу, залишаючись 
активними та стабільними в  умовах кислого рН 
шлунка, а попереднє перетравлення їжі вже у шлунку 
запобігає розвитку його розладів та відчуття перепов­
нення. Це корисно при диспепсії, особливо шлунко­
вій, причому не  тільки органічного, але й функціо­
нального походження, що продемонстровано у низці 
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досліджень [22, 26, 28]. Дефіцит травних ферментів 
може бути одним з факторів, що обтяжують прояви 
шлункової, кишкової, біліарної диспепсії, а  засто­
сування травних ферментів (поряд з базовою тера­
пією) з метою поліпшення травлення зменшує такі 
симптоми, як переповнення шлунка та постпранді­
альний дистрес, відрижка, а також метеоризм, здут­
тя живота [7, 22, 28].

Внутрішня капсула виготовлена з рослинного по­
лімеру, унікальні властивості якого протистоять кис­
лим умовам шлунка та захищають її від розпаду та 
вивільнення вмісту на цій ділянці, — вона розчиня­
ється тільки в тонкій кишці, де ферменти сприяють 
перетравленню їжі замість панкреатичних фермен­
тів [5]. Панжест забезпечує гідроліз компонентів хі­
мусу і  в шлунку, і  в ДПК, що сприятиме ліквідації 
дуоденостазу. Якщо використовувати таблетовані 
ферментні препарати панкреатину, тобто таблетовані 
ферменти тваринного походження, то внаслідок 
асинхронізму вони затримаються в шлунку, а хімус, 
що потрапив у ДПК, як і раніше «чекатиме» фермен­
ти, щоб гідролізуватися і  піти далі в  тонку кишку. 
Звичайно, виходячи з патогенезу, зменшенню вира­
женості тяжкості в  епігастрії, нудоти, блювання 
сприяє забезпечення безперешкодного відтоку жовчі 
та панкреатичного секрету, зменшення інтоксикації 
при усуненні загострення ХП.

При розвитку дуоденостазу у хворих з ХП він не­
рідко є причиною не тільки компенсованої, а й суб- 
і  навіть декомпенсованої дуоденальної гіпертензії. 
Виснаження процесів адаптації, гіперфункція мʼязо­
вих утворень клапанних структур змінюється їх недо­
статністю, спочатку відносною, а потім абсолютною. 
Відбувається регургітація дуоденального вмісту до 
органів, повʼязаних з ДПК вивідними протоками або 
прямим сполученням (рис. 1, 2).

Рефлюкс у вірсунгіановій протоці призводить до 
посилення  ХП (ентерокіназа, потрапляючи в  ПЗ, 
викликає внутрішньоорганну активацію трипсино­
гену); рефлюкс у загальну жовчну протоку призво­
дить до розвитку холециститу (рис. 3) та відповід­
ної біліарної диспепсії; рефлюкс у шлунок, а потім 

Рис. 1. Субкомпенсована дуоденальна гіпертензія 
при зовнішньосекреторній недостатності ПЗ (Г. Ф. Ко-
ротько, 2009 [9]).
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Рис. 2. Зяяння сфінктера Одді при ХП.

і в стравохід — до формування рефлюкс-гастриту, 
жовчного дуоденогастроезофагеального рефлюк­
су. Далі останній стійкий рефлюкс сприяє форму­
ванню діафрагмальної грижі, яка буває при ХП 
досить часто (рис. 4). У разі суб- або декомпенсації 
дуоденальної гіпертензії, крім ферментних препа­
ратів, обґрунтованим буде призначення гастро­
кінетиків. Звичайно, рефлюксні явища клінічно 
виливаються у відрижку, печію.

Розглянемо фізіологічні взаємозвʼязки між ДПК 
та шлунком. Щодо цього необхідно згадати про два 
рефлекси, що регулюють взаємини моторики шлун­
ка та ДПК. Перший із цих рефлексів — ентерогастри­
тичний. Він зводиться до того, що розтягування ДПК 
після надходження до неї вмісту зі шлунка вимикає 
моторику шлунка, що супроводжується закриттям 
воротаря та стимуляцією дуоденальної моторики 
[9,  21]. Цей рефлекс був описаний раніше в  лабо­
раторії І.  П.  Павлова С.  І.  Лінтварєвим і  названий 

Рис. 3. Недостатність сфінктера Одді, що розвинулася 
у хворого із зовнішньосекреторною недостатністю ПЗ. 
Стрілкою показаний рефлюкс сульфату барію в біліо-
панкреатичну ампулу, видно устя холедоху та вірсунгіа-
нову протоку (власне спостереження).
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дуоденопілоричним замикальним рефлексом. Так, 
С. І. Лінтварєв показав, що уповільнення евакуації зі 
шлунка при прийомі жирної їжі є результатом цього 
замикального рефлексу, оскільки жирна їжа потре­
бує більш тривалої обробки ліпази в ДПК [10]. У тій 
же лабораторії П.  А.  Арбеков описав закидання 
в шлунок жиру, що вводиться в ДПК [2]. В. М. Бол­
дирєв спостерігав регургітацію дуоденального вмісту 
в  шлунок, при якій панкреатична ліпаза потрапляє 
в шлунок і вже в ньому бере участь у початковому пе­
ретравленні жиру. Це є ще однією причиною упо­
вільненої евакуації жирної їжі зі шлунка у ДПК [3]. 
Через дефіцит ліпази при ХП гідроліз жиру в  ДПК 
сповільнюється, знижується ефективність фізіоло­
гічного дуоденогастрального рефлюксу для початко­
вого перетравлення жиру, що і  призводить до упо­
вільнення евакуації зі шлунка при зовнішньосекре­
торній недостатності  ПЗ у  хворих на ХП, сприяє 
посиленню тяжкості [9] (рис. 5). 

Коригувати какофонію (дисгармонію) доцільно 
Панжестом. Цей препарат зможе забезпечити 

початок гідролізу жирів вже у шлунку, виконуючи те 
саме завдання, яке здійснюється фізіологічним 
дуоденогастральним рефлюксом для початку гідро­
лізу жирів вже у шлунку (див. вище). Подальше над­
ходження ферментів у ДПК сприяє поліпшенню си­
туації. Висока активність та переваги ліпази нетва­
ринного походження при лікуванні Панжестом є 
запорукою підвищення ефективності, а можливо, й 
досягнення фізіологічного рівня дуоденогастраль­
ного рефлюксу ліпази.

При ХП розвивається як шлункова, так і кишкова 
диспепсія. При розтягуванні ілеального відділу тонкої 
кишки ліпідами та вуглеводами, що притаманно зов­
нішньосекреторній недостатності  ПЗ, значно при­
гнічується моторна активність ДПК і  шлунка. Цей 
рефлекс називають ілеальним гальмуванням шлунко­
вої та дуоденальної моторики  [9]. Включення цього 
рефлексу при зовнішньосекреторній недостатності ПЗ 
робить свій внесок в уповільнення евакуації з верхніх 
відділів травного тракту, посилення дуоденостазу.

Відома наявність рефлексу активації моторики 
товстої кишки, повʼязаного з подразненням механо­
рецепторів шлунка та ДПК, що реагують на розтяг­
нення хімусом [9]. Ці взаємозвʼязки при уповільненні 
евакуації зі шлунка та за наявності дуоденостазу 
в  умовах зовнішньосекреторної недостатності  ПЗ 
сприяють порушенням випорожнень.

Через панкреатичну недостатність недорозщепле­
ні нутрієнти, надходячи в  тонку кишку, піддаються 
гниттю та бродінню. Результат  — метеоризм, фла­
туленція. Крім того, на тлі зменшення вмісту панкре­
атичних ферментів у  ДПК знижується її барʼєрна 
функція, що призводить до формування синдрому 
надмірного бактеріального росту, тим більше, що є 
живильне середовище для бактерій у  вигляді недо­
статньо гідролізованих компонентів хімусу. Надмір­
ний бактеріальний ріст, зі свого боку, робить свій 
внесок у кишкову диспепсію.

Таким чином, у патогенезі диспепсії при ХП важ­
ливу роль відіграє дуоденостаз. Не випадково навіть 
у  науково-медичній літературі дуоденостаз назива­
ють «дуоденальним демоном» [25]. Синдром дуоде­
нальної гіпертензії або «дуоденального демона» про­
являється цілою низкою диспептичних розладів: 
тяжкістю в  епігастрії, відрижкою, печією, нудотою, 
блюванням, метеоризмом, порушеннями випорож­
нень. Однак цим симптомокомплекс не обмежується. 
Диспепсія часто доповнюється явищами психосома­
тичної астенізації, зниженням розумової продуктив­
ності та фізичної працездатності, апатією до всього, 
що не входить до орбіти вузько особистісних інтере­
сів, із безрадісною оцінкою життєвих перспектив [25]. 
Для дуоденальної гіпертензії характерний також 
головний біль на кшталт мігрені («дуоденальна 
мігрень»), патогенез якого, ймовірно, має нерво­
во-рефлекторний характер у відповідь на активацію 
вагальних та нервових симпатичних аферентних ім­
пульсів при розтягуванні ДПК [16].

Принципи лікування синдрому дуоденальної гіпер­
тензії при ХП включають:

•	 ліквідацію явищ стазу в ДПК, холедоху та го­
ловній панкреатичній протоці;

Рис. 5. Сцинтиграми шлунка здорового (А) та хворого 
на ХП із зовнішньосекреторною недостатністю ПЗ (Б) 
після прийому однакового сніданку (A. Forbes et al., 
2005 [20]). Визначається значне уповільнення еваку-
ації зі шлунка у хворого.

Рис. 4. Діафрагмальна грижа у хворого із зовнішньо-
секреторною недостатністю  ПЗ (A. F orbes et  al., 
2005 [20]).
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•	 корекцію моторики ДПК;
•	 ліквідацію запальних змін у ПЗ.
Для ліквідації стазу в ДПК, як було обґрунтовано 

вище, основною є ферментна замісна терапія. Завдя­
ки перевагам ферментів нетваринного походження, 
а  головне, оригінальній формі «капсула в  капсулі» 
Панжест здатний ефективно усувати явища какофонії 
(дисгармонії), що розвиваються при ХП.

Для корекції моторики ДПК у разі суб- або деком­
пенсованої дуоденальної гіпертензії показані, як уже 
було сказано вище, прокінетики, оскільки в цих ситу­
аціях розвиваються рефлюксні явища. Однак у  разі 
недостатності сфінктера Одді призначати прокінети­
ки небезпечно, оскільки посилення пропульсивної ак­
тивності ДПК може призвести до ще більшого наро­
стання тиску в її просвіті та посилення ентеробіліар­
ного й ентеропанкреатичного рефлюксів.

За відсутності дуоденогастрального, дуоденога­
строезофагеального рефлюксу, а також при порушен­
нях випорожнень через посилення перистальтики 
товстої кишки хворим на ХП показані спазмолітики. 
Вони також показані при порушенні відтоку панкреа­
тичного секрету та жовчі.

З огляду на частий розвиток синдрому надлишко­
вого бактеріального росту при ХП доцільним є при­
значення кишкових антисептиків, про- та пребіоти­
ків, піногасників. Надзвичайно вдалою є наявність 
у складі Панжесту глюкоамілази та альфа-галактози­
дази, які сприяють зменшенню метеоризму.

Крім аналізу патогенезу та лікувальних заходів 
при ХП, вважаю за необхідне коротко зупинитися на 
диспепсії при біліарній патології, оскільки біліар­
ний ХП — одна з найчастіших етіологічних форм за­
хворювання. Своєчасне, тобто одночасне з хімусом та 
панкреатичним секретом, надходження жовчі до 
ДПК є необхідною умовою нормального травлення. 
Жовч містить конʼюгати жовчних кислот, які беруть 
участь у процесі міцелоутворення та стабілізації жов­
чі; конʼюгати жовчних кислот відіграють важливу 

роль в емульгуванні жирів, тобто у їх підготовці для 
дії панкреатичної ліпази; жовчні кислоти активують 
панкреатичні ферменти, беруть участь в активації хо­
лецистокінін-панкреозиміну; вони не тільки емульгу­
ють жири, але й прискорюють всмоктування в тонкій 
кишці жирних кислот та моногліцеридів [9]. Ось чому 
при дефіциті жовчі на висоті травлення у ДПК розви­
вається так звана біліогенна панкреатична недостат­
ність, повʼязана з недостатнім емульгуванням жирів, 
активацією холецистокініну.

Серед функцій жовчного міхура є функція регулю­
вання тиску в ДПК. При скороченні жовчний міхур 
виконує роль своєрідного насоса, що впливає на тиск 
у дуоденальному просвіті. При гіпомоториці жовчно­
го міхура або після холецистектомії «насосна» функ­
ція жовчного міхура різко знижується або втрача­
ється, що призводить до дискоординації гастро­
дуоденальної моторики, посилення дуоденостазу, 
дуоденогастрального та дуоденогастроезофагеально­
го рефлюксів. Усі ці дисгармонічні явища призводять 
до формування біліарної диспепсії, що посилює дис­
пептичні явища, характерні для ХП.

Лікувальні заходи при біліарному ХП повинні міс­
тити ферментні препарати, особливо Панжест, 
оскільки однією з переваг ліпази нетваринного похо­
дження у складі препарату є відсутність необхідності 
її активації жовчними кислотами [8], а також корек­
цію моторики жовчного міхура та сфінктера Одді.

Клод Бернар вважав, що «лікар повинен знати 
три речі: 1)  умови здоровʼя, щоб їх підтримувати; 
2)  умови розвитку хвороби, щоб їм запобігати; 
3) умови одужання від хвороби, щоб їх використа­
ти». У статті ми розглянули всі ці три речі: фізіоло­
гічні взаємини між ПЗ та іншими органами трав­
лення (симфонію — гармонію), патогенез диспепсії 
при ХП (какофонію  — дисгармонію) та, нарешті, 
стратегію лікування. Сподіваюся, що ця стаття до­
поможе лікарям забезпечити злагоджену гру «ор­
кестру» органів травлення.
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на недостатність підшлункової залози, дуоденостаз, 
«дуоденальний демон», лікування, Панжест
Вирізняють диспепсію шлункову та кишкову залежно 
від того, які симптоми переважають. До шлункової 
диспепсії відносять тяжкість і дискомфорт в епігастрії, 
раннє насичення, відрижку, печію, нудоту, блювання, 
зниження апетиту тощо. До кишкової диспепсії від-
носять метеоризм, флатуленцію, бурчання, діарею, 
запор, нестійкі випорожнення. Крім того, кишкову 
диспепсію, здебільшого за результатами копроскопії, 
поділяють на гнильну та бродильну. Для гнильної дис-
пепсії характерні підвищення рН калу, збільшення 
вмісту в ньому аміаку та органічних кислот. Бродиль-
на диспепсія характеризується зниженням рН калу, 
підвищеним вмістом у ньому крохмалю, клітковини 
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та йодоформних бактерій. Виділяють також біліарну 
диспепсію: гіркоту в роті, зниження апетиту, різні пору-
шення випорожнень, відчуття дискомфорту, тяжкості, 
розпирання у правому підребер’ї.
Визнаним «диригентом» оркестру органів травлення є 
дванадцятипала кишка. «Музиканти» у цьому оркестрі: 
підшлункова залоза, шлунок, жовчний міхур, тонка та 
товста кишка. Дванадцятипала кишка є своєрідним 
модулем, де відбувається перехід від шлункового трав-
лення в кислому середовищі до кишкового, що здій-
снюється в слаболужному середовищі з інтенсивною 
обробкою хімусу ензимами кишки, підшлунковою за-
лозою, жовчними кислотами.
У статті докладно проаналізовано фізіологічні та пато-
фізіологічні механізми зв’язків між дванадцятипалою 
кишкою та іншими органами травлення, патогенез 
шлункової, кишкової та біліарної диспепсії при хроніч-
ному панкреатиті. Окремо розглянуто патогенез дис-
пепсії при біліарному хронічному панкреатиті, основні 
напрямки її усунення.
Автор обґрунтувала доцільність призначення фер-
ментного препарату нетваринного походження Пан-
жест, виокремила його переваги при усуненні явищ 
диспепсії у хворих на хронічний панкреатит. Особли-
во підкреслені переваги форми випуску Панжесту — 
«капсула у капсулі», які забезпечують вивільнення 
ферментів вже у шлунку з продовженням гідролізу 
нутрієнтів у дванадцятипалій кишці.
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Gastric and intestinal dyspepsia are classified based on 
the predominant symptoms. Symptoms of gastric dys-
pepsia include heaviness and discomfort in the epigas-
trium, early satiety, belching, heartburn, nausea, vomit-
ing, loss of appetite, etc. Symptoms of intestinal dyspep-
sia include flatulence, rumbling, diarrhea, constipation, 
and unstable stool. Furthermore, intestinal dyspepsia 
is classified as putrefactive or fermentative mostly on 
the basis of coproscopy data. The symptoms of putre-
factive dyspepsia include elevated pH and organic acid 
and ammonia levels in the stool. The symptoms of fer-
mentative dyspepsia include decreased stool pH and 
elevated levels of starch, fiber, and iodoform bacteria. 
The symptoms of biliary dyspepsia include bitter taste 

EN in the mouth, loss of appetite, various stool disorders, a 
feeling of discomfort, heaviness, and distension in the 
right hypochondrium.
The duodenum is acknowledged as the “director” of the 
digestive organs’ symphony. The pancreas, stomach, 
gallbladder, and small and large intestines are the “mu-
sicians” in this symphony. The duodenum is a special 
module that facilitates the change from acidic stomach 
digestion to slightly alkaline intestine digestion with in-
tensive processing of chyme by intestinal enzymes, the 
pancreas, and bile acids.
The pathophysiology of the duodenum’s linkages to oth-
er digestive organs, as well as the etiology of gastric, 
intestinal, and biliary dyspepsia in chronic pancreatitis, 
are all thoroughly explored in this article. Separate con-
sideration is given to the pathophysiology of dyspepsia in 
biliary chronic pancreatitis as well as the primary strate-
gies for curing it.
The author substantiated the expediency of adminis-
tering the enzyme preparation of non-animal origin, 
Panzest, and emphasized its advantages for treating 
dyspepsia in patients with chronic pancreatitis. The ad-
vantages of the release form of Panzest (“capsule within 
a capsule”) are pointed out. They ensure the release of 
enzymes in the stomach with continued hydrolysis of nu-
trients in the duodenum.


