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Несмотря на достаточное количество работ, посвящен-
ных диагностике и лечению хронического панкреатита 
(ХП), заболеваемость остается высокой и постоянно уве-
личивается. Она составляет 4–8 случаев на 100 000 насе-
ления, а распространенность в Европе составляет 25 слу-
чаев на 100 000 населения, что и усилило внимание меди-
цинских работников к данной проблеме, тем более что, 
например, в США зарегистрировано около 277 000 новых 
случаев рака поджелудочной железы и 266 000 летальных 
исходов в год [21].

Таким образом, быстрое увеличение заболеваний под-
желудочной железы (ПЖ), а также высокий уровень вре-
менной нетрудоспособности, инвалидизации обусловли-
вает высокую значимость этой медицинской и социальной 
проблемы [1, 4, 12]. Увеличение роста заболеваемости 
связывается со многими причинами, например с такими, 
как курение, алкоголь, злоупотребление жирной пищей, 
белковый дефицит, гиповитаминоз, частое употребление 
субфабрикатов, которые содержат большое количество 
консервантов, усилителей вкуса (не всегда естественного 
происхождения), неконтролированное применение меди-
каментозных средств [7]. Кроме того, соответствующую 
роль играет увеличение частоты острых панкреатитов,  
которые находятся на третьем месте среди групп острых 
хирургических заболеваний, что составляет 14,6% [9].  
Заболевания органов желудочно-кишечного тракта, гепа-
тобилиарной системы [3, 20], синдром чрезмерного бакте-
риального роста [6], гиперлипидемия [1], генетическая 
предрасположенность [5], эндокринные заболевания (осо-
бенно касающиеся щитовидной железы и ПЖ) [8] оказы-
вают существенное влияние на течение ХП, чаще всего 
утяжеляя клинику сочетанных заболеваний [14].

Надо, по-видимому, подчеркнуть, что врачи всегда уде
ляли достаточно внимания коморбидной патологии орга- 
нов пищеварительной системы, поскольку в эмбриональном 

развитии они сопряжены, в дальнейшем их деятельность во 
многом зависит от состояния иннервации блуждающим не-
рвом, деятельности симпатической, неадренергической не-
холинергической систем, от такого специфического эндо-
кринного органа, каким считается слизистая оболочка две-
надцатиперстной кишки (ДПК), а также от возможностей 
эндокринных органов, к числу которых относится и ПЖ.

Роль данного органа в деятельности организма велика, 
особенно в гомеостазе, ведь недаром природа запрятала его 
так далеко от повреждений. Так, объем секрета ПЖ за сут-
ки составляет до 4 л (больше, чем объем молока у женщин 
в период лактации); объем белка на 1 г ткани самый высо-
кий в сравнении с другими органами; ПЖ синтезирует и 
секретирует ферменты с 10-кратным запасом. Их количе-
ство достигает 6–20 г в сутки, что обусловлено наиболь-
шим количеством экзогенных субстратов, проходящих че-
рез пищеварительную систему (этот процесс биологически 
оправдан). Внутриорганное кровоснабжение, при котором 
артериальная кровь сначала насыщает эндокринную ткань, 
а затем ацинусы, указывает на факт создания как местного, 
так и системного адаптационного влияния ПЖ. Она имеет 
наибольшее по интенсивности (если взять отношение к 
массе органа) функциональное кровоснабжение после го-
ловного мозга, что обеспечивает высокий уровень интегра-
ции органа в системный адаптивный процесс. Именно дан-
ный факт подводит к мысли о колоссальном адаптивном 
резерве органа. Инкреторная функция железы участвует в 
реализации гуморальных связей за счет 20 гормонов, кото-
рые представлены как в органах пищеварительной систе-
мы, так и гипофизе, гипоталамусе [18].

Таким образом, изложенное выше дает основание счи-
тать, что ПЖ обладает широким спектром адаптационных 
возможностей и высоким уровнем структурно-функцио-
нальной интеграции органа в системный метаболизм и мо-
жет выступать (при определенных условиях) в качестве как 
стрессорного, так и адаптивного органа, который может 
участвовать в формировании адаптационного синдрома.

Адаптационный синдром — это совокупность неспеци
фических изменений в организме, возникающих под вли-
янием любых патогенных раздражителей (стрессоров).  
Защитная роль синдрома заключается в формировании не-
специфической резистентности организма к патогенным 
и непатогенным агентам. Различают варианты стресса в 
зависимости от силы влияния стрессора, среди которых 
для нас важен дистресс. Дистресс вызывается сильными 
и длительными стрессогенными влияниями, обеспечива-
ющими выздоровление, хроническое течение заболева-
ния, летальный исход. По распространенности различают 
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генерализованный и местный варианты адаптационного 
синдрома. Генерализованный — это реакция всего орга-
низма или системы, реализующаяся нейрогуморальными 
связями (гипофиз-гипоталамус-надпочечники) и направ-
ленная на выздоровление. Местный — это синдром, про-
являющийся воспалительной реакцией (гиперемия, фаго-
цитарная реакция, тромбоз капилляров в очаге), реализу-
ющаяся через кровеносные и лимфатические пути.

Все чаще и чаще мы ведем речь о клеточной адаптации 
— это приспособление клеток (реакция на уровне органа  
к изменениям окружающей среды), направленное на их  
выживание. Механизмы, лежащие в основе клеточной адап-
тации, зависят от морфологической природы клеток, харак-
тера токсиканта и гормональной регуляции, которая фило-
генетически является формой межклеточного взаимодей-
ствия, осуществляемого соответствующими рецепторами 
клеток. В этом плане можно рассматривать и деятельность 
APUD-системы, и цитокинового звена иммунной системы, 
и гормонов щитовидной железы, ПЖ, и гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы. Именно достижения в 
области гастроинтестинальной эндокринологии дают воз-
можность системному подходу по изучению патогенеза за-
болеваний органов пищеварения, в том числе при их комор-
бидности с ХП [16].

О значимости совместного течения ХП и заболеваний 
гастродуоденальной и гепатобилиарной систем свидетель-
ствуют и многолетние наши наблюдения, которые позво-
лили оценить особенности клинического течения ХП, со-
четающегося с хроническим гастродуоденитом, язвенной 
болезнью, дисфункцией желчного пузыря и желчевыво
дящих путей, с использованием преимущественно кли
нико-морфофункционального подхода на органном, ме-
жорганном уровнях.

Сочетанность заболеваний ХП и органов гастродуоде-
нальной зоны пищеварения наблюдалась почти в 80,9% 
случаев первичного обращения больных (наблюдалось 
252 пациента в возрасте от 20 лет до 61 года (средний воз-
раст составил 40,5 года), изредка — в возрасте до 20 лет). 
При этом ХП диагностирован у 53 больных, хронический 
рецидивирующий панкреатит (ХРП) — у 199 больных.

Полученные данные свидетельствуют о том, что алко-
гольная этиология и курение при ХРП встречаются у 47,3%, 
у остальных больных (42,3%) диагностирован вторичный 
характер ХП на фоне заболеваний органов пищеварения  
(у 18,2% причиной была язвенная болезнь ДПК, у 29,2% — 
хронический первичный гастродуоденит, у 42,6% — хрони-
ческий холецистит (из них калькулезный — у 10,1%)).

Алкогольным панкреатитом в большинстве случаев бо-
лели мужчины, женщины с ХП чаще встречались в группе 
ХП, сочетающегося с заболеваниями гепатобилиарной си-
стемы, где фигурировал диагноз дискинезии желчного пу-
зыря и желчевыводящей системы. По-видимому, это свя-
зано с нарушениями обмена веществ, которые способст
вовали изменению физико-химических свойств и состава 
желчи (ожирение, сахарный диабет, гиперлипопротеине-
мии, подагра и др.).

Основными причинами ХП и его обострений была экзо-
генная (при злоупотреблении алкоголем) и эндогенная ин-
токсикация при вторичном характере заболевания вслед-
ствие гастроэнтерологических заболеваний. Алиментар-
ный фактор отмечали 52% пациентов: на нарушение ритма 
приема пищи указывали 72,6% обследованных, причем 

77,7% из них отмечали его влияние на течение заболевания 
и формирование рецидивов. Хронические нервные перена-
пряжения, а в случае алкогольного характера — острые, 
отмечали у 82,9% обследованных. Нередко у пациентов ре-
гистрировали вегетативные расстройства, в частности, раз-
дражительность выявлена у 32 (12,6%) больных, голово-
кружение — у 15 (5,95%), нарушение сна — у 30 (11,9%), 
адинамия — у 19 (7,54%) и колебания артериального дав-
ления и сердцебиение у 18 (7,14%). Они чаще всего реги-
стрировались в группах с рецидивирующим течением у 
больных с тяжелым и средней тяжести течением ХП.

Отмеченные особенности послужили основанием рас-
сматривать психоэмоциональное перенапряжение в каче-
стве фактора риска данных рецидивов, либо риска торпид-
ности к лечению [17].

Особенности течения ХП в связи с тяжестью про-
цесса. Тяжесть течения у 30,6% больных зависела, напри-
мер, от непрерывно-рецидивирующего течения, у 26,9% 
— от состояния внешнесекреторной недостаточности, об-
условливающей системность прогрессирования трофоло-
гического синдрома, что согласуется с данными других 
авторов [2, 14], а также длительностью болевого и дис-
пепсического синдромов [19].

Нарушение внешнесекреторной функции ПЖ (в той или 
иной степени) встречалось у 70,2% всех обследованных, 
дискинезии ДПК (чаще всего бульбостаз, выявляемый 
рентгенологически) — у 16,2%, эрозивно-язвенные пора-
жения ДПК выявлялись в 21,4% случаев, гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) установлена у 30,15% 
пациентов, дискинезии желчного пузыря и дисфункция 
сфинктера Одди по смешанному (билиарному и панкреа-
тическому типу) выявлены у 38,4% больных (диагности
ровано при наличии желчного пузыря). Описанные забо-
левания желчного пузыря, сфинктерного аппарата и жел-
чевыводящих путей, по-видимому, возникают вторично, 
вследствие гормональных расстройств, сопровождающих-
ся у ряда больных недостаточным образованием тиреоиди-
на, окситоцина либо кортикостероидов, половых гормонов, 
на что также должен направляться диагностический поиск.

Симптоматика, указывающая на трофологическую дис-
функцию, включала в себя не только внешнесекреторную 
недостаточность ПЖ, но и снижение массы тела, анемию 
легкой и средней тяжести (у 24,2% пациентов), достоверно 
низкий уровень общего белка, явления остеопороза у 14,7%.

Следует подчеркнуть, что у 87,4% пациентов в разной 
степени нарушалось психоэмоциональное состояние.

Абдоминальный болевой синдром диагностирован у 
50,9% пациентов в группе с течением ХП средней тяже-
сти. Боль была постоянной тупой, торпидной к медика-
ментозной коррекции. При этом дуоденит, в том числе 
эрозивный, встречался у 35,84%, ГЭРБ диагностирована  
у 16,98%, дискинезии желчного пузыря и дисфункция 
сфинктера Одди по смешанному (билиарному и панкреа-
тическому типу) выявлены у 18,86%, трофологические на-
рушения — у 13,20%, психоэмоциональная нестабиль-
ность регистрировалась у 66,03% [19].

В группе с ХП легкого течения преобладали больные с 
клиническим течением заболевания, которое чаще всего 
характеризовалось ремиссией (57 пациентов), в том числе 
нестойкой. Болевой и диспепсический синдромы беспоко-
или периодически. Они были кратковременными, иногда 
при нарушении режима, иногда без видимых причин. 
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Признаки дискинезии ДПК по типу дуоденогастрального 
рефлюкса отмечены у 15,7% пациентов, гастроэзофаге-
альный рефлюкс встречался у 28,07%, чаще в вечернее 
время суток. Дискинезии желчного пузыря и дисфункция 
сфинктера Одди по смешанному (билиарному и панкреа-
тическому типу) выявлены у 12,2%, трофологические на-
рушения — у 10,5%, психоэмоциональную нестабиль-
ность регистрировали у 42,1%.

Таким образом, полученные данные свидетельству- 
ют в пользу того, что у больных хроническим панкреати-
том очень редко заболевание протекает самостоятельно, 
что, по-видимому, связано с его острым началом. В слу-
чае хронического течения очень часто первоначальными 
диагнозами фигурировали заболевания желудка, ДПК с 
интенсификацией кислотообразования, дуоденогастраль-
ный и гастроэзофагеальный рефлюксы (что, безусловно, 
указывает на несостоятельность слизистого барьера же-
лудка, ДПК, нарушение клеточной адаптации, проявляю-
щееся и гистологическими изменениями), а также забо-
левания билиарной системы, кишечный дисбактериоз, 
пищевые отравления, что маскировало клинику ХП. При 
наличии же диагноза функциональной диспепсии, ГЭРБ, 
эрозивно-язвенных поражений желудка и ДПК (как кис-
лотозависимых заболеваний) проводимая терапия инги-
биторами протонной помпы (ИПП), а в ряде случаев — 
эрадикационная, давала хороший положительный резуль-
тат в плане долгосрочной клинической ремиссии. Однако 
следует также учитывать и ятрогенный фактор в этиоло-
гии и патогенезе развития медикаментозного панкреа
тита, например, при лечении нестероидными противовос-
палительными препаратами, приводящими и к гастро
дуоденальным осложнениям, среди которых — развитие 
деструктивных изменений слизистой оболочки, проявля-
ющееся эрозивно-язвенными изменениями, а также гаст-
родуоденальными кровотечениями вторичного характера.

Особенности функциональных и морфологических 
изменений слизистой оболочки желудка и ДПК при 
ХП. Работами проф. В. Н. Чернобрового (2008) и проф. 
Ю. М. Степанова (2013) было показано, что деятельность 
секреторных желез при разных формах ХП нарушает- 
ся не в равной степени. У пациентов с обструктивным  
ХП кислотообразующая функция сохранена, у больных  
с калькулезной формой, фиброзно-инфильтративной и  
осложненной формой установлено как сохранение, так  
и снижение кислотообразования. При инфильтративно-
фиброзном процессе при сохраненном кислотообразо
вании отмечается усиление ферментативной функции  
желудка. В данной группе пациентов при снижении кис-
лотообразования отмечен наименьший уровень защитной 
функции слизистой оболочки желудка, что отражает по-
ражение поверхностно-эпителиального барьера слизи-
стой оболочки желудка (поверхностно-эпителиальных 
клеток), его функциональную недостаточность, несосто-
ятельность и требует медикаментозной коррекции и под-
держки гастропротекторами.

Согласно литературным данным при ХП страдает сли-
зистая оболочка желудка и ДПК, возникает несостоятель-
ность барьерной ее функции, что сопровождается гисто-
логическими изменениями [13] и различными характе
ристиками кислото- и протеолитической функции. Так,  
И. В. Феджага указывает на то, что у больных ХП встре-
чается как гиперацидность, так и нормоацидность, и ги-

поацидность [15]. При этом выраженность болевого и дис-
пепсического синдрома была связана с гиперацидностью, 
и при лечении ИПП или фамотидином снижение кислото-
образования положительно коррелировало со снижением 
интенсивности боли, однако диспепсический синдром у 
этих больных был торпидным к лечению (сохранялся ме-
теоризм, стеаторея, полифекалия), что, по-видимому, было 
связано уже с дистрофическими, атрофическими измене-
ниями слизистой оболочки желудка и ДПК, уменьшением 
функционирующих клеток, в том числе осуществляющих 
регуляцию процессов выработки и выделения соответ-
ствующих ферментов, существенно влияющих на процес-
сы пищеварения, абсорбции и адсорбции.

Тем не менее, учитывая, что ХП относят к кислотозави-
симым заболеваниям, и применяя в их терапии ИПП, блока-
торы Н2-гистаминовых рецепторов третьего поколения, а  
в случае сопутствующего хеликобактериоза — эрадикаци-
онную терапию по всем правилам Маастрихтских консен-
сусов, необходимо помнить, что при длительном лечении  
и после него может развиваться атрофический гастрит и  
при ХП. В основе атрофии лежит нарушение синхронности 
клеточного обновления — пролиферации, дифференциров-
ки и апоптоза эпителия желудка. Из этого следует, что нали-
чие в биоптате слизистой оболочки тела желудка кишечной 
или пилорической метаплазии является критерием атрофии.

Известно, что H. рylori локализуется в антральном отде-
ле желудка, где существуют оптимальные условия для его 
обитания. Хронический антральный гастрит протекает с 
гиперсекрецией соляной кислоты, обусловленной наруше-
нием H. рylori регуляции через механизм обратной связи. 
При этом резко повышается риск развития дуоденальной 
язвы. При фундальном гастрите с атрофией слизистой обо-
лочки наблюдается низкая секреция кислоты, повышен-
ный риск возникновения язвы желудка и дистального рака 
желудка, чаще аденокарциномы. Поэтому некоторыми ав-
торами не рекомендуется монолечение ИПП, поскольку 
при этом быстро купируется клиническая симптоматика 
(вследствие снижения кислотности) на фоне распростра-
нения H. рylori из антрального отдела в тело желудка и раз-
вития там активного воспаления. Имеются данные, указы-
вающие на возможность персистенции воспаления в нем в 
течение периода до двух лет.

К вопросу лечения больных ХП в сочетании с заболе-
ваниями гастродуоденальной зоны. Больным с обструк-
тивным ХП, калькулезной формой, фиброзно-инфильтра-
тивной и осложненной формой, при инфильтративно- 
фиброзном процессе в сочетании с функциональной дис-
пепсией, неэрозивной ГЭРБ, в случае отсутствия контами-
нации или вследствие неправильной диагностики H. рylori 
(а также при наличии соответствующих условий, даю- 
щих возможность применять монотерапию ИПП), имеет-
ся риск развития несостоятельности слизистой оболочки 
желудка, потери стойкости защитного барьера вследствие 
персистенции воспалительного процесса в слизистой обо-
лочке и развития гистологических изменений, характер-
ных для атрофии.

Поэтому возникает вопрос: каковы же возможности ле-
чебной тактики при этом?

По-видимому, необходимо вспомнить о гастропротек-
торной терапии, к которой можно отнести различные по ме-
ханизму фармакологического эффекта препараты (актове-
гин, реамберин, вентер, витамин U), но обусловливающие 
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скорейшую эпителизацию поверхностного слоя слизистой 
оболочки желудка и ДПК.

В 70-х годах ХХ столетия в гастроэнтерологической 
практике широко использовался витамин U, синтезиро-
ванный в лаборатории витаминов Института биохимии 
им. Баха АН СССР членом-корреспондентом АН СССР  
В. Н. Букиным и Г. Н. Хучуа и прошедший апробацию на 
кафедре факультетской терапии Черновицкого медицин-
ского института под руководством проф. Е. И. Самсон. 
Нами изучен терапевтический эффект данного препарата 
у больных язвенной болезнью желудка, ДПК и «реактив-
ным» панкреатитом. Установлено, что использование ви-
тамина U в комплексном курсовом лечении в течение ме-
сяца приводило не только к ускоренному заживлению 
язвенного дефекта, но и способствовало увеличению мас-
сы тела и нормализации сна [19].

В настоящий период в Украине компанией Aposan заре-
гистрирован комбинированный препарат Доктовит, содер-
жащий метилметионинсульфония хлорид (витамин U) и 
декспантенол (витамин В5).

Надо отметить, что витамин U оказывает положитель-
ное действие не только на функцию желудка, ПЖ, но и ки-
шечника, печени, желчного пузыря. Обусловлено это тем, 
что в витамине U имеется активная форма метионина — 
S-аденозилметилметионин, участвующий более чем в 40 
метаболических реакциях, связанных с переносом ме-
тильной группы на такие субстраты, как нуклеиновые 
кислоты, белки и липиды. В результате клетки могут нор-
мально обновляться и функционировать. Именно поэтому 
данный витамин можно считать строительным материа-
лом для обновления важнейших для организма белков, 
тем самым участвующим в поддержании процесса клеточ-
ной адаптации. С участием данного витамина происходит 
не только синтез белка, но и формирование структуры 
хромосом, регуляция транскрипции генов с исправлением 
ошибок, которые могут возникнуть при репликации, что 
чрезвычайно важно в предотвращении атрофических про-
цессов в слизистой оболочке желудка и ДПК.

Вторым компонентом препарата Доктовит является 
декспантенол (витамин В5), обеспечивающий энергетиче-
ский обмен в клетках, на биохимическом уровне участвуя 
в цикле Кребса. С его помощью осуществляется окисле-
ние и биосинтез жирных кислот, синтез кортикостерои-
дов и ацетилхолина (стимуляция перистальтики кишеч-
ника), образование антител, связывание с ксенобиотика-
ми, их инактивация и элиминация, что весьма важно для 
активации репаративных процессов в слизистой оболочке 
гастродуоденальной зоны.

Чрезвычайно важным моментом являются обнаружен-
ные особенности обмена витамина В5 — при его недо-
статке в желудке образуется избыток хлористоводородной 
кислоты, не связанный с хеликобактериозом, но, возмож-
но, связанный с ослаблением факторов защиты слизистой 
оболочки желудка, ДПК. В случае хронического гипо
витаминоза секреция кислоты в желудке повышается в 
2–3 раза. Повышение дозы пантотеновой кислоты (вита-
мина В5) тормозит секреторную функцию желудка. Отме-
чен стимулирующий эффект пантотеновой кислоты на ре-
паративные процессы при операциях, ранениях, атонии 
кишечника после операций на желудочно-кишечном трак-
те [11], что весьма важно в плане скорейшего выздоровле-
ния и эффективности медицинской реабилитации.

Таким образом, препарат Доктовит (сочетание витами-
нов U (100 мг) и В5 (50 мг)) целесообразно рекомендовать 
в комплексном лечении кислотозависимых заболеваний (к 
числу которых относится и ХП), поскольку он обеспечи-
вает цитопротекторное действие в отношении слизистой 
оболочки желудка и ДПК, особенно при эрозивно-язвен-
ных ее повреждениях.

Данная рекомендация основана на следующем: комбина-
ция указанных витаминов обеспечивает стимуляцию деле-
ния стволовых клеток эпителиального слоя слизистой обо-
лочки (в том числе при гастропатиях, связанных с примене-
нием нестероидных противовоспалительных препаратов, 
гастропатии при сахарном диабете 2-го типа, ишемической 
болезни сердца, у злостных курильщиков); обеспечивает 
ускоренную дифференцировку, исправление ошибки при 
дифференциации эпителиальных клеток и функционирова-
ние вновь образованных клеток (эффект заживления); нор-
мализует секреторную функцию желудка.

Характерно, что для сочетания таких витаминов не опре-
делен максимально допустимый уровень доз, что свиде-
тельствует о безопасности и возможности использования в 
широких терапевтических дозах. Тем не менее, препарат 
следует применять по 1 таблетке 3 раза в день после еды, 
курсом от одного до двух месяцев в зависимости от симпто-
матики, тяжести течения заболевания и поставленной цели. 
К примеру, при гастропатии на фоне сахарного диабета 2-го 
типа курс лечения может быть продлен до двух месяцев, 
поскольку процессы эпителизации будут проходить мед-
леннее в связи с нарушением всех видов обмена, в том чис-
ле белкового, связанного с репаративными процессами.

Перспектива использования препарата Доктовит во вну-
тренней медицине достаточно обнадеживающая, посколь-
ку витамины U и В5 оказывают эффект и в отношении  
гормональной деятельности щитовидной железы, половых 
гормонов, липидного спектра крови, что свидетельствует о 
его участии в поддержании адаптационных механизмов не 
только на клеточном, но и на организменном уровне.
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В статье систематизированы клинические особенности 
течения хронического панкреатита в сочетании с заболе­
ваниями гастродуоденальной и гепатобилиарной систем, 
а также особенности функциональных и морфологиче­
ских изменений. Обоснована необходимость включения 
комбинированного препарата Доктовит® (комплекс дек­
спантенола и метилметионина) в комплексную терапию 
при данной патологии, описан механизм его гастропро­
текторного и репаративного действия.
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нін, Доктовіт®, секреторна функція шлунка, епітелізація

У статті систематизовано клінічні особливості перебігу хро­
нічного панкреатиту в поєднанні з захворюваннями гастро­
дуоденальної і гепатобіліарної систем, а також особливості 
функціональних та морфологічних змін. Обґрунтовано не­
обхідність включення комбінованого препарату Доктовіт® 
(комплекс декспантенолу і метилметіоніну) в комплексну 
терапію при даній патології, описано механізм його гастро­
протекторної і репаративної дії.
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ВЕСТНИК КЛУБА ПАНКРЕАТОЛОГОВ     НОЯБРЬ 2016

On combined course of chronic 
pancreatitis and diseases of the 
gastroduodenal zone

T. N. Khristich
Bukovina State Medical University, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, adaptation syndrome, dis­
tress syndrome, gastroduodenal zone, hepatobiliary system, 
gastropathy, acid disorders, gastroprotective therapy, dex­
panthenol, methylmethionine, Doktovit®, secretory function 
of the stomach, epithelialization

Article systematizes the clinical features of chronic pan­
creatitis combined with diseases of the gastroduodenal and 
hepatobiliary system, as well as the peculiarities of functional 
and morphological changes. The necessity of including a 
combined drug Doktovit® (complex of dexpanthenol and 
methylmethionine) in complex therapy for this pathology is 
substantiated, and mechanism of its gastroprotective and 
reparative action is described.

EN




