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Доказано, что у пожилых людей снижается то�
лерантность к пищевой нагрузке, у них воз�

никают тяжесть, распирание, метеоризм, нару�
шение стула не только при приеме обильной пи�
щи, но даже при скудном рационе. Характерным
также является снижение аппетита; часто пожи�
лые довольствуются небольшим объемом пищи,
которого достаточно для достижения чувства на�
сыщения. Все эти явления объясняются старени�
ем органов пищеварения, которое происходит
параллельно со старением самого человека. В за�
рубежной литературе используют термин «ста�
реющие органы пищеварения» [35]. Именно для
этого синдрома характерны описанные выше
особенности.

Лечение синдрома «стареющих органов пи�
щеварения» представляет значительные труд�
ности. С одной стороны, для пожилых харак�
терна полиморбидность и связанная с ней по�
липрагмазия, с другой — метаболизм лекар�
ственных средств у пациентов пожилого и стар�
ческого возраста изменен (причем, не всегда яс�
но как). Следовательно, врачу нужно быть
очень осторожным при выборе препаратов для
лечения пожилого больного.

Основная причина полиморбидности у пожи�
лых — это атеросклероз. В отношении патологии
органов пищеварения наиболее важным звеном
патогенеза полиморбидности является абдоми�

нальный ишемический синдром (АИС) как про�
явление общего атеросклероза. О роли атеро�
склероза в развитии полиморбидности свиде�
тельствуют следующие данные. У взрослого па�
циента в возрасте до 20 лет в среднем диагности�
руют 2,8 одновременно существующих заболева�
ния, в возрасте от 21 до 40 лет — 2,9, от 41 до 60
лет — 4,5, в возрасте старше 60 лет — 5,8 заболе�
вания [18]. Особенно актуальна проблема поли�
морбидности для геронтологической гастроэнте�
рологии. Так, у пожилых хронический панкреа�
тит ассоциируется с желчнокаменной болезнью
(ЖКБ) в 56,3 % случаев, с хроническим гастри�
том — в 31,2 %, с пептической язвой — в 18,8 %,
с хроническим гепатитом или циррозом пече�
ни — также в 18,8 % случаев, с хроническим хо�
лециститом — в 16,6 %, у 81,2 % — с ишемической
болезнью сердца (ИБС), у 62,5 % — с артериаль�
ной гипертензией, у 51,0 % — с дисциркулятор�
ной энцефалопатией, у 25,0 % — с остеоартрозом,
у 25,0 % — с хроническим бронхитом, у 18,8 % —
с хроническим пиелонефритом, у 18,6 % — с са�
харным диабетом, у 6,3 % — с бронхиальной аст�
мой [189].

При АИС развиваются морфологические и
функциональные нарушения всех органов
брюшной полости. При атеросклеротической
этиологии АИС эти нарушения выражены боль�
ше, чем, например, при экстравазальной комп�
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рессии артерий брюшной полости. Это объясня�
ется тем, что при атеросклерозе одновременно
поражаются артериальные бассейны всех непар�
ных ветвей брюшной аорты [19].

Одним из частых заболеваний у пожилых па�
циентов является хронический бескаменный хо�
лецистит (ХБХ), который имеет ряд клиничес�
ких особенностей. Характерна гипотонически�
гипокинетическая дисфункция желчного пузы�
ря (ЖП). При длительном застое желчи нарас�
тает осмотическое давление в ЖП, вследствие
чего возникают растяжение и отек его стенок.
Расположенные в стенке ЖП синусы Рокитан�
ского подвергаются сильному механическому и
сосудистому (вследствие ишемии) воздействию.
Ситуация усугубляется наличием атероскле�
роза сосудов, кровоснабжающих стенку ЖП. В
результате у лиц старшей возрастной группы на
фоне ХБХ повышен риск разрывов, инфарктов,
гангрены стенки пузыря. К химически изменен�
ной, застойной желчи легче присоединяется ин�
фекция, поддерживающая воспаление в ЖП.
Однако микрофлору в ЖП при ХБХ выявляют
лишь в 33—35 % случаев. У пожилых повышает�
ся литогенность желчи. В результате перенасы�
щения желчи холестерином увеличивается
склонность к камнеобразованию. Частота обна�
ружения желчных камней у умерших до 50 лет
составляет 5—15 %, а у умерших в возрасте стар�
ше 60 лет — 40 % [9].

При АИС происходит постепенная атрофия
ацинусов и островков Лангерганса поджелудоч�
ной железы (ПЖ), жировая дистрофия аци�
нарных клеток, разрастание жировой ткани вок�
руг ацинусов (липоматоз ПЖ), накопление ка�
пель нейтрального жира внутри ацинусов (жи�
ровая дистрофия ПЖ), замещение участков
атрофии соединительной тканью (фиброзирова�
ние ПЖ), метаплазия протокового эпителия,
кистозное расширение протоков [31, 37]. Вслед�
ствие этого прогрессирует внешне� и внутрисек�
реторная недостаточность ПЖ [6, 31]. Парал�
лельно развивается ишемическая энтеропатия,
которая проявляется атрофией ворсинок,
дистрофией слизистой оболочки тонкой кишки
[12, 25]. То есть сочетание атрофии паренхимы
ПЖ, ее жировой дистрофии и липоматоза, атро�
фии кишечных ворсинок является морфологи�
ческой основой прогрессирующих мальдигестии
и мальабсорбции, которые развиваются у людей
пожилого возраста вследствие атеросклероза
[14, 22, 30]. Закономерно, что у таких пациентов
формируются гиповитаминозы, особенно отно�
сительно жирорастворимых витаминов, фолие�
вой кислоты, витамина В12 [18]. При наличии
ХБХ повышается вероятность не только дистро�

фических, но и воспалительных изменений ПЖ,
то есть развивается реактивный панкреатит.

Патогенез нарушений пищеварения в пожилом
возрасте обусловлен также возрастными физио�
логическими изменениями со стороны желудка.
Большинство исследований свидетельствуют об
увеличении распространенности атрофического
гастрита у пожилых и связанном с ним сниже�
нии желудочной секреции и продукции пепсина.
Хотя эти изменения объясняют не только старе�
нием, но и длительным течением хеликобакте�
риоза, большим стажем курения. Изменяется не
только секреторная, но и моторно�эвакуаторная
функция желудка, в частности замедляется эва�
куация жидкостей [18].

Одной из проблем пожилых людей являются
запоры. Причем запор может быть как самостоя�
тельным функциональным расстройством, так и
симптомом других заболеваний, в том числе не�
гастроэнтерологических (например, гипотирео�
за). Люди пожилого и старческого возраста часто
несбалансированно питаются, употребляют в пи�
щу недостаточное количество овощей и фруктов.
Развитию запоров может способствовать нали�
чие тяжелой патологии, ограничивающей физи�
ческую активность, возможность приобретения и
приготовления пищи; наличие психических рас�
стройств (депрессии, деменции), сопровождаю�
щихся недостаточным приемом пищи; социаль�
но�экономический статус (одинокое проживание,
недостаток материальных средств для адекват�
ного питания); назначение на длительный срок
механически и химически щадящей диеты, неко�
торых лекарственных средств, способствующих
развитию запоров (спазмолитиков, блокаторов
кальциевых каналов, диуретиков и т. д.) [9].

В последние годы в клинику внутренних бо�
лезней введен термин «липидный дистресс�
синдром», который рассматривается как систем�
ный дисметаболический процесс, в основе кото�
рого лежит гипер� и дислипидемия. Липидный
дистресс�синдром складывается из следующих
заболеваний: ИБС, АИС, облитерирующего ате�
росклероза артерий нижних конечностей, холес�
тероза желчного пузыря, ЖКБ, липогенного
панкреатита, жирового гепатоза [20, 28, 29], то
есть изменения при липидном дистресс�синдро�
ме носят системный характер и сопровождаются
изменениями со стороны органов�мишеней.
Следовательно, причиной полиморбидности у
пожилых может быть не только атеросклероз
как первичное заболевание и АИС как проявле�
ние атеросклероза, но и липидный дистресс�
синдром, при котором атеросклероз — лишь од�
но из проявлений [8]. Действительно, одно из
проявлений липидного дистресс�синдрома —
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жировой гепатоз — один из наиболее частых ва�
риантов изменений со стороны печени у пожи�
лых, сопровождающийся нарушением внешне�
секреторной функции печени, изменением сос�
тава желчи [19]. Это также имеет значение в раз�
витии диспепсии, нарушения толерантности к
пищевой нагрузке у пожилых.

В патогенезе АИС и липидного дистресс�синд�
рома ведущую роль играют нарушения липидно�
го профиля крови, развитие дефицита АТФ, ин�
гибирование цикла трикарбоновых кислот, гли�
колиза и АТФ�зависимых катионных насосов,
структурные изменения в липидном бислое кле�
точных мембран, формирование «липидной три�
ады» (активация липаз, фосфолипаз + актива�
ция детергентного действия избытка жирных
кислот и фосфолипидов на мембраны + актива�
ция перекисного окисления липидов) [19].

Проанализировав патогенез мальдигестии и
мальабсорбции у пожилых, а также механизм
развития их проявлений, мы пришли к заключе�
нию о необходимости выбора препаратов, кото�
рые обладали бы многогранным действием (кор�
рекция липидного спектра крови, уменьшение
выраженности жировой дистрофии печени и
ПЖ, цитопротекция, оптимизация репаратив�
ных процессов, компенсация дефицита витами�
нов) и в то же время действовали бы симптома�
тически (желчегонный эффект, уменьшение вы�
раженности диспепсии, коррекция нарушений
стула, проявлений мальдигестии, повышение ап�
петита, толерантности к пищевой нагрузке).
Больных пожилого возраста с типичными гаст�
роэнтерологическими жалобами, сопровождаю�
щими синдром «стареющих органов пищеваре�
ния», целесообразно лечить с использованием
следующих препаратов. Прежде всего, нам пред�
ставляется обоснованным назначение препарата
«Трибудат». Его назначение эффективно при
синдроме раздраженной кишки, дисфункциях
желчного пузыря, ХБХ в сочетании с этими дис�
функциями [10]. Кроме того, мы назначали на�
шим больным «Мукофальк», который, кроме
послабляющего эффекта, является также пре�
биотиком и способствует уменьшению уровня
холестерина в крови [26]. При ХБХ необходимо
назначение желчегонных препаратов. Для лече�
ния наших больных мы выбрали «Холивер». В
состав этого препарата входят экстракты желчи,
артишока и порошок куркумы. Хорошо изу�
ченная фармакодинамика составных препарата
обеспечивает повышение секреции желчи, сти�
мулирование секреторной функции пищевари�
тельного тракта, усиление усвоения жирораство�
римых витаминов. Препарат способствует сни�
жению уровня холестерина и мочевины в крови.

Препарат оказывает антисептическое действие.
Важно, что артишок уменьшает выраженность
жировой дистрофии печени и ПЖ [10].

Патогенетическим средством лечения АИС яв�
ляется «Тивортин», основное действующее ве�
щество — аргинина гидрохлорид. «Тивортин»
имеет антигипоксическую, мембраностабилизи�
рующую, цитопротекторную, антиоксидантную
активность [2]. Для лечения панкреатита на фо�
не жировой дистрофии ПЖ мы назначали «Ди�
гестин». Оценка эффективности этого препарата
и была нашей главной задачей.

Перечисленные выше препараты включают
компоненты, обеспечивающие лечебный эффект
по всем перечисленным выше направлениям и
позволяют избежать характерного для геронто�
логической практики замкнутого кольца: поли�
морбидность → полипрагмазия → нежелатель�
ные эффекты лекарственных средств → усугуб�
ление полиморбидности [18].

В состав «Дигестина» входят только естествен�
ные компоненты, что очень важно для пожилых.
Препарат представляет собой комбинацию пище�
варительных ферментов (папаина, пепсина) и
мультиэнзимного комплекса «Санзим�2000». Ос�
новными компонентами являются папаин и пеп�
син. Пепсин — фермент класса гидролаз животно�
го происхождения, катализирует гидролиз белков
и пептидов. Остальные ферменты, входящие в
состав «Дигестина» имеют растительное или фун�
гальное происхождение. Доказано, что раститель�
ные и фунгальные ферменты более устойчивы в
кислой среде, чем животные, более резистентны к
ингибиторам животных панкреатических фер�
ментов, а также имеют более широкий спектр суб�
стратной специфичности [3]. Папаин — протеоли�
тический фермент из сока неспелых плодов па�
пайи (Carica papaya). Папаин проявляет как кис�
лотные, так и основные свойства; он гидролизует
белки, амиды и эфиры, особенно по связям лейци�
на и глицина. Максимальную активность папаин
проявляет при pH 5—8. Важно, что папаин не
только сам имеет протеолитическую активность,
но и потенцирует действие других протеаз [5, 15].

«Санзим�2000» — это группа пищеварительных
энзимов, которые получают путем ферментации
грибка Aspergillus oryzae. В состав комплекса вхо�
дят амилаза, протеаза и липаза, а также около
30 других энзимов, включая целлюлазу, пектина�
зу, фосфатазу, рибонуклеазу и т. д. Благодаря та�
кому составу «Санзим�2000» способствует гид�
ролизу практически всех компонентов химуса,
включая белки, жиры, углеводы, полисахариды,
входящие в состав растительных оболочек, и т. д.

Важно, что «Дигестин» не только замещает,
компенсирует дефицит ферментов, но и стиму�
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лирует секреторно�эвакуаторную функцию пи�
щеварительного канала, мобилизуя собственные
возможности интестинальной системы [33]. В
частности, было показано, что «Дигестин» не
только улучшает гидролиз химуса в желудке,
благодаря наличию в его составе пепсина, но и
стимулирует собственную продукцию хлористо�
водородной кислоты у детей с хронической пато�
логией органов пищеварения [13]. Такая способ�
ность и замещать, и стимулировать является
важной особенностью «Дигестина». Это следует
считать преимуществом, в частности у пожилых
пациентов. Препарат оказывает заместительную
поддержку у таких больных, компенсируя сни�
женную желудочную, панкреатическую, кишеч�
ную секрецию, желчеобразование и в то же вре�
мя мобилизует те возможности, которыми еще
обладают «стареющие органы пищеварения».

Хотя «Дигестин» не может быть назначен для
заместительной терапии из�за невысокой актив�
ности ферментов, его можно применять в реаби�
литационный период после перенесенного ост�
рого панкреатита или после купирования атаки
хронического панкреатита (ХП). На высоте пан�
креатита, гиперферментемии основным принци�
пом лечения является создание «функциональ�
ного покоя» ПЖ, и назначение ферментных пре�
паратов, а также средств, стимулирующих пан�
креатическую секрецию, и желчегонных в это
время противопоказано [34]. После уменьшения
боли, нормализации показателей панкреатичес�
ких ферментов в крови назначение «Дигестина»
является целесообразным для «помощи» ПЖ с
целью оптимизации восстановления ее функции
и компенсации мальдигестии [7, 8, 34].

Стимуляция желудочной секреции под влия�
нием «Дигестина» способствует усилению сек�
ретиновой стимуляции ПЖ с соответствующим
увеличением продукции ее секрета. Поэтому при
лечении «Дигестином» меньше вероятность при�
выкания, синдрома отмены.

«Дигестин» обеспечивает не только замещение
и стимуляцию функции ПЖ, но и мобилизацию
других пищеварительных «соков» (желудочного
сока, желчи) для расщепления компонентов хи�
муса до готовых для всасывания молекул.

Поскольку компоненты «Дигестина» обладают
способностью гидролизовать различные нутри�
енты, они симптоматически могут уменьшать
выраженность многих проявлений гастроэнтеро�
логической патологии независимо от конкрет�
ной нозологической единицы: диспепсии, метео�
ризма, нарушений стула.

Форма выпуска «Дигестина» — сироп с прият�
ным вкусом — обеспечивает удобство приема
для детей, пациентов с нарушениями глотания

твердых ингредиентов, спинальных и других
больных, вынужденных длительное время нахо�
диться в постели (они нередко нуждаются в
ферментных препаратах из�за метеоризма на
фоне кишечной гипомоторики). Жидкая форма
облегчает введение «Дигестина» через зонд
больным, находящимся в тяжелом состоянии
или на энтеральном питании, обеспечивает быс�
троту действия препарата. Приятный вкус имеет
также некоторое психотерапевтическое значе�
ние, важное для многих гастроэнтерологических
больных. «Дигестин» уже не воспринимается
ими как «химия» — особенно после объяснения
врача о естественном происхождении компонен�
тов препарата [5].

Рассмотрим терапевтические возможности
«Дигестина» в гастроэнтерологии. Выше обосно�
вано назначение препарата в реабилитации и
после панкреатической атаки. Кроме того, «Ди�
гестин» показан при функциональной диспеп�
сии. Ферменты «Дигестина», гидролизуя компо�
ненты химуса, косвенно способствуют устране�
нию гастро� и дуоденостаза, нормализации ант�
родуоденальной координации. Все эти эффекты
объясняют положительные результаты лечения
функциональной диспепсии не только гастроки�
нетиками, но и ферментными препаратами, в
частности «Дигестином» [8, 13, 15].

«Дигестин» показан при хронических гастри�
тах со сниженной кислотообразующей функ�
цией желудка, так как он содержит пепсин и сти�
мулирует желудочную секрецию.

Обосновано назначение «Дигестина» при жа�
лобах на диарею (если, конечно, она не носит яв�
ный инфекционный характер), поскольку ком�
пенсация недостатка пепсина и стимуляция про�
дукции хлористоводородной кислоты способ�
ствуют устранению патогенетических механиз�
мов диареи у больных со сниженной желудочной
секрецией. Основанием для назначения «Дигес�
тина» при хронической диарее у пожилых паци�
ентов является также обратная зависимость
между объемом поступающего в проксимальные
отделы толстой кишки содержимого и скорос�
тью ее опорожнения [25]. Экзогенные ферменты,
улучшая переваривание и всасывание, влияют на
этот объем и, значит, косвенно — на время пасса�
жа по толстой кишке.

«Дигестин» показан при колитах, энтеритах с
мальабсорбцией. Недорасщепленные нутриен�
ты являются питательной средой для микро�
флоры и способствуют развитию дисбиоза [25].
Ферментные препараты, способствуя гидроли�
зу накапливающихся продуктов, облегчают вса�
сывание и уменьшают проявления энтерита
(диарею, метеоризм).
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При всех вышеперечисленных заболеваниях
«Дигестин» является не главным, а вспомога�
тельным средством. Его следует назначать в
комплексе с основными для каждого заболевания
препаратами. При этом «Дигестин» будет способ�
ствовать уменьшению выраженности симптомов
и прежде всего диспептических явлений.

Одни из основных показаний для назначения
«Дигестина» — диспепсия, вздутие живота, тя�
жесть в эпигастрии, нарушения стула при пере�
едании. Препарат эффективен у детей и пожи�
лых пациентов со снижением аппетита.

Абсолютных противопоказаний для лечения
«Дигестином» нет (кроме гиперчувствительнос�
ти к компонентам), его можно комбинировать с
другими препаратами без нарушения их эффек�
тивности. При этом важно, что компоненты «Ди�
гестина» не всасываются из пищеварительного
тракта. Этим же объясняются невозможность пе�
редозировки и крайняя редкость аллергических
реакций. Однако следует учитывать, что «Дигес�
тин», как и другие ферментные препараты, неце�
лесообразно назначать при остром панкреатите и
выраженном обострении ХП. Не следует превы�
шать рекомендуемую дозу препарата (для взрос�
лых и подростков — по 1 столовой ложке 3 раза в
сутки во время или сразу после еды).

Цель исследования — оценить эффективность
комбинаций препаратов «Трибудат», «Дигес�
тин», «Мукофальк», «Холивер», «Тивортин» в
лечении пожилых пациентов с сочетанием ХБХ,
реактивного панкреатита, функциональных за�
поров на фоне АИС.

Материалы и методы
Обследованы 60 больных с АИС, диагноз кото�

рого подтверждали с помощью допплерографии
брюшной аорты и ее непарных ветвей (чревного
ствола и верхней брыжеечной артерии [20]. Воз�
раст пациентов — от 55 до 83 лет. У всех больных
диагностирован неалкогольный стеатогепатит с
минимальной биохимической активностью и ХП
на фоне стеатоза ПЖ.

Больные были распределены на две группы по
30 пациентов. Больные группы сравнения полу�
чали в качестве липотропного средства метио�
нин по 2 таблетки 3 раза в сутки, а в качестве
ферментного препарата — панкреатин по 1 таб�
летке 3 раза в сутки в течение 18—20 дней. Паци�
енты основной группы получали «Дигестин» по
1 столовой ложке 3 раза в сутки во время еды в
течение 18—20 дней. Больные основной группы
получали также «Трибудат», «Мукофальк», «Хо�
ливер», «Тивортин» в средних терапевтических
дозах. До и после лечения оценивали выражен�
ность клинических проявлений с помощью пока�

зателя средней степени тяжести (ССТ), который
определяли по формуле:

ССТ = ,

где а — количество больных с выраженностью
признака в 1 балл; b — количество больных с вы�
раженностью признака в 2 балла; c — количество
больных с выраженностью признака в 3 балла;
d — количество больных с отсутствием признака.

Кроме того, оценивали динамику уровня об�
щих липидов, общего холестерина, триглицери�
дов, α�холестерина крови, а также липопротеи�
дов низкой плотности (ЛПНП), липопротеидов
очень низкой плотности (ЛПОНП) и липопро�
теидов высокой плотности (ЛПВП). Биохими�
ческие исследования проводили с использовани�
ем анализатора Vitalab Flexor (Нидерланды), на�
боров Coultronics (Франция).

До лечения оценивали внешнесекреторную
функцию ПЖ по содержанию фекальной элас�
тазы�1 (наборы Schebo, Германия). Проводили
сонографию ЖП и ПЖ, а также определяли по�
казатель L ультразвуковой гистограммы в облас�
ти головки ПЖ до и после лечения (аппарат
ALOKA SSD�630, Япония). Наличие жировой
дистрофии ПЖ подтверждали с помощью ком�
пьютерной томографии с оценкой показателя
плотности в единицах Хаунсфилда. Обследова�
ны также 30 здоровых лиц.

Результаты и обсуждение
У 42 (70,0 %) пациентов выявлена легкая пан�

креатическая недостаточность, а у остальных
больных внешнесекреторная функция ПЖ оста�
валась сохранной. В каждой группе больных бы�
ло примерно одинаковое количество пациентов
со сниженной и нормальной панкреатической
секрецией. Стеатореи не было ни в одном случае.

ССТ абдоминальной боли в основной группе
под влиянием лечения снизилась с 1,82 до 0,98, а
в группе сравнения — с 1,79 до 1,23. Следова�
тельно, болевой синдром у больных основной
группы уменьшился в большей мере, чем в груп�
пе сравнения. Были выявлены также преиму�
щества лечения с использованием «Дигестина»
в отношении влияния на выраженность диспеп�
сии. Так, в основной группе ССТ диспептичес�
кого синдрома уменьшилась за время лечения с
2,02 до 0,84, а в группе сравнения — с 1,96 до
1,32. Запоры до лечения имели место у всех
больных. После лечения склонность к запорам
сохранилась лишь у 3 (10,0 %) пациентов основ�
ной группы и у 9 (30,0 %) — группы сравнения.

Динамика показателей липидного профиля
крови представлена в таблице. Под влиянием
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основного варианта лечения удалось добиться
достоверного снижения уровня общих липидов,
общего холестерина, триглицеридов крови и су�
щественного увеличения содержания α�холесте�
рина крови. Однако показатели ЛПОНП,
ЛПНП оставались повышенными, хотя и наб�
людалась недостоверная тенденция к их сниже�
нию. Содержание ЛПВП, напротив, несколько
увеличилось, хотя и недостоверно. В результате
индекс атерогенности существенно снизился
(см. таблицу).

Под влиянием лечения у больных группы срав�
нения удалось добиться только достоверного
снижения уровня общего холестерина крови и
увеличения содержания α�холестерина крови,
что можно объяснить соблюдением диеты и
уменьшением выраженности панкреатита, а сле�
довательно, и токсического влияния на печень.
Сохранялась выраженная дислипопротеинемия,
оставался повышенным индекс атерогенности
(см. таблицу).

До лечения частота различных субъективных
сонографических симптомов ХП была сходной у
больных обеих групп. После лечения увеличение
всей ПЖ или ее части обнаружено у 3 (10,0 %)
больных основной группы и у 8 (26,7 %) больных
группы сравнения; неровность контуров ПЖ —
соответственно у 12 (40,0 %) и 18 (60,0 %) боль�
ных, нечеткий контур ПЖ — у 16 (53,3 %) и
19 (63,3 %) больных. Частота повышенной эхоген�
ности ПЖ практически не изменилась в процессе
лечения и после курса терапии составляла 80,0 %
в основной группе и 90,0 % — в группе сравнения.

Показатель L в области головки ПЖ у больных
обеих групп после лечения оставался повышен�
ным, хотя у больных основной группы он был су�

щественно ниже, чем в группе сравнения (соот�
ветственно 27,3 ± 1,2 и 36,1 ± 0,9; p < 0,05; у здо�
ровых — 17,3 ± 0,5). Такая динамика показателя
L отражает уменьшение выраженности жировой
дистрофии ацинарных клеток и липоматоза ПЖ
под влиянием основного варианта лечения. Сох�
ранение показателя L на уровне, достоверно бо�
лее высоком, чем у здоровых, вероятно, является
отражением повышенной плотности ткани ПЖ
за счет фиброза.

Выводы
Включение комбинации препаратов «Трибу�

дат», «Дигестин», «Мукофальк», «Холивер»,
«Тивортин» в комплексную терапию больных
пожилого возраста, страдающих ХБХ в сочета�
нии с реактивным панкреатитом, функциональ�
ными запорами на фоне АИС, патогенетически
обоснованно.

Предложенное нами лечение уменьшает вы�
раженность абдоминальной боли и диспепсии у
больных пожилого возраста с сочетанными за�
болеваниями.

Комплексная терапия пожилых больных с
АИС способствует улучшению показателей ли�
пидного спектра крови.

По данным сонографии с ультразвуковой гис�
тографией предлагаемое нами лечение умень�
шает выраженность жировой дистрофии ПЖ у
пожилых больных, страдающих АИС.

Перспективы дальнейших исследований зак�
лючаются в изучении динамики результатов
допплерографии брюшной аорты и ее непарных
ветвей у пожилых больных под влиянием комп�
лексного лечения.

Таблица. Результаты влияния лечения на липидный профиль крови у обследованных больных с АИС

Примечание. * Разница между показателями до и после лечения достоверна;
# разница между показателями основной группы и группы сравнения после лечения достоверна.

Показатель
Основная группа (n = 30) Группа сравнения (n = 30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Общие липиды, г/л 9,4 ± 0,6 6,4 ± 0,3*# 9,7 ± 0,4 8,5 ± 0,6

Общий холестерин, ммоль/л 12,7 ± 1,8 6,3 ± 1,6* 12,9 ± 1,5 6,8 ± 1,3*

Триглицериды, ммоль/л 2,71 ± 0,44 1,43 ± 0,18*# 2,69 ± 0,47 2,33 ± 0,24

Альфа�холестерин, ммоль/л 1,12 ± 0,09 1,74 ± 0,08* 1,14 ± 0,07 1,65 ± 0,12*

ЛПНП, % 51,7 ± 1,6 48,7 ± 1,9 50,6 ± 1,3 49,2 ± 1,8

ЛПОНП, % 32,4 ± 1,7 29,6 ± 1,4 32,1 ± 1,9 31,3 ± 1,3

ЛПВП, % 18,3 ± 1,9 24,8 ± 1,3 18,2 ± 1,4 23,5 ± 1,8

Индекс атерогенности 7,31 ± 0,56 3,82 ± 0,51*# 7,29 ± 0,65 6,84 ± 0,72
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Н.Б. Губергріц, К.О. Воронін

Оптимізація лікування хронічного безкам’яного 
холециститу в поєднанні з реактивним панкреатитом 
і функціональними закрепами у хворих похилого віку
Проаналізовано патогенез абдомінального ішемічного синдрому, який є основною причиною полімор'
бідності щодо гастроентерологічної патології у літніх хворих. Наведено патогенетичне обґрунтування
доцільності застосування препаратів «Трибудат», «Дигестин», «Мукофальк», «Холівер», «Тівортін» у ліку'
ванні хронічної абдомінальної ішемії. Автори наводять результати власних досліджень, які демонструють
ефективність цієї комбінації у літніх хворих, які страждають на абдомінальний ішемічний синдром.
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The optimization of treatment of the acalulous cholecystitis 
in combination with reactive pancreatitis 
and functional constipations in the aged patients
The article presents the analysis of pathogenesis of abdominal ischemic syndrome, which is the main cause of
polymorbidity of gastroenterological pathology in the aged patients. The pathogenetic expediency has been
grounded for the use of Tribudat, Digestin, Mucofalk, Choliver, Tivortin in the treatment of chronic abdominal
ischemia. The authors present the results of own studies, demonstrating the efficacy of this combination for the
aged patients suffering from the abdominal ischemic syndrome.
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