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Захворювання, що виявляються зниженням
ферментної функції підшлункової залози і

слизової оболонки тонкої кишки, займають на
сьогодні значне місце в структурі захворювань
травного каналу. Таку патологію діагностують у
6—8 % гастроентерологічних хворих [12].

Зниження екзокринної функції підшлункової
залози не завжди супроводжується грубими змі$
нами її морфологічної будови. В зв’язку з цим та$
кі методи дослідження, як комп’ютерна томогра$
фія, ядерно$магнітний резонанс, ангіо$ і рентге$
нографія, ультразвукове дослідження, є або зов$
сім малоінформативними для оцінки стану зов$
нішньої секреції підшлункової залози, або дають
змогу судити про неї лише відносно [3, 15].

На сьогодні основним методом оцінки стану
зовнішньосекреторної функції підшлункової за$
лози є лабораторне тестування [3].

Ферменти підшлункової залози виділяються у
просвіт дванадцятипалої кишки в активному
стані або у вигляді проферментів. Амілаза і ліпа$
за секретуються в активній формі [8, 11—13].

Стан екзокринної функції підшлункової зало$
зи вірогідно відображається при визначенні рів$
ня панкреатичної еластази в калових масах. Пан$
креатична еластаза завдяки високій біологічній
стабільності не змінює структури під час пасажу
через травний канал. Результати її визначення в
калі дуже точно корелюють із результатами інва$

зивних тестів (секретино$панкреозиміновий і
секретино$церуліновий) [3]. У нормі концентра$
ція панкреатичної еластази у людини становить
200—500 мкг/мл (майже 6 % секретуючих пан$
креатичних ферментів). 

Целіакія (глютенова ентеропатія, глютенова
хвороба, хвороба Гі$Гертера$Гюбнера) — хроніч$
не генетично зумовлене імуноопосередковане
захворювання, що характеризується розвитком
атрофії слизової оболонки тонкої кишки і
пов’язаним із цим синдромом мальабсорбції.
Повне відновлення слизової оболонки відбува$
ється після вилучення глютену із раціону хар$
чування. За останніх 30—40 років поширення
целіакії значно збільшилося. Так, у Європі целі$
акія спостерігається з частотою 1 : 152 — 1 : 300
осіб, у Сполучених Штатах Америки — 1 : 250
осіб. Захворювання частіше виявляють у жінок,
ніж у чоловіків. Коефіцієнт смертності хворих
на целіакію, якщо їх не лікувати, сягає в серед$
ньому 10—30 %, в той час як за адекватного лі$
кування — суворої аглютенової дієти — він зни$
жується до 0,4 %. В Україні будь$яких епідеміо$
логічних даних про поширення целіакії на сьо$
годні немає [1, 2, 5, 8].

Крім класичного синдрому мальабсорбції, до$
сить характерними для целіакії гастроентероло$
гічними виявами є шлункова диспепсія, пору$
шення моторної функції травного каналу і зов$
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нішньосекреторна недостатність підшлункової
залози, частота розвитку якої коливається від 10
до 15 % [2, 5, 9, 10].

Проблема порушення екзокринної функції під$
шлункової залози і целіакії вивчена недостатньо.
Водночас целіакія має схожу симптоматику із
зовнішньосекреторною недостатністю підшлун$
кової залози (діарейний синдром з поліфекалією,
стеаторея, зниження маси тіла) [1, 2, 4, 5].

Ще однією недостатньо вивченою є проблема
амілазної недостатності. Більшість авторів вва$
жають, що амілазна недостатність є виявом зов$
нішньосекреторної недостатності підшлункової
залози, але водночас існують припущення, що
амілазна недостатність не впливає на виявлення
зовнішньосекреторної недостатності та на визна$
чення антитіл до людської тканинної трансглута$
мінази (целіакії) [6, 7].

5—6 червня 2007 року в Ньюкастлі (Велика
Британія) відбулася зустріч Європейського клу$
бу панкреатологів, де велику увагу привернуло
дослідження професора J.E. Dominguez Munoz
(Іспанія). Автор вивчав засвоєння вуглеводів у
хворих з тяжкою зовнішньосекреторною недос$
татністю підшлункової залози, що виникла внас$
лідок хронічного панкреатиту. Результати конт$
ролювали за допомогою 13С$крохмального ди$
хального тесту. Пацієнтам призначали високі до$
зи ферментів для вивчення їхнього впливу на
гідроліз, але у хворих на хронічний панкреатит,
попри значне зниження рівня гідролізу жирів,
засвоєння вуглеводів зменшувалося невірогідно.
Автор пояснює це компенсацією недостатності
панкреатичної амілази іншими (екстрапанкреа$
тичними) джерелами амілолітичних ферментів.
Ферментні препарати не впливали на засвоєння
вуглеводів, що ще раз підтверджує потребу в
призначенні препаратів для замісної терапії пе$
реважно за зниження рівня ліпази [6].

Таким чином, роль та місце амілазної недостат$
ності при зовнішньосекреторній недостатності
підшлункової залози та целіакії, виходячи з да$
них літератури, остаточно не з’ясовані.

Мета роботи — вивчити взаємозв’язок амі$
лазної недостатності із зовнішньосекреторною
недостатністю підшлункової залози та целіакією.

Матеріали та методи дослідження
У клініко$діагностичній гастроентерологічній

лабораторії Вінницького національного медич$
ного університету ім. М.І. Пирогова за допомо$
гою дихального 13С$амілазного тесту, визначення
фекальної еластази підшлункової залози та анти$
тіл до людської тканинної трансглутамінази об$
стежено 82 хворих (27 чоловіків та 55 жінок) на
різноманітну патологію травного каналу.

Основними симптомами, за якими хворих ске$
ровували для визначення амілази підшлункової
залози, фекальної еластази та антитіл до тканин$
ної трансглутамінази, були: метеоризм, відчуття
переливання, бурчання в животі, діарейні розла$
ди, закреп, ожиріння та дефіцит маси тіла, біль
під час пальпації ділянок кишечнику.

Дихальний 13С$амілазний тест виконували на
інфрачервоному аналізаторі IRIS виробництва
фірми Wagner (Німеччина) за методикою, реко$
мендованою для визначення амілазної недос$
татності [14].

Щоб уникнути хибнонегативних результатів,
за добу до обстеження хворим відміняли будь$
які ферментні препарати. Пацієнти приходили в
клініко$діагностичну лабораторію о 9:00 натще.
Останній прийом їжі був не раніше ніж за 12 год
до обстеження.

У базальних умовах хворий видихав повітря в
спеціальний мішок об’ємом 0,5 л. Надалі він от$
римував стандартний сніданок, який складався
із 100 г кукурудзяних пластівців та 200 мл столо$
вої води без газу. Сніданок тривав 5—10 хв.

Після завершення сніданку хворий кожні 30 хв
протягом 4 год продовжував надувати спеціальні
мішки з відповідним маркуванням об’ємом 0,5 л.
Під час цього періоду пацієнтам не дозволяли
приймати будь$яку їжу, воду та курити. Після за$
вершення дослідження мішки з повітрям аналі$
зували на інфрачервоному аналізаторі IRIS.

Ми проводили сумарну оцінку результатів. Як$
що в сумі ми отримували 10 ‰ і більше, то це
свідчило про відсутність амілазної недостатнос$
ті. Якщо сумарний результат складав < 10 ‰ — у
хворого наявна амілазна недостатність [14].

Рівень фекальної еластази визначали за допо$
могою тестового набору Elisa виробництва фір$
ми ScheBo Biotech (Німеччина).

Пацієнти, яким було призначено тест, прино$
сили із собою ранішній оформлений кал у спеці$
альних контейнерах. Контейнери зберігали при
температурі мінус 20 °С.

Для проведення тесту фекалії важили на цифро$
вих лабораторних вагах по 100 мг. Після цього до
кожного зразка додавали екстракт буфера відповід$
но до маси зразка. Суспензію фекалій ретельно пе$
ремішували при кімнатній температурі, фекалії бу$
ли гомогенізовані до повної витяжки панкреатич$
ної еластази. Після витяжки, яка тривала понад
5 хв, суспензію ще раз перемішували. Після осад$
ження розчиняли. Підготовка до розведення 1:500:

$ попереднє розведення (1 :20): до 50 мкл ви$
тяжки фекалій додали 1 мл тестового/мийного
буфера;

$ остаточне розведення (1:500): до 40 мкл
(1:20) додали 1 мл тестового/мийного буфера.



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ№ 3 (47) • 200918

Після завершення приготування проб фекалій
проводили процедуру інкубації зразків та стан$
дартів. Для вимірювання результатів визначали
оптичну щільність при довжині хвилі 405 нм за
допомогою мікротитрувального платівкового
зчитувального пристрою в проміжку часу 5—30 хв,
після внесення стоп$розчину.

Після завершення дослідження оцінювали
еталонні показники концентрації панкреатич$
ної еластази в фекаліях. Показникам норми від$
повідали значення 200—500 мг/г та більше;
100—200 мг/г свідчили про середню та легку ек$
зокринну панкреатичну недостатність; значен$
ня < 100 мг/г відповідали тяжкій панкреатич$
ній недостатності [3].

Визначення антитіл до людської тканинної
трансглутамінази проводили за допомогою
Quanta Lite h$t TG/DGP Screen Elisa виробниц$
тва фірми Inova Diagnostics, Inc. (Німеччина).

Кров брали натще, після чого за допомогою
центрифугування відокремлювали сироватку
крові. Її зберігали при температурі мінус 20 °С.
До 1 мл розчинника додавали 10 мкл сироватки
крові та ретельно перемішували. Процедуру
аналізу проводили за допомогою пластинки,
яка містить 12 смужок по 8 комірок. Зразки з
концентрацією сироватки понад 25 Од/мл вва$
жали позитивними [16, 17].

Групу з амілазною недостатністю (основну)
склали 53 хворих (17 чоловіків та 36 жінок). Се$
редній вік групи становив (44,6 ± 1,8) року.
Структура гастроентерологічної патології у
хворих основної групи була такою: синдром
роз’ятреної товстої кишки (СРК) — 14 (26,4 %)
хворих, хронічний панкреатит (ХП) — 14 (26,4 %),
пептична виразка дванадцятипалої кишки (ПВ
ДПК) — 1 (1,9 %), гастроезофагеальна рефлюк$
сна хвороба (ГЕРХ) — 3 (5,7 %), патологія гепа$
то$біліарної системи (ГБП) — 8 (15,0 %) пацієн$
тів, функціональна шлункова диспепсія
(ФШД) — 13 (24,6 %) хворих (рисунок).

Групу хворих без амілазної недостатності (конт$
рольну) склали 29 хворих (10 чоловіків та 19 жі$
нок). Середній вік групи становив (40,3 ± 2,4) ро$
ку. В структурі гастроентерологічної патології

СРК діагностовано у 12 (41,4 %) хворих, ХП — у
7 (24,2 %), ПВ ДПК — у 1 (3,4 %), ГЕРХ — у 1 (3,4 %),
ГБП виявлено у 1 (3,4 %) пацієнта, ФШД — у 7
(24,2 %) хворих (див. рисунок).

За віком, статтю, характером гастроентерологіч$
ної патології групи хворих були однорідні. Різниця
між групами хворих була невірогідною (p > 0,05).

Статистичну обробку результатів проводили за
допомогою t$критерію Стьюдента для відносних
величин. Крім того, для оцінки впливу амілазної
недостатності на виникнення зовнішньосекре$
торної недостатності підшлункової залози та це$
ліакії проведено аналіз за допомогою методу виз$
начення χ2 з використанням таблиць визначення
розподілу χ2.

Для вивчення кореляційного зв’язку між рів$
нем амілазної недостатності та наявністю в об$
стежених хворих зовнішньосекреторної недос$
татності підшлункової залози і целіакії проведе$
но кореляційний аналіз за допомогою непара$
метричного методу Спірмена.

Результати та їхнє обговорення
Проаналізувавши рівні фекальної еластази в

групі хворих з амілазною недостатністю та без
неї, ми встановили, що серед 53 хворих з амі$
лазною недостатністю знижений рівень фекаль$
ної еластази діагностовано у 9 (16,9 %). Водночас
у групі хворих без амілазної недостатності рівень
фекальної еластази менший ніж 200 мг/г виявле$
но у 8 з 29 хворих, тобто 27,5 %.

Різниця між групами хворих з амілазною не$
достатністю і хворими без неї відносно виявлен$
ня хворих зі зниженим рівнем фекальної елас$
тази була невірогідна (p > 0,05).

Для груп хворих з амілазною недостатністю та
без неї відносно виявлення хворих зі зниженим
рівнем фекальної еластази χ2 становив 1,28. Цей
показник був меншим від табличного значення
для χ2 05 (3,84). Таким чином, отримані дані свід$
чать про те, що між хворими з амілазною недос$
татністю та без неї немає різниці стосовно вияв$
лення в обох групах пацієнтів зі зниженим рів$
нем фекальної еластази.

Кореляційний аналіз за допомогою непарамет$
ричного методу Спірмена засвідчив, що між рів$
нем амілазної недостатності та наявністю недос$
татності фекальної еластази r = –0,05 кореляцій$
ний зв’язок не простежується (p > 0,05).

Аналіз результатів визначення антитіл до тка$
нинної трансглютамінази в групах хворих з амі$
лазною недостатністю та без неї засвідчив, що
титр антитіл понад 25 Од/мл у групі пацієнтів з
амілазною недостатністю мали 5 хворих з 53 об$
стежених, що становило 9,4 %. У групі хворих без
амілазної недостатності підвищений титр анти$

Рисунок. Структура хворих з патологією 
травного каналу, в яких діагностовано 
амілазну недостатність (А) та у яких її ознак
немає (Б)
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тіл до тканинної трансглутамінази виявлено у 3
пацієнтів з 29 обстежених, тобто у 10,3 %.

Різниця між групами хворих з амілазною не$
достатністю і без неї відносно виявлення хворих
із високим титром тканинної трансглутамінази
була невірогідна (p > 0,05).

Для груп хворих з амілазною недостатністю та
без неї відносно виявлення хворих із високим
титром антитіл до тканинної трансглутамінази χ2

становив 0,01. Отриманий показник менший від
табличного значення для χ2 05 (3,84).

Таким чином, між хворими з амілазною недос$
татністю та без неї не простежується різниця сто$
совно виявлення пацієнтів із високим титром ан$
титіл до тканинної трансглутамінази.

Кореляційний аналіз за допомогою непарамет$
ричного методу Спірмена засвідчив відсутність
кореляційного зв’язку (p > 0,05) між рівнем амі$
лазної недостатності та наявністю високого тит$
ру антитіл r = –0,04.

Додатково ми проаналізували можливість ви$
явлення у хворих як низького рівня фекальної
еластази, так і високого титру антитіл до тканин$
ної трансглутамінази. Встановлено, що в групі
амілазної недостатності у 1 хворого (1,8 %) з 53
виявлено як низький рівень фекальної еластази,
так і високий титр антитіл до тканинної транс$
глутамінази. В групі без амілазної недостатності
кількість таких хворих становила 2 з 29 (6,9 %).

Різниця між групами хворих з амілазною не$
достатністю і без неї була невірогідна (p > 0,05).

Таким чином, амілазна недостатність не є
обов’язковим виявом зовнішньо$секреторної не$

достатності підшлункової залози, оскільки різни$
ця між групами відносно рівня фекальної еластази
невірогідна (p > 0,05), метод χ2 не виявив впливу
амілазної недостатності на виявлення низького
рівня фекальної еластази. Крім того, не встановле$
но кореляційного зв’язку між амілазною недостат$
ністю та рівнем фекальної еластази.

Отримані результати свідчать також і про те, що
амілазна недостатність не є обов’язковим виявом
целіакії, оскільки різниця між групами відносно
високого рівня титру антитіл до тканинної транс$
глутамінази невірогідна (p > 0,05), метод χ2 не ви$
явив впливу амілазної недостатності на виявлення
високого титру антитіл до тканинної трансглута$
мінази, не встановлено кореляційного зв’язку між
наявністю амілазної недостатності та високим тит$
ром антитіл до тканинної трансглутамінази.

У зв’язку з викладеним вище слід констатува$
ти, що подальшого вивчення потребує проблема
диференційованого підбору лікування для паці$
єнтів з амілазою недостатністю, зовнішньосекре$
торною недостатністю підшлункової залози,
глютеновою ентеропатією та їхнім поєднанням.

Висновки
Амілазна недостатність не є виявом зовнішньо$

секреторної недостатності підшлункової залози
та целіакії у більшості хворих.

При відсутності зовнішньосекреторної недос$
татності та целіакії у пацієнтів із патологією
травного каналу слід проводити дихальний амі$
лазний тест з метою вилучення у цих пацієнтів
ізольованої амілазної недостатності.
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Н.Н. Миршук

Амилазная недостаточность в контексте 
ее взаимосвязи с внешнесекреторной недостаточностью
поджелудочной железы и глютеновой энтеропатией
В статье приведены результаты изучения взаимосвязей между амилазной недостаточностью, внешнесек?
реторной недостаточностью поджелудочной железы и целиакией. Амилазная недостаточность не явля?
ется проявлением внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы и целиакии у большин?
ства обследованных больных. Если нет данных о внешнесекреторной недостаточности и целиакии, па?
циентам с патологией пищеварительного канала необходимо проводить амилазный дыхательный тест
для исключения изолированной амилазной недостаточности.

N.М. Mirshuk

Amylase insufficiency in a context 
of its relationships with pancreas exocrine insufficiency 
and celiac disease
The article presents the results of the study of interrelationship of amylase insufficiency with pancreas exocrine
insufficiency and celiac disease. It has been found that amylase insufficiency was not a manifestation of pancreas
exocrine insufficiency in the most examined patients. In the case of the absence of pancreas exocrine insuffi?
ciency and celiac disease the patients with the gastro?intestinal pathology should undergo respiratory amylase
test in order to exclude the isolated amylase insufficiency.


