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Статистика последних лет свидетельствует о неуклонном 
увеличении количества полных людей во всем мире. Эта про-
блема затрагивает все слои населения независимо от нацио-
нальной, социальной и профессиональной принадлежности, 
а также региона проживания, возраста и пола. Вместе с ожи-
рением растет и распространенность заболеваний, патогене-
тически связанных с ним.

Формирование избыточной массы тела, как правило, ассо-
циируется с расстройствами пищевого поведения, имеющими 
психологически-ситуационно обусловленный характер. Под-
тверждением этому явились исследования Heather M. Orpana 
(2009), указывающие, что расстройства пищевого поведения 
могут быть связаны с повышенной смертностью, особенно от 
самоубийства. Так летальность оказалась в 5,86 раза выше у па-
циентов, страдающих нервной булимией (95% доверительный 
интервал 4,17 до 8,26), а максимальной – у страдающих нервной 
анорексией. При этом предиктором смертности у пациентов с 
расстройством пищевого поведения был возраст. Так, стандар-
тизированный коэффициент смертности увеличивался пример-
но с 3 в младшей группе (до 15 лет) примерно до 10 в группе 
15–19 лет и до 18 в группе 20–29 лет, а затем снижался до 6 у 
пациентов 30 лет и старше. Таким образом, терапия пациентов 
с алиментарной формой ожирения должна обязательно вклю-
чать коррекцию психологического статуса больного.

С другой стороны, использование зарегистрированных в 
России препаратов для снижения массы тела не всегда приво-
дит к желаемому результату. Анализ пациентов, резистентных 
к проводимой терапии, позволил отнести нарушения углевод-
ного обмена к числу наиболее неблагоприятных по прогнозу 
терапии значимых факторов. В свою очередь этот факт привел 
исследователей к закономерному использованию комбиниро-
ванной терапии у данной категории пациентов с обязательной 
коррекцией гликемического профиля пациента.

Так, использование агониста глюкагон-подобного пептида-1 
лираглутида (Victoza) в составе комбинированной терапии по-
зволило не только улучшить общий контроль гликемии у па-
циентов с алиментарной формой ожирения, но и способство-
вало в последствии снижению массы тела. Детальное обследо-
вание этих пациентов позволило выявить в подавляющем чис-
ле случаев функциональные панкреатические или билиарные 
расстройства сфинктера Одди, а зачастую и хронический пан-
креатит (ХП) смешанного (билиарного и метаболического) ге-
неза, что стало следствием избыточной массы тела. С другой 
стороны, изменение функциональной активности инсулярно-
го аппарата и развитие гиперинсулинизма приводило к избы-
точной стимуляции центра голода.

Следует отметить и особенности развития ХП у данных 
пациентов на фоне значимой пролиферации жировой ткани, 
липоматозе поджелудочной железы, сосудистом склерозе, а 
также перидуктальном и перилобулярном фиброзе поджелу-

дочной железы [17, 18]. При этом липоматоз поджелудочной 
железы закономерно коррелирует с выраженностью стеатоза 
печени [22] и является индуктором нарушений углеводного 
обмена посредством липотоксического воздействия на инсу-
лярный аппарат.

С другой стороны, было установлено, что жировая инфиль-
трация печени играет определенную роль в развитии патологи-
ческого процесса при ХП. Следует считать, что развитие неал-
когольной жировой болезни печени сопровождается не только 
изменением функциональной активности клеток печени, но и 
комплексной перестройкой регуляции гомеостаза, способствую-
щей прогрессии нарушений углеводного и липидного видов об-
мена. В свою очередь метаболические нарушения способствуют 
как изменению физико-химических свойств желчи с развитием 
билиарных расстройств, так и непосредственно прогрессии ХП. 
Таким образом, пищеварительный тракт является своеобраз-
ной ареной сражения у тучных пациентов, где уже на ранних 
стадиях развертываются основные патогенетические механиз-
мы формирования компонентов МС, что, безусловно, негатив-
но сказывается на течении ХП и функциональных расстройств 
сфинктера Одди. В свою очередь развитие моторных и секре-
торных расстройств желудочно-кишечного тракта приводит к 
нарушению функциональной активности микробно-тканевого 
комплекса кишечника и дисбалансу между активностью про- 
и противовоспалительных цитокинов, что отражает наличие 
длительно существующего хронического системного воспале-
ния. Драматизм ситуации усугубляет тесная связь основных 
компонентов МС (ожирение, гиперлипидемия, сахарный диа-
бет) с высоким риском развития рака пищевода, печени, тол-
стой кишки, поджелудочной железы, желчных путей.

В основе патогенетической терапии как ХП, так и функци-
ональных нарушений сфинктера Одди лежит принцип созда-
ния «функционального покоя», который достигается исполь-
зованием мощных современных секретолитических препа-
ратов. Безусловными лидерами в этой группе являются по-
следние поколения ингибиторов протонной помпы (ИПП). 
Снижая желудочную секрецию, ИПП влияют на секретино-
вый и гастриновый механизмы стимуляции гидрокинетиче-
ской секреторной составляющей поджелудочной железы и 
таким образом позволяют снижать внутрипротоковое давле-
ние, эффективно нивелируя болевые проявления. В том числе 
и с этой целью используются современные полиферментные 
препараты. Известно, что физиологическая регуляция выра-
ботки собственных ферментов ПЖ осуществляется по меха-
низму обратной связи. При поступлении ферментов (в частно-
сти протеаз) в просвет ДПК происходит их взаимодействие с 
холецистокинин-рилизинг-пептидом. При достаточно высоком 
уровне панкреатических ферментов в ДПК происходят инак-
тивация рилизинг-пептида, снижение синтеза холецистоки-
нина (ХЦК) и как следствие – снижение выработки фермен-
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тов ПЖ. Таким образом, точкой приложения полифермент-
ной терапии является как заместительная терапия при разви-
тии внешнесекреторной недостаточности, так и торможение 
секреторной активности поджелудочной железы по механиз-
му «отрицательной обратной связи».

Следующим неотъемлемым звеном в терапии хронического 
панкреатита является использование спазмолитических пре-
паратов с целью разрешения дисфункции сфинктера Одди и 
гипертензии главного панкреатического протока. При отсут-
ствии эффекта от консервативной терапии дисфункции сфин-
ктера Одди и наличии данных о его стенозе восстановление 
проходимости сфинктера Одди проводят оперативным путем 
(сфинктеротомия).

Закономерно, что у пациентов с алиментарной формой ожи-
рения помимо традиционных подходов к терапии ХП и функ-
циональных нарушений сфинктера Одди, основанных на созда-
нии условий «функционального покоя», устранении дисфунк-
ции сфинктера Одди и компенсации внешнесекреторной недо-
статочности поджелудочной железы, активно рассматриваются 
варианты метаболической терапии и нормализации функцио-
нального состояния микробно-тканевого комплекса.

Таким образом, использование препаратов, обладающих 
комплексным спазмолитическим, секретолитическим и мета-
болическим действием, является не только патогенетически 
оправданным, но и перспективным направлением в лечении 
данной категории пациентов.

Материалы и методы
Многоцентровые исследования, проведенные в течение 

последних лет, позволяют представить комплексный вари-
ант терапии функциональных панкреатических расстройств 
сфинктера Одди (ФПРСО), основанный на комбинировании 
стандартной схемы (спазмолитические, секретолитические и 
полиферментные препараты) и препаратов с метаболическим 
действием. В настоящем исследовании нами использовался ги-
осцина бутилбромид (бускопан) 3 раза в день в суточной до-
зировке 60 мг как препарат, обладающий спазмолитическим 
и секретолитическим действием, а также способный модули-
ровать функциональную активность β-клеток.

В состав анализируемой выборки были привлечены 117 па-
циентов с ожирением I-II степени, страдающих ФПРСО. Сред-
ний возраст пациентов составил (43,9 ± 11,6) года – (40,9 ± 13,5) 
года у мужчин и (48,6 ± 11,7) года у женщин. Распределение 
больных ФПРСО в зависимости от длительности анамнеза 
представлено в табл. 1. Больные с ФПРСО были разделены 
на 2 группы в зависимости от проводимой терапии. Основная 
группа представлена 58 пациентами (ФПР1), в комплексной 
терапии которых использовались гиосцина бутилбромид (бу-
скопан) 3 раза в день в суточной дозировке 60 мг и полифер-
ментная терапия (суточная дозировка по липазе 75–100 тыс 
ед.). Длительность терапии составила 12 недель.

В группе сравнения ФПР2 (59 пациентов) терапия была 
стандартной (спазмолитические, секретолитические и поли-

ферментные препараты). Соотношение лиц мужского и жен-
ского пола в обеих группах было сопоставимо: основная – 37 
(63,8%) мужчин и 21 (36,2%) женщина, а контрольная – 33 
(55,9%) и 26 (44,1%) соответственно.

Пациенты обеих групп имели ИМТ от 30 и более, ранее уча-
ствовали в медикаментозных программах по снижению массы 
тела с неудовлетворительным результатом, вследствие чего все 
пациенты получали сибутрамин в суточной дозировке 15 мг.

Все больные проходили стационарное обследование и лече-
ние в клинике 2-й кафедры терапии (усовершенствования вра-
чей) Военно-медицинской академии, Санкт-Петербург.

У всех больных в динамике проводилось исследование сле-
дующих показателей:

– выраженность клинических проявлений болевого абдоми-
нального и диспепсического синдромов – путем самонаблюде-
ния с использованием балльного шкалирования (визуально-
аналоговая шкала) при значениях: 0 – отсутствие симптома, 
5 – максимальная его выраженность;

– биохимические показатели: АСТ, АЛТ, билирубин, ЩФ, 
ГГТП, амилаза, глюкоза, калий, гликозилированный гемогло-
бин, фруктозамин;

– фенотипирование липопротеидов сыворотки крови: об-
щий холестерин, холестерин ЛПНП, холестерин ЛПВП, ко-
эффициент атерогенности (КА);

– гормональные – определение уровня инсулина;
– ЭКГ, ЭКТГ-60;
– УЗИ органов брюшной полости;
– психологический статус;
– микробный пейзаж кала;
– оценка качества жизни по опроснику SF-36;
– трансэндоскопическая топическая экспресс pH-метрия.
Были выделены следующие критерии исключения:
1) наличие выраженной сопутствующей патологии: деком-

пенсация сахарного диабета, прогрессирующая стенокардия, 
ХОБЛ с проявлениями дыхательной недостаточности, хрони-
ческая почечная недостаточность, хронический гепатит различ-
ной этиологии, хроническая печеночная недостаточность;

2) наличие тяжелой сопутствующей гастроэнтерологиче-
ской патологии или осложнений заболеваний органов пище-
варения, например, осложнений язвенной болезни (признаки 
кровотечения из ЖКТ, перфорация или пенетрация, стеноз 
антрального отдела желудка или пилородуоденальной зоны, 
малигнизация), органических поражений кишечника (опухо-
ли, дивертикулез), воспалительных заболеваний кишечника 
(ОКИ, болезнь Крона, НЯК и проч.) на момент включения в 
исследование;

3) длительное применение гепатотоксических препаратов, 
в том числе по жизненным показаниям;

4) системные заболевания соединительной ткани;
5) другая сопутствующая патология различных систем и 

органов, требующая приема стероидных гормонов;
6) аллергические реакции на компоненты препарата;
7) беременность;
8) наличие психических (эндогенных) расстройств (ге-

нерализованное тревожно-фобическое расстройство, рекур-
рентное депрессивное расстройство, биполярное расстрой-
ство, шизофрения).

Результаты исследования
В клинической картине больных ФПР превалировал бо-

левой абдоминальный синдром (средний балл 3,05 по ВАШ), 
среди диспепсических проявлений доминировали вздутие жи-
вота, послабление и учащение стула (средний балл по ВАШ – 
2,3, 3,8, 3,01). Выраженность таких симптомов, как чувство 
горечи во рту, тошнота была незначительной (средние баллы 

Таблица 1.  Распределение больных ФПР в зависимости 
 от длительности анамнеза заболевания

Длительность анамнеза Количество больных %

до 1 года 14 12

от 1 года до 5 лет 10 8,5

от 5 до 10 лет 17 14,5

более 10 лет 76 65

Итого: 117 100
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Таблица 2. Средние показатели клинических проявлений 
 у больных ФПР

Жалобы
Средний балл по ВАШ

ФПР1 ФПР2

Самочувствие 3,20 3,03

Активность 3,24 3,08

Боль в животе 2,95 3,05

Изжога 1,14 1,25

Отрыжка 1,15 1,56

Вздутие живота 2,30 2,23

Стул (количество) 3,04 1,42

Стул (1 – плотный, 
2 – овечий, 3 – нормальный, 
4 – кашицеобразный, 5 – жидкий)

3,80 3,18

Тошнота 0,70 0,69

Чувство горечи во рту 1,20 1,27

Аппетит 3,10 3,30

Рис. 1.  Динамика клинических проявлений в группе ФПР1 
на фоне терапии при хроническом панкреатите; * – различия 
с группой сравнения статистически значимы (p < 0,05).

Рис 2.  Динамика клинических проявлений в группе ФПР2 на фоне 
терапии при хроническом панкреатите.

по ВАШ – 1,27 и 0,69 соответственно). В табл. 2 представле-
на сравнительная характеристика клинических проявлений в 
обеих группах.

Изучение липидного обмена у пациентов с ФПР1 и ФПР2 
(табл. 1) демонстрирует значительные нарушения фактически 
всех показателей липидограммы. Так, содержание общего холе-
стерина (ОХС) было выше референтных величин и составило у 
пациентов с ФПР1 (6,6 ± 1,4) ммоль/л и (6,3 ± 1,8) ммоль/л – у 
больных ФПР2. Коэффициент атерогенности (КА) при этом от-
ражал динамику изменений ОХС: 4,8 ± 1,2 – ФПР1 и 4,9 ± 1,0 – 
ФПР2. Уровень триглицеридов сыворотки крови был макси-
мальным у пациентов с ФПР1 – (2,7 ± 0,6) ммоль/л, в то время 
как у больных ФПР2 он достигал значений (2,2 ± 1,0) ммоль/л. 
Обращает на себя внимание факт прогрессирующего роста 
уровня ЛПНП, который у пациентов обеих групп значительно 
превосходил норму – (6,6 ± 1,1) ммоль/л и (6,8 ± 1,2) ммоль/л 
соответственно.

На фоне проведенного лечения отмечались следующие из-
менения клинических проявлений (рис. 1, 2).

Регрессия болевого абдоминального синдрома в группе боль-
ных с ФПР наступала уже к 3–4 суткам терапии, а полное и 
стойкое купирование – на 6–8-е сутки лечения. Диспепсиче-
ские жалобы нивелировались на 6-й день лечения. При этом 
нормализация моторных и секреторных нарушений у паци-
ентов, применявших гиосцина бутилбромид, способствовала 
росту облигатной микрофлоры кишечника (бифидум- и лак-
тобактерии), типичной кишечной палочки, а также снижению 
содержания и элиминации клостридий, стафилококков и гри-
бов рода Candida по сравнению с аналогичными показателя-
ми больных II группы.

При оценке динамики показателей качества жизни, кото-
рые изначально были снижены практически у всех пациентов, 
отмечалось статистически значимое улучшение как в первой, 
так и во второй группах таких характеристик, как ВР – «ин-
тенсивность боли», «GH» – общее состояние здоровья. В 1-й 
группе больных, кроме того, отмечено достоверное улучшение 
по показателю VT – «жизненная активность», а во 2-й груп-
пе – по МН – «психическое здоровье» (рис. 3).

Положительная клиническая динамика, улучшение каче-
ства жизни отмечались на фоне следующих метаболических 
изменений.

В исследовании производился расчет показателя инсулино-
резистентности HOMAIR-IR по формуле: (инсулин натощак, 
мЕд/мл)×(глюкоза натощак, моль/л)/22,5. На рис. 4 представ-
лена динамика показателя HOMAIR-IR на фоне проведенно-
го лечения. Отмечается значимое уменьшение данного пока-
зателя, что свидетельствует о снижении риска развития инсу-
линорезистентности.

Четырехнедельная комплексная терапия приводила к до-
стоверному снижению уровня кортизола в группе больных 
хроническим панкреатитом. Известно, что уровень кортизола 
повышается при таких ситуациях, как боль, эмоциональный и 
психический стресс, поэтому снижение уровня кортизола на 
фоне положительной клинической динамики (прежде всего, 
купирования болевого абдоминального синдрома) можно рас-
ценить как физиологическую реакцию организма на устране-
ние вызывающих стресс факторов (табл. 4).

Анализ динамики показателей, характеризующих липидный 
обмен (табл. 3), позволил выявить у больных обеих групп сни-
жение уровня как общего холестерина, так и его атерогенных 
фракций. Однако у пациентов из группы ФПР1 выявлено более 
значимое снижение уровня общего холестерина, а также обна-
ружена тенденция к снижению уровня холестерина ЛПНП.

Одной из важных клинических составляющих была дина-
мика массы тела у пациентов данной категории. В конце ис-



21№ 4 / 2011Ãàñòðîýíòåðîëîãèÿ Ñàíêò-Ïåòåðáóðãà

Гастроэнтерология

следования определялось количество пациентов со снижени-
ем массы тела на 10% и более. Так, из пациентов ФПР1 поло-
жительно откликнулись на терапию 49 (84,5%), в то время как 
в группе ФПР2 – 39 (64,4%).

Обсуждение
В ходе проведенного исследования нам удалось устано-

вить следующее.
Теоретическое признание принципов системности, целост-

ности и гомеостатической обусловленности развития патоло-
гии все чаще вступает в противоречие с традиционными под-
ходами, используемыми в лечении. При этом со стороны прак-
тических врачей зачастую преобладают эмпирические или схе-
матические попытки повлиять на внешние признаки заболе-
вания путем назначения симптоматической терапии, облада-
ющей, как правило, определенной нозоспецифичностью. Эти 
усилия, несмотря на ситуационную положительную эффектив-
ность, тем не менее, в большинстве случаев являются паллиа-
тивными, поскольку не обеспечивают нивелирование стойких 
нарушений гомеостаза, сопровождающих развитие практиче-
ски любого патологического процесса. Между тем, организм 

Таблица 3.  Динамика показателей липидограммы у больных ФПР до и после терапии

Показатели
ФПР1 ФПР2

До После До После

Общий холестерин, ммоль/л 6,6 ± 1,4 4,4 ± 0,8* 6,3 ± 1,8 5,8 ± 1,1

Триглицериды, ммоль/л 2,7 ± 0,6 1,7 ± 0,8 2,9 ± 0,7 1,9 ± 0,8

Липопротеиды высокой плотности, ммоль/л 1,0 ± 0,5 1,2 ± 0,4 1,1 ± 0,4 0,9 ± 0,3

Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л 5,7 ± 1,0 4,3 ± 1,1 5,6 ± 1,1 5,2 ± 1,2

Липопротеиды очень низкой плотности, 
ммоль/л

1,3 ± 0,3 1,1 ± 0,3 1,3 ± 0,3 1,4 ± 0,3

Коэффициент атерогенности 4,8 ± 0,8 3,9 ± 0,6 4,9 ± 1,0 5,1 ± 1,1

* p < 0,05

Таблица 4.  Динамика уровня кортизола на фоне терапии

Показатель
ФПР1 ФПР2

До лечения После лечения До лечения После лечения

Кортизол 456,53 ± 68,99 382,61 ± 60 482,09 ± 23,95 399,54 ± 35,93*

* Различия с группой сравнения статистически значимы (p < 0,05).

человека обладает огромным энергетическим и адаптационно-
компенсаторным потенциалом, мобилизация которого явля-
ется стержневым фактором в достижении положительного 
прогноза течения заболевания. Таким образом, формируется 
точка зрения о необходимости разработки новых методов ле-
чения, имеющих метаболическую направленность и оказыва-
ющих позитивное влияние на ключевые метаболические про-
цессы, участвующие в поддержании гомеостаза.

Оптимальным методом коррекции функциональных пан-
креатических расстройств сфинктера Одди у больных с али-
ментарной формой ожирения явилось включение в состав ба-
зовой терапии фармакологических средств, корригирующих 
нарушения углеводного обмена.

Опыт использования в клинике терапии усовершенствова-
ния врачей Военно-медицинской академии у пациентов с ФПР 
комплексной терапии позволяет говорить об адекватной кор-
рекции не только моторных и секреторных нарушений, но и 
состояния микробно-тканевого комплекса кишечника, улуч-
шении функционального состояния гепатобилиарнопанкре-
атической зоны, а также оптимизации липидного и углевод-
ного видов обмена. Данный факт имеет огромное значение с 

Рис 3.  Динамика качества жизни у больных хроническим 
панкреатитом на фоне лечения.

Рис 4.  Динамика индекса НОМА IR у больных хроническим 
панкреатитом на фоне лечения. 

* – различия с группой сравнения статистически значимы (p < 0,05).

* – различия с группой сравнения статистически значимы (p < 0,05).
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учетом большой длительности терапии больных ФПР, кото-
рая должна определяться не только нормализацией клиниче-
ской картины и лабораторных показателей, но и продолжать-
ся до достижения регрессии липоматозных изменений в под-
желудочной железе.

Вывод
Таким образом, следует признать необходимость более ши-

рокого клинического взгляда на заболевания поджелудочной 
железы вообще и функциональные нарушения в частности у 
пациентов с алиментарной формой ожирения, облигатно учи-
тывая потребность в коррекции моторных, секреторных и ме-
таболических изменений, выявляемых у пациентов данной 
группы, а также в восстановлении адекватного функциониро-
вания микробно-тканевого комплекса кишечника. Использо-
вание селективного М3-холинолитика бускопана способствует 
нивелированию моторных и секреторных нарушений, восста-
новлению микробно-тканевого комплекса кишечника, а так-
же секреторной активности β-клеток, что реализуется в поло-
жительном влиянии на углеводный и липидный виды обмена 
данной категории пациентов.
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