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Установлено, что стенокардию или атероскле�
ротический (постинфарктный) кардиоскле�

роз выявляют у 15 % больных с заболеваниями
желудочно�кишечного тракта, в том числе и с
хроническим панкреатитом (ХП), а у больных с
ишемической болезнью сердца (ИБС) частота
случаев ХП составляет 12,9 % [8], что значитель�
но превышает средний популяционный показа�
тель по Украине — 1,06 % [9]. Объясняется это
отрицательным влиянием сниженной насосной
функции сердца у данной категории пациентов и
атеросклеротическим поражением магистраль�
ных сосудов, участвующих в кровоснабжении
поджелудочной железы. Системная гипоксия
при ИБС создает условия для фиброзирования
паренхимы поджелудочной железы. Клиничес�
кое течение ХП у данной категории пациентов
имеет свои особенности, которые зависят как от
фоновой патологии, так и от причин поражения
поджелудочной железы [8, 9].

Согласно результатам мультицентрового ис�
следования, проведенного в 6 странах (Италия,
Германия, США, Швеция, Дания, Швейцария),
в случае ХП 10�летней давности умирает свыше
30 % больных, а при длительности заболевания
20 лет и больше — свыше 50 % больных. Боль�

шинство больных умирают преимущественно
вследствие осложнений или сопутствующих за�
болеваний, среди которых ИБС играет важную
роль [4].

Известно, что ХП ухудшает клиническое те�
чение заболеваний сердечно�сосудистой систе�
мы [25].

Невыясненность отягчающих механизмов ос�
тавляет открытым вопрос об оптимальности ме�
дикаментозного лечения, что снижает эффектив�
ность лечения больных с ИБС, обусловливает
появление осложнения, является причиной по�
липрагмазии, в ряде случаев вызывающей фор�
мирование лекарственных поражений печени и
поджелудочной железы. Потому изучение дан�
ных механизмов является актуальным заданием.

В ряде исследований показано, что в период
обострения ХП ухудшается клиническая симп�
томатика ИБС, увеличивается количество эпи�
зодов ишемии, при этом не влияя на их длитель�
ность. Так, согласно исследованиям А.Н. Боднар�
чука (2005), количество эпизодов ишемии мио�
карда при ХП в период обострения в 1,8 раза пре�
вышает соответствующий показатель у больных
ХП в период ремиссии, а общая длительность
ишемии увеличивается в 4,3 раза. Желудочко�
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вые нарушения ритма регистрируют в 2,3 раза
чаще, чем у больных ХП в период ремиссии [4].

Постпрандиальный (послепищевой) период
характеризуется ухудшением коронарного кро�
вообращения вне зависимости от обострения
или ремиссии, при этом увеличивается не только
количество эпизодов ишемии, но и их продолжи�
тельность. В свою очередь, у больных с ИБС и
ХП в период ремиссии длительность ишемии
была в 1,5 раза больше, а в постпрандиальный
период количество эпизодов увеличивалось в
2,3 раза, длительность ишемии — в 2,9 раза (по
сравнению с больными без сопутствующего ХП).
Частота желудочковых нарушений ритма увели�
чивалась в 2,5 раза в постпрандиальный период и
в 2,5 раза — в ночной. Эпизоды желудочковой та�
хикардии регистрировали в 3 раза чаще у боль�
ных с коморбидным течением заболеваний (по
сравнению с группой больных с ИБС без сопут�
ствующего ХП).

У больных с ИБС и сопутствующим ХП кле�
точные мембраны и липопротеиды низкой плот�
ности (ЛПНП) содержат арахидоновой кислоты
в 2,95 раза меньше нормы и на 60 % меньше на�
сыщенных жирных кислот. Это способствует
развитию и прогрессированию как атероскле�
роза, являющегося основной причиной ИБС, так
и ХП (вследствие активации триглицеридного
звена патогенеза и роли в данном процессе пост�
прандиальной триглицеридемии). Триглицери�
ды (ТГ) и липопротеиды имеют отношение не
только к формированию нарушения липидного
обмена, но и к торпидному течению хронической
воспалительной реакции в клетках паренхимы
внутренних органов, обусловленной искажен�
ным иммунным ответом [5].

Наличие сходных этиопатогенетических звеньев
ИБС и ишемического ХП способстует одновре�
менному поражению сердца и поджелудочной
железы, а также взаимоотягощающему течению
заболеваний, сочетающихся с хронической сер�
дечной недостаточностью [3, 24, 30]. Клиницис�
ты при этом часто отмечают токсико�дистрофи�
ческое влияние ферментемии, автоиммунных и
метаболических нарушений на миокард, обус�
ловленное прямым поражающим действием на�
растающей концентрации продуктов перекисной
оксидации липидов (ПОЛ) на миокардиоциты
[23]. Кроме того, установлено, что ХП вне зави�
симости от фазы заболевания, угнетает насосную
функцию сердца в послепищевой период, повы�
шает уровень эндотелина�1 и вазоинтестиналь�
ного пептида в сыворотке крови, усиливает рас�
стройства в системе микроциркуляции, изменя�
ет жирнокислотный состав мембран эритро�
цитов и липопротеидов [4].

Пусковым моментом в инициации и прогрес�
сировании атеросклероза следует считать отри�
цательное суммарное действие факторов риска и
ограничение генетически обусловленных ком�
пенсаторных механизмов, это также играет важ�
ную роль в инициации поражения и поджелу�
дочной железы, ее фиброзирования и апоптоза.

Факторы риска подразделяют на такие, кото�
рые можно устранить (модифицированные), и
такие, которые устранить нельзя (немодифици�
рованные). К первым относят курение, дисли�
попротеинемию (повышение уровня холестери�
на ЛПНП, снижение холестерина липопротеи�
нов высокой плотности (ЛПВП), повышение
уровня ТГ), артериальная гипертензия, сахар�
ный диабет, ожирение, диетические нарушения
(злоупотребление высококалорийной, богатой
углеводами и холестерином пищей), тромбоген�
ные факторы, недостаточную физическую актив�
ность и злоупотребление алкоголем. К факторам,
которые модифицировать невозможно, относят
анамнез заболевания, наличие признаков атеро�
склеротического поражения сосудов независимо
от локализации (венечные, церебральные, мезен�
териальные или периферические артерии), гене�
тическую предрасположенность к сердечно�со�
судистым заболеваниям, возраст и пол.

Несмотря на разнообразие путей реализации
неблагоприятного влияния факторов риска, ре�
зультат одинаков — инициация нарушения це�
лостности эндотелия, который утрачивает функ�
цию «защитного барьера» в «ответ на поврежде�
ние» (согласно современной модели атероге�
неза) [26]. Развитие атеросклеротического пов�
реждения, в том числе сосудов, питающих под�
желудочную железу, осуществляется в несколь�
ко этапов: дисфункция и повреждение эндоте�
лия, защитный ответ эндотелия с продукцией
молекул адгезии клеток, адгезия и диапедез мо�
ноцитов и Т�лимфоцитов, поглощение моноци�
тами окисленных ЛПНП с формированием «пе�
нистых клеток» (в том числе и в рыхлой соеди�
нительной ткани печени, поджелудочной желе�
зы [24]), миграция к интиме гладкомышечных
клеток, их дальнейшая пролиферация с форми�
рованием покрышки, покрывающей атероскле�
ротическую бляшку.

В результате исследований последних лет ус�
тановлено, что реализация отрицательного вли�
яния факторов риска осуществляется при
участии оксидативного стресса, сопровождаю�
щегося нарушением баланса между защитными
и повреждающими механизмами в клетке, в том
числе, в митохондриях. Это приводит к наруше�
нию энергетического механизма. Увеличение
количества свободных радикалов способствует
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деградации молекул оксида азота, развитию дис�
функции эндотелия. При эндотелиальной дис�
функции наблюдается дисбаланс между вазоак�
тивными субстанциями, синтезирующимися в
эндотелии, и нарушением адаптивной реакции в
ответ на повреждение [26].

Важно, чтобы дисфункция эндотелия форми�
ровалась на фоне действия факторов риска раз�
вития атеросклероза, способствующих прогрес�
сированию поражения эндотелия. Таким обра�
зом, дисфункция эндотелия играет существен�
ную роль в прогрессировании атеросклероти�
ческого процесса и в нарушении липидного об�
мена, особенно холестерина. Следует отметить,
что в организме холестерин находится не в сво�
бодном состоянии, а связан с белками, и входит
в состав липопротеинов, осуществляющих
транспорт холестерина из печени к перифери�
ческим клеткам (липопротеины очень низкой
плотности (ЛПОНП) и ЛПНП) и в обратном
направлении (ЛПВП) [10].

В состав ЛПВП входят белковые фрагменты
(апо�АI и апо�АII), 30 % фосфолипидов, 18 % хо�
лестерина. Именно такое соотношение сущест�
венно отличает их от ЛПНП. Активность обрат�
ного транспорта холестерина зависит от коли�
чества ЛПВП, рецепторов к апо�АI и их иденти�
фикации, что, согласно современным концепци�
ям, в большей степени определяется состоянием
паренхимы печени и ее функциональной ком�
пенсацией и имеет значение при формировании
хронической сердечной недостаточности.

Для понимания патогенеза осложнений ате�
росклероза, формирования коморбидности та�
ких заболеваний, как неалкогольный стеатогепа�
тит, стеатопанкреатит и ХП (в том числе ишеми�
ческий и триглицеридемический), важным явля�
ется тот факт, что высокий уровень ТГ способ�
ствует образованию модифицированных бога�
тых ТГ ЛПНП и ЛПВП, нарушению углеводно�
го обмена и активации тромбообразования [14].
Особенно значимым является влияние тригли�
церидемии в период постпрандиальной липемии
[4]. Считается, что последняя может быть основ�
ной причиной развития атеросклероза у больных
с нормальным уровнем липидов натощак [11].
Сочетание гипертриглицеридемии со снижени�
ем уровня ЛПВП рассматривается как предик�
тор сахарного диабета (особенно при ХП) более
значимом у женщин, нежели у мужчин [15], а
развитие эндотелиальной дисфункции способ�
ствует возникновению дуоденогастральных реф�
люксов, эрозивно�язвенных осложнений.

Лечение гастрофагеальной рефлюксной (ГЭРБ)
и язвенной (ЯБ) болезни, ХП как кислотозави�
симых заболеваний, в том числе и при сочетании

с метаболическим синдромом, ИБС сводится к
назначению антисекреторных препаратов (бло�
каторов Н2�гистаминовых рецепторов, ингиби�
торов протонной помпы (ИПП)), прокинетиков,
антацидов на фоне лечения формы ИБС. Как из�
вестно, целью антисекреторной терапии являет�
ся уменьшение повреждающего действия хло�
ристоводородной кислоты и пепсина на слизис�
тую оболочку пищевода. Блокаторы Н2�гистами�
новых рецепторов эффективно снижают базаль�
ную, ночную, стимулированную пищей и лекар�
ственными препаратами секрецию HCl в желуд�
ке, тормозят секрецию пепсинов, не повреждают
ацинарные клетки поджелудочной железы и дей�
ствуют в течение 12—18 ч в зависимости от дозы.

Интерес представляет работа А.Н. Боднарчука
(2005), который исследовал воздействие кисло�
тосупрессивной терапии на течение ХП и клини�
ческую картину ИБС. Автор пришел к выводу,
что использование блокаторов Н2�гистаминовых
рецепторов («Квамател») позволило сократить
количество и длительность ишемических эпи�
зодов, уменьшить внутрисосудистые нарушения
на 42,5 %, поскольку Н2�блокаторы гистамино�
вых рецепторов способны угнетать агрегацию
тромбоцитов, улучшая реологические свойства
крови [7], не влияя на суправентрикулярные на�
рушения сердечного ритма. Не выявлено отли�
чий между Н2�блокаторами и ингибиторами про�
тонной помпы (омепразол) относительно влия�
ния на уровень пептидов и жирнокислотный сос�
тав мембран и липопротеидов. Полученные ре�
зультаты обусловливают дифференцированный
подход к назначению каждой из групп препара�
тов в зависимости от особенностей кардиоваску�
лярной симптоматики.

Продемонстрировано, что у больных с дисфунк�
цией эндотелия значительно чаще развиваются
фатальные сердечно�сосудистые эпизоды в виде
инсультов, инфарктов, тромбозов. Кроме того,
развиваются фатальные гастроэнтерологические
состояния (гастроэзофагеальный рефлюкс
(ГЭР), ГЭРБ), обусловливающие появление па�
тологических симптомов, таких как изжога, ре�
гургитация, а также приводящих к повреждению
слизистой оболочки пищевода и формированию
различных осложнений, в том числе пищеводно�
гастродуоденальных кровотечений [12].

Как известно, ГЭРБ является широко рас�
пространенным заболевание в мире. Так, в Евро�
пе им страдает 10—20 % популяции, в Украине —
15—20,8 %. Заболеваемость ГЭРБ составляет
4,5—5,4 случая на 1000 населения в год [19]. Из�
вестно, что значительное количество европейцев
с ХП одновременно страдают от ГЭРБ и ожи�
рения и между этими заболеваниями существует
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прямая корреляционная связь [29]. Количество
эпизодов патологического рефлюкса зависит от
значения индекса массы тела (ИМТ). Если ИМТ
25,0—30,0 кг/м2 и выше, то заболеваемость ГЭРБ
возрастает в 2—3 раза. Снижение ИМТ умень�
шает характерные признаки ГЭРБ в 3,5 раза [28].

Предполагается, что висцеральное ожирение и
увеличение объема талии приводят к повыше�
нию внутрибрюшного давления, что провоциру�
ет развитие кислого рефлюкса, формирование
ГЭРБ, как следствие — повышается интрагаст�
ральное давление [35]. При ХП в сочетании с
ожирением (часто сопровождающимся стеато�
зом не только печени, но и поджелудочной желе�
зы) выявляют эрозивную форму ГЭРБ со значи�
тельным поражением слизистой оболочки пище�
вода. Одной из причин может быть повышенная
секреция лептина у данной группы больных [2].
При панкреатической недостаточности форми�
руется вторичная, или симптоматическая ГЭРБ.

ГЭРБ первоначально проявляется ГЭР, кото�
рый имеет несколько патогенетических механиз�
мов развития. Это гипотония или атония сфинк�
тера, снижение давления в нижнем пищеводном
сфинктере (НПС) (10 вместо 30 мм рт. ст.);
большое количество транзиторных расслаблений
НПС значительной длительности (причинами
могут быть незавершенное глотание (в 5—10 %
эпизодов ГЭР), метеоризм), чаще после еды; на�
рушение перистальтики пищевода; рефлюкс же�
лудочного содержимого и повреждение слизис�
той оболочки пищевода вследствие длительного
воздействия хлористоводородной кислоты, пеп�
сина и желчных кислот, лизолецитина, как пер�
воначальный причинный фактор развития
ГЭРБ. Через определенное время развивается
ГЭРБ, патогенетические звенья которой более
разнообразны. К ним могут быть отнесены сни�
жение клиренса пищевода почти в 2 раза (при
норме — 400 с, при ГЭРБ — 600—800 с) за счет
химического (снижение содержания гидрокар�
бонатов в слюне или уменьшение секреции слю�
ны) и объемного (вследствие торможения вто�
ричной перистальтики после эпизодов рефлюк�
са) компонента. У пациентов с ГЭРБ и ожире�
нием, помимо замедления моторики пищевода,
были отмечены неудовлетворительный пище�
водный клиренс, гипотензия НПС, пищевод
«щелкунчика» [33]. Однако ведущим патогене�
тическим механизмом формирования ГЭРБ у
больных с ожирением, сахарным диабетом 2 ти�
па и панкреатогенным является транзиторная
релаксация НПС, при этом растяжение желудка
сопровождается интенсивной стимуляцией ме�
ханорецепторов его проксимального отдела [32].
Важное значение имеет снижение тонуса стенки

грудного отдела пищевода [32], нарушение ба�
ланса между агрессивными факторами желудоч�
ного содержимого, забрасываемого в пищевод, и
факторами защиты слизистой оболочки пищево�
да с преобладанием факторов агрессии [27]. Реф�
люкс желчи — очень агрессивный фактор пов�
реждения слизистой пищевода (вследствие обра�
зования лизолецитина), приводящий к наруше�
нию регуляции проходимости электролитов и
протеолитических ферментов в эпителиальных
клетках слизистой оболочки пищевода и являю�
щийся причиной персистирования симптомов
ГЭРБ, рефрактерной к ИПП, поскольку пред�
ставляет, по сути, некислотный рефлюкс [20].

При проведении профилактических и лечеб�
ных мероприятий следует учитывать, что мута�
генный потенциал кислого желудочного содер�
жимого повышается при контакте слюны с пи�
щей, богатой нитратами и нитритами. Они изме�
няют структуру белков, в том числе эпителия пи�
щевода, что приводит к развитию эрозивного
эзофагита, язв пищевода, метаплазии (пищевод
Барретта) и новообразований пищевода. Име�
ются также ятрогенные факторы развития
ГЭРБ, особенно у лиц пожилого возраста, для
которых характерен полиморбизм клинической
симптоматики, что требует обязательного и дли�
тельного применения определенных лекарствен�
ных средств: НПВП, анальгетиков, антагонистов
кальция, холинолитиков, папаверина, дротаве�
рина гидрохлорида, баралгина, глюкокортико�
стероидов (пероральных), нитратов, теофилли�
на, доксициклина. Создаются благоприятные ус�
ловия для повреждений слизистых оболочек в
результате атаки водородных ионов и пепсина,
предпосылки для хронизации процесса. Препа�
раты группы НПВП, являясь слабыми органи�
ческими кислотами, легко проникают через фос�
фолипидную мембрану в цитоплазму клеток, вы�
зывая локальные повреждения слизистой обо�
лочки желудка и двенадцатиперстной кишки —
эрозии и язвы. Одновременно они снижают син�
тез липоксина, оказывающего цитопротективное
действие. Исходя из этого, использование в кли�
нической практике сочетания альгинатов�анта�
цидов, антацидов («Маалокс») и фамотидина
(«Квамател») имеет патогенетическую направ�
ленность, оказывая цитопротекторное воздей�
ствие, в том числе при неэрозивной форме ГЭРБ,
и рекомендуется в качестве стандартных средств
ступенчатой терапии ГЭРБ [17]. Эксперты отме�
чают, что врачам общей практики целесообразно
использовать данные препараты в течение 4—8
нед не только в качестве инициальной терапии,
ибо фамотидин оказывает значительный и более
быстрый эффект при выраженном болевом синд�
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роме, который характерен для ГЭРБ, сочетаю�
щейся с функциональной диспепсией [18]. Дока�
зана также эффективность фамотидина при из�
жоге [31]. Т. Nakamura и соавт. (2005) показали,
что фамотидин, назначаемый пациентам с неэро�
зивной ГЭРБ «по требованию», адекватно кон�
тролировал симптоматику [21]. Снижение анти�
секреторной активности при длительном приеме
препарата может возникнуть только у H. pylori�
негативных пациентов. Не отмечено этого явле�
ния при самой инфекции, что делает целесооб�
разным включение препарата в комплекс лече�
ния больных с ИБС и ХП, сочетающимся с ин�
фицированием H. pylori, в том числе в украин�
ской популяции, где может достаточно часто
проявляться фармакогенетическая зависимость
кислотосупрессивного эффекта ИПП. Распрост�
раненность же хеликобактериоза в Украине дос�
тигает 80 % [18].

Оксид азота и другие составляющие нитрози�
тивного стресса участвуют и в механизме разви�
тия гастродуоденальных симптоматических язв,
в частности панкреатогенных (что можно рас�
сматривать в качестве механизма формирова�
ния полиморбидности состояний или патоло�
гий). Значение имеет подавление синтеза окси�
да азота вследствие снижения активности фер�
мента NO�синтазы. В результате нарушается ре�
гионарный кровоток в слизистой оболочке же�
лудка и двенадцатиперстной кишки, в мелких
сосудах слизистой оболочки желудка и двенад�
цатиперстной кишки образуются микротромбы,
вызывающие их окклюзию, и нарушается мик�
роциркуляция. Это является одним из патогене�
тических звеньев формирования как локально�
го, так и системного иммунного ответа на пов�
реждение. Данный механизм совместно с нейро�
генным и эндокринным запускает формирова�
ние ульцерогенеза у больных с ИБС, ХП, сахар�
ным диабетом, неалкогольным стеатогепатитом,
которые, как показывает клиническая практика,
часто имеют сочетанное течение. Учитывая, что
гипоксия тканей, активация свободнорадикаль�
ного окисления, формирование карбонилового
и нитрозитивного стресса, гемостазиологичес�
кие нарушения у данной группы больных явля�
ются стрессорными факторами, ответ на них мо�
жет быть неоднозначным. При этом как общая
реакция на стресс, так и расстройства адап�
тации, проявляющиеся кратковременными деп�
рессивными эпизодами, могут характеризовать�
ся (в зависимости от силы иммунного ответа)
либо ярко выраженным иммунным ответом, ли�
бо угнетением функции иммунной системы [4],
от чего зависит клиническая симптоматика и ха�
рактер течения заболеваний.

Важное значение в ульцерогенезе таких стрес�
совых язв имеет ишемия слизистой оболочки
желудка и двенадцитиперстной кишки в услови�
ях расстройства микроциркуляции, гиповоле�
мии, плазмопотери и гипотонии; увеличение
продукции адренокортикотропного гормона,
кортикостероидов, катехоламинов, гистамина,
оказывающих неблагоприятное действие на за�
щитный барьер слизистой оболочки и усилива�
ющих кислотно�пептический фактор; наруше�
ние гастродуоденальной моторики (парез желуд�
ка и кишечника, дуоденогастральный рефлюкс).
В таких случаях назначение «Кваматела» можно
считать патогенетически оправданным еще и по�
тому, что он не взаимодействует с системой ци�
тохрома Р450 и не влияет на метаболизм в пече�
ни других препаратов. Именно поэтому его целе�
сообразно применять у больных с ХП в сочета�
нии с ИБС и другой коморбидной патологией,
когда возникает необходимость в назначении
различных групп лекарственных средств [7, 18].

Таким образом, приведенное выше заставляет
задуматься об общих механизмах ИБС и гастро�
дуоденальной патологии, которая может быть
как самостоятельной (и относиться к группе
кислотозависимых заболеваний), так и вторич�
ной, то есть симптоматической [25]. Симптома�
тические язвы обнаруживают у больных при
сердечно�сосудистой патологии, сопровождаю�
щейся декомпенсацией кровообращения, на фо�
не гипертонической болезни, атеросклеротичес�
кого поражения брюшной аорты и ее висцераль�
ных ветвей, в том числе при коморбидном тече�
нии с ХП [7].

В настоящее время четко установлено и дока�
зано, что пептические язвы в гастродуоденаль�
ной зоне могут возникнуть вследствие многих
причин. Общепризнанными являются четыре
основные причины пептических язв: инфекция
H. pylori; прием препаратов, в первую очередь
ацетилсалициловой кислоты и других НПВП;
патологическая гиперсекреция (при гастрино�
ме, гиперкальциемии, идиопатических гипер�
секреторных состояниях и др.); смешанные
причины (например, при болезни Крона, сарко�
идозе, портальной гипертензии). Довольно час�
то вторичные (симптоматические) язвы, встре�
чающиеся при ХП в сочетании с ИБС, являют�
ся трофическими и обычно локализуются в же�
лудке, бывают множественными, нередко ги�
гантскими [21].

К симптоматическим язвам желудка и двенад�
цатиперстной кишки принято относить: 1) стрес�
совые язвы (в 80 % случаев); 2) эндокринные яз�
вы (1—2 случая на 1 млн населения), 3) вторич�
ные язвы, патогенетически связанные с другими
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заболеваниями внутренних органов (в 10—30 %
случаев); 4) лекарственные язвы, которые в пос�
леднее время регистрируют все чаще и в более
молодом возрасте, поскольку значительно уве�
личилось количество людей, бесконтрольно при�
нимающих НПВП, а также ацетилсалициловую
кислоту в качестве профилактики тромбозов при
различных формах ИБС. К настоящему времени
обозначены факторы риска развития гастродуо�
денальных эрозивно�язвенных повреждений и
их осложнений при приеме НПВП: возраст стар�
ше 65 лет, когда, согласно нашим данным [24],
имеется сочетание ИБС и ХП (риск повышается
в 4 раза); наличие язвенной болезни в анамнезе;
одновременный прием НПВП и глюкокортикои�
дов, антикоагулянтов и антиагрегантов, а также
циклоспорина А и метотрексата; высокие дозы
НПВП и комбинация препаратов этой группы;
наличие сопутствующих заболеваний (ИБС, эс�
сенциальная артериальная гипертония, печеноч�
но�почечная недостаточность); длительный курс
лечения; курение. Лекарственные препараты, об�
ладающие побочным ульцерогенным свойством,
чаще провоцируют рецидив язвенной болезни
или реализуют генетическую предрасположен�
ность к болезни, но могут вызывать и образова�
ние множественных острых дефектов слизистой
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки,
которые относят к симптоматическим язвам, ча�
ще всего приводящим к гастродуоденальным
кровотечениям. Лечебная тактика при кровото�
чащей симптоматической гастродуоденальной
язве мало отличается от таковой при кровоточа�
щих язвах у больных ЯБ, однако при выборе ан�
тисекреторной терапии следует учитывать осо�
бенности ульцерогенеза.

Несмотря на широкое внедрение в клиничес�
кую практику достаточного количества противо�
язвенных препаратов, проблема эрозивно�язвен�
ных желудочно�кишечных кровотечений остает�
ся на сегодня актуальной [29]. С.В. Сушков и со�
авт. (2011) использовали следующую методику
лечения: 20 мг «Кваматела» внутривенно бо�
люсно 2 раза в сутки в течение 7 дней, затем по
20 мг перорально 2 раза в сутки. После внутри�
венного введения «Кваматела» повышение рН
желудочного содержимого наблюдалось уже че�
рез 20—30 мин и сохранялось в течение 6 ч, что
весьма важно в критических состояниях. Такой
эффект препарата определяет одно из важных
его достоинств. В качестве сравнения использо�
вали генерический препарат омепразола по
40 мг внутривенно 2 раза в сутки в течение
7 дней, а затем по 1 капсуле 2 раза в сутки. Ана�
лизировали результаты лечения, полученные за
14 дней. По скорости и эффективности действия

препараты были сопоставимы, но отмечена от�
четливая тенденция к более выраженному повы�
шению рН в ответ на первичное болюсное введе�
ние «Кваматела». На 3�и сутки лечения отмече�
ны сопоставимые и достаточные эффекты обоих
препаратов, на 7�е сутки — статистически досто�
верное снижение эффективности омепразола.
При сравнительной оценке темпа заживления
дефектов слизистой оболочки оба препарата бы�
ли сопоставимы в первую неделю, на вторую не�
делю лечения отмечено достоверное уменьшение
размеров язвенного дефекта и значительно более
быстрое уменьшение как воспалительных явле�
ний в слизистых оболочках, так и эрозий при ле�
чении «Квамателом». Авторы связывают это с
более стабильным контролем рН желудка за вре�
мя лечения. Однако, с нашей точки зрения, в дан�
ном случае значение имеют улучшение микро�
циркуляции, стимулирование слизеобразования,
секреции бикарбонатов и синтеза простагланди�
нов (они являются основными составляющими
фармакотерапевтического действия фамотиди�
на), что согласуется с данными С.А. Дуброва и
соавт. [7]. К тому же препарат «Квамател» пока�
зал сравнимую, а по влиянию на функцию пече�
ни — превосходящую безопасность, что послу�
жило основанием для авторов рекомендовать его
в качестве препарата выбора при лечении крово�
течений из верхних отделов желудочно�кишеч�
ного тракта неопухолевой этиологии у пациен�
тов пожилого и старшего возраста, несомненно,
страдающих ИБС в сочетании с ХП.

«Квамател» в дозе 40 мг в отличие от омепра�
зола в дозе 40 мг улучшает кинетику желудка,
что позволяет применить раннее энтеральное пи�
тание, столь необходимое для больных в крити�
ческих ситуациях [5]. В руководствах по терапии
тяжелого сепсиса и септического шока (который
часто встречается при атаках панкреатита и мо�
жет привести к синдрому системного воспали�
тельного ответа на повреждение) указано, что
всем пациентам необходимо проводить профи�
лактику стрессовых язв желудочно�кишечного
тракта. При этом доказано, что блокаторы 
Н2�гистаминовых рецепторов имеют более высо�
кую эффективность по сравнению с сукральфа�
том (уровень доказательности 1А). Фамотидин
по эффективности для профилактики язв и кро�
вотечений, связанных с оперативными вмеша�
тельствами, сопоставим с рабепразолом, но в
1,7 раза дешевле, поэтому японские исследовате�
ли пришли к выводу о предпочтительности фа�
мотидина [18].

Фамотидин обладает еще одним немаловаж�
ным свойством — предотвращать развитие стрес�
сорных генерализованных реакций. Он угнетает
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генерацию активных форм кислорода в биологи�
ческих системах за счет угнетения супероксида�
ниона в нейтрофилах [36] и блокирует реакции,
катализируемые миелопероксидазой [34], не
влияя при этом на хемотаксис и фагоцитоз [25],
не способствуя распространению воспалитель�
ного ответа иммунной системы, уменьшая ин�
тенсивность ее реакции на повреждение. Это
весьма важно для предупреждения развития
синдрома системного воспалительного ответа,
угрожающего жизни пациента вследствие фор�
мирования септического состояния, полиорган�
ной дисфункции.

Системные проявления у больных ХП в соче�
тании с ИБС могут сопровождать хроническое
течение и проявляться похуданием, потерей мы�
шечной массы, анемией, симптомами внешне�
секреторной недостаточности, остеопорозом, ко�
торый сопряжен с опасностью переломов [3].
Как известно, концентрация ионов кальция в сы�
воротке крови является одной из жестких кон�
стант: гипокальциемия всегда стимулирует ли�
нейное повышение уровня паратиреоидного гор�
мона, эффект действия которого достигается пу�
тем мобилизации кальция из костей во внекле�
точную жидкость. Снижение уровня кальция в
сыворотке крови с последующим развитием вто�
ричного гиперпаратиреоза индуцирует процесс
остеопатий, ибо снижение уровня кальция на 1 %
приводит к выходу его из депо — костной ткани
[13]. Оказалось, что наличие в составе желчи
электролитов кальция и таких стимуляторов его
всасывания в кишечнике, как витамин D и желч�
ные кислоты, делает желчеобразование и желче�
выделение важным фактором в механизмах регу�
ляции кальциевого гомеостаза [1]. При внешне�
секреторной недостаточности поджелудочной
железы вследствие мальдигестии и мальабсорб�

ции нарушается всасывание и обмен кальция,
витамина D, его метаболитов и других минера�
лов [6]. У больных с ИБС в сочетании с ХП от�
мечается хроническая воспалительная реакция,
обусловленная гиперпродукцией С�реактивного
белка, что способствует развитию как внешне�
секреторной недостаточности поджелудочной
железы, так и нарушению внешнесекреторной
функции печени, приводя к остеопорозу [22]. У
больных ХП в сочетании с ИБС и остеопорозом,
но без нарушения сердечного ритма, целесооб�
разнее применять курсовое лечение с использо�
ванием фамотидина, поскольку ИПП вызывают
снижение кислотопродукции и назначение их на
длительный период нарушает кальциевый гоме�
остаз, особенно при сопутствующей гипо� или
ахлоргидрии.

Таким образом, «Квамател» прочно занимает
соответствующую нишу в лечении кислотозави�
симых заболеваний и функциональной диспеп�
сии (в том числе при коморбидности патологий)
благодаря следующим свойствам: кислотосуп�
рессии (ночной, базальной, стимулированной,
постпрандиальной), подавлению синтеза пепси�
на, стимуляции слизеобразования и синтеза
простагландинов, улучшению микроциркуля�
ции, цитопротекторному, антиоксидантному
действию, что предотвращает развитие систем�
ного воспалительного ответа (то есть формиро�
вание искаженного иммунного ответа как в ос�
трой, так и в хронической фазе ХП), предупреж�
дению развития лекарственной реакции при тя�
желом течении коморбидной или полиморбид�
ной патологии, а также остеопении и остеопоро�
зе. Препарат может быть использован в качестве
иммуномодулятора, а также средства, предотвра�
щающего резорбцию кости, особенно у пациен�
тов со сниженным кислотообразованием.
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Т.М. Христич

Блокатори Н2�гістамінових рецепторів 
у лікуванні хворих на хронічний панкреатит 
у поєднанні з ішемічною хворобою серця 
та іншими захворюваннями органів травлення

Наведено літературні дані і погляди автора щодо загальних механізмів, які сприяють формуванню ко�
морбідності патологій (ішемічна хвороба серця, хронічний панкреатит, гастроезофагеальна реф�
люксна хвороба і виразково�ерозивні ураження гастродуоденальної зони). Висвітлено питання щодо
доцільності використання блокатора Н2�гістамінових рецепторів третього покоління — фамотидину
(«Квамател»).
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H2�histamine receptors blockers 
in the treatment of patients with chronic pancreatitis 
in combination with coronary heart disease 
and other digestive system diseases

In article presents literature data and the author’s views on the general mechanisms that contribute to the for�
mation of pathological comorbidity (coronary heart disease, chronic pancreatitis, GERD and erosive ulcerative
lesions of gastroduodenal zone). The issues of the feasibility of the use of H2�histamine receptors blocker famo�

tidine (Quamatel) have been elucidated. �
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