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В роботі наведено результати визначення 13С-змішаного тригліцеридного дихального тесту, 13С-амілазного 
дихального тесту у хворих із хронічним панкреатитом. Встановлено, що у хворих з алкогольним хронічним 
панкреатитом відбувається більш виражене порушення функції підшлункової залози, ніж у пацієнтів із 
хронічним панкреатитом біліарної етіології. 
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Вступ. Захворювання підшлункової залози за-

ймають левову частку в структурі гастроентероло-
гічної патології та становлять близько 8–10% в 
структурі усіх захворювань органів травлення [2]. 
В усьому світі, в тому числі й в Україні, спостері-
гається значний ріст захворювань підшлункової 
залози (ПЗ), які призводять до виникнення зовні-
шньосекреторної недостатності підшлункової за-
лози (ЗСН ПЗ). В той же час, нерідко виникають 
труднощі в діагностиці хронічного панкреатиту 
(ХП) та ЗСН ПЗ на початкових стадіях захво-
рювання, що, як наслідок, призводить до несвоєча-
сно розпочатого лікування даної патології [1, 4]. 

Втрата працездатності, високий відсоток інва-
лідизації хворих на ХП (через 10 років після пос-
тановки діагнозу ХП приблизно 25% пацієнтів 
змушені залишати свою професійну діяльність або 
стають інвалідами), а також смертність даних па-
цієнтів (упродовж 10 років летальність складає 
30%, а впродовж 20 років – 50%) дають підстави 
для пошуку нових, найбільш інформативних та 
ранніх методів діагностики ХП [2, 3]. 

Несприятливий вплив на ПЗ здійснює надмірне 
вживання алкоголю, збільшуючи ризик розвитку 
панкреатиту у 8–17 разів [1]. Відомо, що на сього-
дні найбільш частим етіологічним фактором роз-
витку ХП є саме зловживання алкогольними напо-
ями [5]. Проте симптоми ХП часто мають неспе-
цифічний характер та протягом тривалого часу 
можуть бути розцінені як прояви інших захворю-
вань, разом з тим без правильного своєчасного 
лікування можуть призводити до розвитку цукро-
вого діабету, метаплазії ПЗ та летального наслідку 
[2, 3].  

Нечіткість діагностичних критеріїв часто приз-
водить до того, що основною підставою для вста-
новлення діагнозу ХП є біль у лівому підребер’ї. 
Хоча необхідно пам’ятати, що причиною болю 
даної локалізації може бути патологія не лише ПЗ, 
але й шлунок, селезінка, селезінковий кут ободової 
кишки, ліва нирка, нижня частка лівої легені тощо 
[1,3]. Частота діагностичних помилок при ХП до-
сягає 45 %, що, в свою чергу, призводить до по-

рушення її зовнішньосекреторної функції та спри-
чиняє неправильну лікувальну тактику даних паці-
єнтів. В той же час діагностика зовнішньосекре-
торної недостатності підшлункової залози на по-
чаткових стадіях захворювання, залишається про-
блематичною, у зв’язку з чим виникають труднощі 
в її корекції [2]. 

Принципово новими високочутливими метода-
ми визначення ЗСН ПЗ є 13С-тригліцеридний 
(13С-ТДТ) та 13С-амілазний дихальні тести, які да-
ють змогу оцінити екзокринну функцію ПЗ за 
окремими групами ферментів, визначити ефек-
тивність замісної ферментної терапії та провести 
корекцію дози препаратів замісної терапії [3, 4]. 

Мета дослідження. Дослідити та порівняти 
ступінь порушень зовнішньосекреторної функції 
ПЗ у хворих на ХП алкогольного та на фоні біліа-
рної патології (жовчнокам’яна хвороба, хронічний 
акалькульозний холецистит, дискінезія жовчнови-
відних шляхів).  

Матеріали та методи. Нами було обстежено 
50 хворих на ХП різної етіології, які знаходилися 
на стаціонарному лікуванні в гастроентерологіч-
ному відділенні ЗОКЛ ім. А. Новака м. Ужгород, а 
також – на амбулаторно-диспансерному спостере-
женні у сімейного лікаря та гастроентеролога за 
місцем проживання. Всі дослідження були вико-
нані за згодою пацієнтів, а методика їхнього про-
ведення відповідала Гельсінській декларації 
1975 р. та її перегляду 1983 р. 

Хворих розподілено на 2 групи залежно від 
етіології ХП. В І групу ввійшло 30 хворих на 
ХП алкогольної етіології. Серед них чоловіків 
було 20 (66,6 %), жінок − 10 (33,4 %), віком від 
36 до 69 років. Середній вік хворих І групи 
складав 49,6±9,2 року. ІІ групу склало 20 хво-
рих на ХП біліарного ґенезу. Серед них чолові-
ків було 14 (70,0 %), жінок − 6 (30,0 %) віком 
від 32 до 63 років. Середній вік хворих ІІ групи 
складав 42,4±5,7 року. В контрольну групу 
ввійшло 20 практично здорових осіб. Середній 
вік їх складав 48,4±6,1 року. Чоловіків було 13 
(65,0%), жінок – 7 (35,0%).  
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Діагноз ХП виставляли відповідно до марсель-
сько-римських критеріїв (1989 р.) з доповненнями 
Я.С. Циммермана (1995 р.) та уточненнями 
МКХ10, а також на основі бальної системи M-
ANNHEIM. Враховували етіологічні чинники, фа-
зу та перебіг захворювання, функціональний стан 
ПЗ, наявність чи відсутність ускладнень. Алкого-
льний ґенез захворювання встановлювали на осно-
ві скарг, зібраного анамнезу (вживання етанолу 
понад 80 мл на добу протягом 10 і більше років) та 
методом анкетування.  

Усім хворим було проведено загальноклініч-
ні лабораторно-інструментальні методи дослі-
дження, які включали: загальний аналіз крові з 
лейкоцитарною формулою, загальний аналіз се-
чі, амілаза сечі, біохімічний аналіз крові (зага-
льний білірубін та його фракції, активність ала-
нінової та аспарагінової амінотрансфераз, луж-
ної фосфатази, α-амілази, рівень глюкози, зага-
льного білка, ліпідограма), копрологічне дослі-
дження. Біохімічні показники визначали на ав-
томатичному біохімічному аналізаторі 
ChemWell, Awareness Technology INC (США), 
рівень α-амілази – методом Каравея за допомо-
гою фотоелектроколориметра. 

Також всім хворим було проведено ультразву-
кове дослідження органів гепато-біліарної системи 
на апараті Philips HDI – 1500 із датчиком для ска-
нування з частотою 3,5 мГц. При цьому, визначали 
розміри, контур, структуру та ехогенність ПЗ, ная-
вність чи відсутність кальцифікатів паренхіми, 
ретенційних кіст, мікролітів у протоці ПЗ та її ро-
зміри.  

Додатково, для оцінки інтрадуоденальної ак-
тивності ліпази та амілази ПЗ, було проведено 
13С-змішаний тригліцеридний дихальний тест 
(13С –ЗТДТ) та13С-амілазний дихальний тест 
(13С–АДТ). 13С –ЗТДТ полягав у дослідженні 13 
дихальних проб. Перший видих – контрольний, 
після чого хворий вживав тестовий сніданок 
(20 г вершкового масла на двох шматках білого 
хліба) з додаванням 250 мг мічених 13С суміш 
тригліцеридів. Наступні дихальні проби отриму-
вали кожні 30 хв. протягом 6-ти годин. В усіх 
дихальних пробах методом інфрачервоної спек-
трометрії (фірма IZINTA, Угорщина) визначали 
концентрацію 13CO2. В якості нормальних пока-
зників функції ПЗ вважали максимальну конце-
нтрацію 13CO2 між 150 і 210 хв. дослідження – 
більше 8%, а сумарну концентрацію на 360 хв. 
дослідження – 30–35% 13СO2. При екзокринній 
недостатності ПЗ спостерігали зниження актив-
ності інтрадуоденальної ліпази ПЗ при максима-
льній концентрації між 150 і 210 хв. досліджен-
ня менше 8% 13СО2 і сумарної концентрації 
13СО2 вкінці 360 хв. – менше 23%. 

13С-АДТ був проведений за аналогічною мето-
дикою. Тестовий сніданок полягав у вживанні 200 
мл знежиреного молока та 200 г кукурудзяних 
пластівців. При нормальній активності амілази ПЗ, 

сумарна концентрація 13CO2 до кінця тесту (360 
хв.) повинна становити більше 10%, якщо показ-
ник менший за 10% – це свідчить про зниження 
активності амілази ПЗ і вказує на хронічне ура-
ження ПЗ. 

Статистична обробка даних здійснювалася за 
допомогою комп’ютерної програми STATISTICA 
6.1 (фірми StatSoft Inc, USA) з використанням па-
раметричних та непараметричних методів оцінки 
отриманих результатів. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Провідними клінічними проявами ураження ПЗ у 
обстежених хворих на ХП обох груп були больо-
вий, диспептичний синдроми, а також прояви ек-
зокринної недостатності ПЗ (табл. 1).  

Слід зазначити, що при характеристиці клініч-
них проявів ураження ПЗ у обстежених хворих 
виявлено відмінності залежно від етіологічного 
чинника ХП. Біль, що локалізувався у верхніх від-
ділах живота (переважно надчеревна ділянка, ліве 
підребер’я) та мав оперізуючий характер з іррадіа-
цією в спину, рідше – в ліве плече, лопатку та ви-
никав через 30–60 хвилин після прийому їжі, час-
тіше визначався у хворих на ХП алкогольної етіо-
логії (87,8 %). Диспептичні прояви, що характери-
зувались зниженням апетиту, нудотою, блюван-
ням, гіркотою у роті, частіше визначались у паціє-
нтів на ХП біліарного генезу, а саме – у 78,9 % 
випадків.  

Проявом екзокринної недостатності ПЗ були 
«панкреатичні» проноси з неприємним запахом, 
стеатореєю, що майже з однаковою частотою 
спостерігались у пацієнтів обох груп (86,3 % у 
хворих І групи, та 83,5 % у хворих ІІ групи від-
повідно). Під час УЗД у 91,1 % обстежених 
хворих І групи та у 86,2 % хворих ІІ групи спо-
стерігалися зміни, характерні для ХП (дифузне 
збільшення, нечіткість та нерівність контурів, 
підвищена ехогенність, неоднорідна Ехо-
структура залози, розширення, наявність мік-
ролітів у протоці ПЗ, а також − кальцифікатів 
паренхіми ПЗ). 

При проведенні копрологічного дослідження у 
89,7 % хворих І групи та у 71,2 % хворих ІІ групи 
була виявлена стеаторея, у 68,1 % хворих І групи 
та у 60,7 % хворих ІІ групи – креаторея, амілорея 
визначалась у 53,2 % пацієнтів І групи та у 48,2 % 
хворих ІІ групи відповідно. Підвищена активність 
амілази крові була виявлена тільки у 76,7 % хво-
рих І групи (до 160–200 ОД/л, при нормі 25–130 
ОД/л у пацієнтів контрольної групи) та у 65,0% 
пацієнтів ІІ групи (до 145–170 ОД/л). 

Отже, проведений аналіз отриманих даних 
показав, що виражена клінічна симптоматика, 
яка вказує на ХП, не завжди супроводжується 
змінами ПЗ під час ультразвукового обстежен-
ня, або, навпаки, характерні для ХП зміни при 
УЗД у обстежених пацієнтів не завжди підтвер-
джуються результатами копрологічного дослі-
дження, або зміною активності амілази у сиро-
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ватці крові. Отже, для правильної, своєчасної 
діагностики ураження ПЗ, а саме – її ЗСН слід 
використовувати більш чутливі та інформатив-
ні методики, якими можуть служити дихальні 
тести. 

Для оцінки ступеня ЗСН ПЗ всім хворим обох 
груп було проведено 13С-ЗТДТ та 13С-АДТ. У таб-
лиці 2 наведено результати 13С-ЗТДТ у хворих на 
ХП різного ґенезу, а також контрольної групи 
(р<0,05). 

 
Таблиця 1 

Клінічні симптоми у обстежених хворих на ХП 
 

Клінічний синдром 
Обстежені хворі на ХП 

ХП алкогольної етіології 
(n=30) 

ХП біліарної етіології 
(n=20) 

Больовий 100% 100% 
Диспепсичний  
- зниження апетиту 91,2% 85,8% 
- нудота 85,0% 80,2% 
- блювота 80,6% 75,2% 
- метеоризм 60,5% 56,7% 
Синдром ЗСН ПЗ  
- проноси з неприємним запахом 66,1% 63,4% 
- стеаторея 62,8% 60,1% 

 
Таблиця 2 

 
Результати 13С-ЗТДТ та 13С-АДТ у обстежених хворих на ХП та контрольної групи 

 

Показник 
Контрольна 

група 
(n=20) 

Хворі на ХП 
алкогольної етіології 

(n=30) 

Хворі на ХП 
біліарного генезу 

(n=20) 
13С-змішаний тригліцеридний дихальний тест: 

- максимальна концентрація 13СО2 між 
150 і 210 хв. дослідження 

 
16,1±1,7 % 

 
  5,6±1,3 %* 

 
  7,2±1,4 %* 

- сумарна концентрація 13СО2 в кінці 
дослідження (360 хв.) 

 
33,4±1,3 % 

 
15,2±0,6 %* 

 
18,7±1,0 %* 

13С-амілазний дихальний тест: 
- сумарна концентрація 13СО2 в кінці 

дослідження (360 хв.) 24,1±1,8 %   5,2±1,3 %* 11,4±1,1 %** 

Примітка: * – р<0,05 – різниця між показниками у хворих та контрольної групи достовірна; показники у хворих на 
ХП першої групи та другої групи достовірно відрізняються: * – р<0,05. 

 
Аналізуючи наведені вище результати дихаль-

них тестів, слід відзначити, що порушення зовні-
шньосекреторної функції ПЗ спостерігається у всіх 
обстежених нами пацієнтів на ХП. При проведенні 
13С-ЗТДТ більш виражена екзокринна недостат-
ність ПЗ спостерігається у пацієнтів з ХП алкого-
льної етіології, а саме: зниження максимальної 
концентрації 13СО2 між 150 і 210 хв. дослідження 
до 5,6± 1,3 % (при нормі більше 8 %) та зниження 
сумарної концентрації 13СО2 в кінці дослідження 
(360 хв.) до 15,2± 0,6 % (норма – 30–35%). У хво-
рих на ХП біліарного генезу ці показники склали 
7,2±1,4 % та 18,7±1,0 % відповідно (р<0,05).  

Згідно з результатами проведеного 13С-АДТ, 
нами було виявлено різке зниження сумарної кон-
центрації 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) у 
хворих з алкогольним ХП (до рівня 5,2±1,3 % 
(р<0,05)) щодо норми (більше 10 %). Натомість у 
хворих на ХП біліарного ґенезу показник сумарної 
концентрації 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) 

знаходився на рівні нижньої межі норми та склав 
11,4±1,1 % (р<0,05). Отже, за результатами 
13С-АДТ нами було виявлено порушення зовніш-
ньосекреторної функції ПЗ лише в групі пацієнтів 
з алкогольним ХП.  

13С-ЗТДТ та 13С–АДТ є високоінформативними 
методами діагностики ЗСН ПЗ у хворих на ХП. Слід 
зазначити більш високу чутливість 13С-ЗТДТ у порів-
нянні з 13С-АДТ вже на ранніх стадіях захворювання, 
особливо у пацієнтів з ХП, коли інші лабораторно-
інструментальні методи дослідження ще не дають 
чіткої відповіді щодо ступеня ураження ПЗ. Отже, 
13С-ЗТДТ та 13С-АДТ є не лише високочутливими, але, 
що дуже важливо, і високоспецифічними. 13С-ЗТДТ 
дає можливість провести диференційну діагностику 
стеатореї панкреатичного та кишкового ґенезу, вибра-
ти адекватну тактику лікування та визначити ступінь 
важкості захворювання. Також необхідно відзначити 
неінвазивність даних методів діагностики. Наведені 
вище критерії дають підстави рекомендувати включи-
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ти до комплексу обов’язкових заходів діагностики ХП 
13С-ЗТДТ та 13С-АДТ. 

Висновки. 1. 13С-ЗТДТ та 13С-АДТ є високо-
інформативними методами для дослідження ЗСН 
ПЗ у хворих на ХП.  

2. У хворих на ХП алкогольної етіології спо-
стерігаються більш виражені порушення екзо-
кринної функції ПЗ в порівнянні з ХП біліарного 
генезу за результатами 13С-ЗТДТ. 
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