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Оцінка зовнішньосекреторної функції підшлункової залози  
у хворих на хронічний гепатит C

Вступ. Захворювання біліарної системи викликають хронічний панкреатит (ХП) у 25–40 % випадків. Поєднання ХП з хронічним 
гепатитом С (ХГС) є розповсюдженим проявом мультиорганної патології. Розповсюдженість ХП у хворих на ХГС встановити вкрай 
тяжко, особливо за латентного або малосимптомного перебігу, а також при вторинних його формах.

Мета роботи. Оцінити зовнішньосекреторну функцію підшлункової залози (ПЗ) та виявити особливості клінічного перебігу 
ХГС у цих хворих.

Матеріали і методи. У дослідження включені 148 хворих, які були розділені на: 1 група – 72 хворих на ХГС+ХП, 2 гр. – 
48 хворих на ХГС та 3 гр. – 28 хворих на ХП. Екзокринна функція ПЗ оцінювалася за результатами копроскопії калу та панкреа-
тичної фекальної еластази-1 (ФЕ-1), яку досліджували за допомогою ІФА, використовуючи тест-системи фірми ScheBo® Biotech 
AG (Німеччина). Інтерпретацію результатів проводили за такою градацією: рівень ФЕ-1 у калі більше 200 мкг/г калу – збережена 
зовнішньосекреторна функція ПЗ; 150–200 мкг/г калу – легка ступінь зовнішньосекреторної недостатності (ЗСН) ПЗ; 100–150 мкг/г 
калу – помірна ЗСН ПЗ; менше 100 мкг/г калу – тяжка ЗСН ПЗ. 

Результати досліджень. За результатами копроскопії у хворих на ХГС + ХП стеаторея виявлена у 27,8% (20/72), креаторея – 
у 29,2% (21/72) випадків, що достовірно частіше ніж у хворих на ХГС (р=0,027 та р=0,002) та хворих на ХП. У 72,2% (52/72) хво-
рих на ХГС+ХП діагностовано нижчі за норму рівні ФЕ-1, що відповідають: ЗСН ПЗ легкого ступеня у 40,3% (29/72) випадків, 
помірного – у 23,6% (17/72) та тяжкого – у 8,3% (6/72) осіб. У 27,8% (20/72) хворих на ХГС було діагностовано ХП із збереженням 
зовнішньосекреторної функції.

Серед клінічних симптомів у хворих на ХГС+ХП на першому місці за частотою спостерігали скарги на здуття живота після їди, 
які виявлені у 75,0% (54/72), на відміну від хворих на ХГС без ХП, де ця скарга зареєстрована у 22,9% (11/48). При ХГС без ХП на 
першому місці за частотою відмічається важкість та біль у правому підребер’ї, що пов’язано із гепатомегалією, яка виявлена у 64,6% 
(31/48) випадків. У 52,1% (25/48) хворих на ХГС без ХП виявлялись інші симптоми, характерні для біліарної патології. У більшості 
пацієнтів з ХГС+ХП мали місце розлади випорожнення: схильність до проносів спостерігали у 16,7% (12/72); закрепи – у 29,2% 
(21/72); чергування закрепів та проносів – у 22,2% (16/72) випадків та у 31,9% (23/72) випадків випорожнення були нормальними. 
У хворих на ХГС без ХП такі розлади зареєстровані у 22,9% (11/48) осіб: схильність до проносів спостерігали у 4,2% (2/48); закре-
пи – 12,5% (6/48); у 6,3% (3/48) випадків – чергування закрепів та проносів. У хворих на ХП такі розлади зареєстровані: схильність 
до проносів - у 36,0% (9/25); закрепи – 14,3% (7/48); у 24,0% (6/25) випадків – чергування закрепів та проносів. 

Висновки. 1. У 40,3% хворих на ХГС поєднаний із ХП спостерігається легкий ступінь зовнішньосекреторної недостатності під-
шлункової залози, а у 27,8% хворих ХП протікає латентно із збереженою екзокринною функцією ПЗ.

2. Серед клінічних симптомів у 75,0% хворих на ХГС поєднаний з ХП на першому місці за частотою є метеоризм та болі в про-
екції голівки підшлункової залози, водночас у хворих на ХГС без ХП переважає важкість та біль у правому підребер’ї, на які скар-
жаться 91,4% осіб. Розлади випорожнення характеризуються переважанням закрепів у 29,2% у хворих на ХГС поєднаний з ХП проти 
12,5% та 14,3% у хворих на ХГС та ХП відповідно.

Ключові слова: хронічний гепатит С, хронічний панкреатит, панкреатична фекальна еластаза-1, стеаторея, зовнішньосекретор-
на недостатність.
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Assessment of the exocrine function of the pancreas in patients  
with chronic hepatitis C

Introduction. Diseases of the biliary system cause chronic pancreatitis (CP) in 25–40% of cases. The combination of CP with chronic 
hepatitis C (CHC) is a common manifestation of multiorgan pathology. It is extremely difficult to establish the prevalence of CP in patients 
with CHC, especially in the case of a latent or mildly symptomatic course, as well as in its secondary forms.

The purpose of the study. To assess the exocrine function of the pancreas and to reveal the features of the clinical course of CHC in these 
patients. 

Object and research methods. The study included 148 patients who were divided into: 1 group – 72 patients with CHC+CP, group 2 – 
48 patients with CHC and group 3 – 28 patients with CP. The exocrine function of the pancreas was evaluated based on the results of fecal 
coproscopy and pancreatic fecal elastase-1 (FE-1), which was studied by means of ELISA, using the test systems of ScheBo® Biotech AG 
(Germany). The interpretation of the results was carried out according to the following gradation: the level of FE-1 in feces is more than 
200 μg/g of feces – the exocrine secretory function of the pancreas is preserved; 150–200 μg/g of feces – a mild degree of exocrine pancreatic 
insufficiency (EPI); 100–150 mcg/g of feces – moderate EPI; less than 100 μg/g of feces – severe EPI.

Research results. According to the results of coproscopy, steatorrhea was found in 27.8% (20/72) and creatorrhoea in 29.2% (21/72) of 
patients with CHC + CP, which is significantly more often than in patients with CHC (p=0.027 and p=0.002) and patients with CP. In 72.2% 
(52/72) of patients with CHC+CP, lower than normal levels of FE-1 were diagnosed, corresponding to: EPI of mild degree in 40.3% (29/72) 
of cases, moderate – in 23.6% (17/72) and severe – in 8.3% (6/72) of people. 27.8% (20/72) of CHC patients were diagnosed with CP with 
preservation of exocrine function.

Among the clinical symptoms in patients with CHC+CP, complaints of bloating after meals were observed in the first place in terms of 
frequency, which were found in 75.0% (54/72), in contrast to patients with CHC without CP, where this complaint was registered in 22.9% 
(11/48). With CHC without CP, heaviness and pain in the right hypochondrium, which is associated with hepatomegaly, is the most frequently 
noted in 64.6% (31/48) cases. 52.1% (25/48) of CHC patients without CP had other symptoms characteristic of biliary pathology. Most patients 
with CHC+CP had defecation disorders: propensity to diarrhea was observed in 16.7% (12/72); constipation – in 29.2% (21/72); alternating 
constipation and diarrhea – in 22.2% (16/72) of cases and in 31.9% (23/72) of cases, bowel movements were normal. In patients with CHC 
without CP, such disorders were registered in 22.9% (11/48) of people: propensity to diarrhea was observed in 4.2% (2/48); constipation – 
12.5% (6/48); in 6.3% (3/48) of cases – alternating constipation and diarrhea. The following disorders were registered in patients with CP: 
tendency to diarrhea – in 36.0% (9/25); constipation – 14.3% (7/48); in 24.0% (6/25) of cases – alternating constipation and diarrhea. 

Conclusions. 1. In 40.3% of patients with CHC combined with CP, a mild degree of exocrine insufficiency of the pancreas is observed, 
and in 27.8% of patients, CP is latent with preserved exocrine function of the pancreas. 

2. Among the clinical symptoms in 75.0% of patients with CHC combined with CP, flatulence and pain in the projection of the head of the 
pancreas are the most frequent, while in patients with CHC without CP, heaviness and pain in the right hypochondrium prevail, which 91.4% 
of people complain of. Defecation disorders are characterized by the prevalence of constipation in 29.2% of patients with CHC combined with 
CP versus 12.5%   and 14.3% in patients with CHC and CP, respectively.

Key words: chronic hepatitis C, chronic pancreatitis, pancreatic fecal elastase-1, steatorrhea, exocrine insufficiency.

Вступ. Хронічний панкреатит (ХП) відноситься до 
хвороб, число яких невпинно зростає у всьому світі. За 
останні роки відмічений неухильний ріст захворюва-
ності підшлункової залози (ПЗ), що уражують щорічно 
4–12 чоловік із 100 тис. населення [1; 2]. 

Серед захворювань органів травлення ХП відзнача-
ють у 5–9% випадків [3; 4]. У Польщі захворюваність 
на ХП становить 5 випадків, у Фінляндії – 13,4 випадки 
на 100 тис.населення, а поширеність в США – від 42 
до 73 на 100 тис. населення [5]. Медико-соціальне зна-
чення хронічного панкреатиту визначається його про-
гресуючим перебігом, формуванням ранніх ускладнень 
(30%), летальність при яких досягає 5,1% [6–8]. Резуль-
тати численних досліджень свідчать про те, що зовніш-
ньосекреторна недостатність у 35–50% хворих на ХП 
виникає через 10-15 років [1; 9; 10]. Особливістю ХП 
є його схильність до поєднання з іншими захворю-
ваннями [6; 11–14]. Захворювання біліарної системи 
викликають хронічний панкреатит у 25–40% випадків  
[15; 16]. До формування хронічного панкреатиту також 
призводять супутні хронічні захворювання травної сис-
теми, аліментарна недостатність, дефіцит білка в дієті, 
психологічні фактори, стрес, вірусні інфекції (епідеміч-
ний паротит, інфекційний мононуклеоз, вірусний гепа-
тит) [14–20]. Поєднання ХП з хронічним гепатитом С 
(ХГС) є одним з розповсюджених проявів мультиор-
ганної патології. Розповсюдженість ХП у хворих на 
ХГС встановити вкрай тяжко, особливо за латентного 
або малосимптомного перебігу, а також при вторинних 

формах. Зумовлюється подібне тим, що захворювання 
маскується симптомами первинного захворювання, на 
тлі якого відбувається його формування. Про невпинно 
прогресуючий перебіг ХП засвідчує висока леталь-
ність: впродовж 10 років після встановлення діагнозу 
вона складає 20%, а за 25-річний термін – до 50% 
[21–23].

На сьогоднішній день проводяться ряд досліджень, 
присвячених ролі ВГС у розвитку ураження багатьох 
органів і систем, зокрема і питання оцінки впливу НCV- 
інфекції на ß – клітини ПЗ та секрецію інсуліну, проте 
залишається не до кінця вивченою екзокринна функція 
ПЗ у хворих на ХГС. 

Мета роботи. Оцінити зовнішньосекреторну 
функцію підшлункової залози та виявити особли-
вості клінічного перебігу хронічного гепатиту С 
у цих хворих.

Матеріали і методи. У дослідження включені 
148 хворих, які були розділені на: 1 група – 72 хворих 
на ХГС+ХП, 2 гр. – 48 хворих на ХГС та 3 гр. – 28 хво-
рих на ХП. Хворі були віком від 18 до 70 років та всі 
підписували інформовану згоду на проведення дослі-
джень, структура якої відповідала офіційно узгодженій, 
а самі дослідження – вимогам Гельсінської декларації 
(1975 р.) з перескладанням, Міжнародному кодексу 
медичної етики (1983 р.) та відповідним законам Укра-
їни і положенню ВООЗ. Дослідження схвалено локаль-
ною етичною комісією ДВНЗ «УжНУ» (протокол №6/2 
від 07.09.2021 р.).
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Наукове дослідження виконано в рамках загаль-
нокафедральної теми «Поєднана патологія і корекція 
порушень гомеостазу жителів Карпатського регіону 
з врахуванням дії несприятливих факторів», № держре-
єстрації 0121U110808 кафедри факультетської терапії 
ДВНЗ «Ужгородський національний університет». 

 Діагноз ХГС був виставлений відповідно до Між-
народної класифікації хвороб 10-го перегляду та 
верифікований виявленням сумарних антитіл класу 
IgG до структурного та неструктурних білків HCV 
(antiHCV IgG +) серологічним методом ІФА, а також 
індикацією у крові досліджуваних РНК HCV + мето-
дом ПЛР з визначенням вірусного навантаження та 
генотипуванням. Тестування проводилися на термо-
циклері з системою детекції продуктів ПЛР у режимі 
реального часу «iQ 5», Вio-Rad, США. Загальноклі-
нічні, біохімічні, серологічні, молекулярно-генетичні 
дослідження проводились у атестованих лабораторіях 
ЦМКЛ м.Ужгород, КНП «ОКІЛ» ЗОР та комерцій-
них лабораторіях («Діла» та «Астра-Діа»). Показники 
біохімічного аналізу крові – загальний білірубін та 
його фракції, загальний білок та фракції, активність 
аланінамінотрансферази (АлАТ) та аспартатамі-
нотрансферази (АсАТ), лужної фосфатази (ЛФ) та 
γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) визначали за допо-
могою автоматичного біохімічного аналізатора та ори-
гінальних реактивів ChemWell, Awareness Technology 
INC (США). 

 Ступінь активності патологічного процесу встанов-
лювали за рівнем підвищення активності АлАТ, згідно 
міжнародної класифікації захворювань печінки (Лос-
Анджелес, 1994). Ступінь фіброзу та стеатозу печінки 
визначали за допомогою неінвазивного методу діа-
гностики – ФіброМакс, що включає: ФіброТест, Акті-
Тест, СтеатоТест, ЕшТест, НешТест та проводиться 
компанією BioPredictive (Paris, France) Також хворим 
виконано ультразвукове дослідження органів черевної 
порожнини (УЗД ОЧП) за загальноприйнятою методи-
кою. Усім пацієнтам було проведено копроскопію калу, 
де поява незначної кількості нейтрального жиру, змі-
нених м'язових волокон та позаклітинного крохмалю 
дозволила запідозрити порушення зовнішньосекретор-
ної функції підшлункової залози (ПЗ) та формування 
хронічного панкреатиту (ХП). 

 Діагноз ХП встановлювали відповідно до мар-
сельсько-римських критеріїв (1989) з доповненнями 
та уточненнями Міжнародної класифікації хвороб 
10-го перегляду, а також за Наказом МОЗ України від 
10.09.2014 р. № 638 «Про затвердження та впрова-
дження медико-технологічних документів зі стандарти-
зації медичної допомоги при хронічному панкреатиті». 
Екзокринна функція ПЗ оцінювалася за результатами 
панкреатичної фекальної еластази-1 (ФЕ-1), рівень 
якої досліджували за допомогою ІФА, використовуючи 
тест-системи фірми ScheBo® Biotech AG (Німеччина). 
Інтерпретацію результатів проводили за такою града-
цією: рівень ФЕ-1 у калі більше 200 мкг/г калу – збере-
жена зовнішньосекреторна функція ПЗ; 150–200 мкг/г 
калу – легка ступінь зовнішньосекреторної недостат-
ності (ЗСН) ПЗ; 100–150 мкг/г калу – помірна ЗСН ПЗ; 
менше 100 мкг/г калу - тяжка ЗСН ПЗ. 

Аналіз і обробка результатів обстеження хворих 
здійснювались за допомогою комп’ютерної програми 
Jamovi 2.3.21, Microsoft Excel, Statistics for Windows 
v.7.0 (StatSoft Inc, США) з використанням параме-
тричних і непараметричних методів оцінки отриманих 
результатів. Різницю вважали статистично значущою 
при p<0,05.

 Результати та обговорення. Оцінка функціональ-
ного стану ПЗ ґрунтувалася на прямому та непрямому 
виявленні ознак зовнішньосекреторної недостатності 
ПЗ. За результатами копроскопії у хворих на ХГС+ХП 
стеаторея виявлена у 27,8% (20/72), креаторея – у 29,2% 
(21/72) випадків, що достовірно частіше, ніж у хворих 
на ХГС (р=0,027 та р=0,002) та хворих на ХП. Пору-
шення екзокринної функції ПЗ оцінювалися за допо-
могою визначення панкреатичної еластази-1 у калі. 
Отримані дані показали, що у 72,2% (52/72) хворих на 
ХГС+ХП спостерігаються нижчі за норму рівні ФЕ-1, 
що відповідають: ЗСН ПЗ легкого ступеня у 40,3% 
(29/72) випадків, помірного – у 23,6% (17/72) та тяж-
кого – у 8,3% (6/72) осіб. У 27,8% (20/72) хворих на 
ХГС було діагностовано ХП із збереженням зовніш-
ньосекреторної функції. Ступінь вираженості амілореї 
була дещо вищою у хворих на ХГС з ХП (у 25,4%), але 
без достовірних відмінностей. 

Серед клінічних симптомів у хворих на ХГС+ХП 
на першому місці за частотою спостерігали скарги на 
здуття живота після їжі, які виявлені у 75,0% (54/72), 
на відміну від хворих на ХГС без ХП, де ця скарга заре-
єстрована у 22,9% (11/48) та у хворих на ХП – 72,0% 
(18/25). При ХГС без ХП на першому місці за часто-
тою відмічається важкість та біль у правому підребер’ї, 
що пов’язано із гепатомегалією, яка виявлена у 64,6% 
(31/48) випадків. У 52,1% (25/48) хворих на ХГС без 
ХП виявлялись інші симптоми, характерні для біліар-
ної патології. У більшості пацієнтів з ХГС+ХП мали 
місце розлади випорожнення: схильність до проносів 
спостерігали у 16,7% (12/72); закрепи – у 29,2% (21/72); 
чергування закрепів та проносів – у 22,2% (16/72) 
випадків та у 31,9% (23/72) випадків випорожнення 
були нормальними. У хворих на ХГС без ХП такі роз-
лади зареєстровані у 22,9% (11/48) осіб: схильність до 
проносів спостерігали у 4,2% (2/48); закрепи – 12,5% 
(6/48); у 6,3% (3/48) випадків – чергування закрепів та 
проносів. У хворих на ХП такі розлади зареєстровані: 
схильність до проносів - у 36,0% (9/25); закрепи – 14,3% 
(7/48); у 24,0% (6/25) випадків – чергування закрепів та 
проносів. 

 Хоча копрологічне дослідження в цілому має неви-
соку інформативність, однак, поява навіть незначної 
кількості нейтрального жиру, змінених м'язових воло-
кон та позаклітинного крохмалю в стільці у хворих на 
ХГС є досить специфічною ознакою і дозволяє запідо-
зрити ХП з подальшим цілеспрямованим обстеженням 
хворих. Отримані нами дані підтвержуються дослі-
дженнями ряду науковців, які довели факт реплікації 
ВГС поза печінкою, а саме в підшлунковій залозі [19; 
20; 24]. Це сприяє розумінню патогенезу багатосистем-
ності ураження, а саму HCV-інфекцію дозволяє розгля-
дати не як хворобу печінки, а як системну інфекцію, 
що і пояснює один з механізмів розвитку недостатності 
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екзокринної функції ПЗ. Дані щодо ураження ПЗ віру-
сом гепатиту С узгоджуються із даними отриманими 
іншими науковцями [13; 19], які довели, що супутній 
ХГС погіршує перебіг ХП, про що свідчать достовірні 
негативні зміни у показниках зовнішньосекреторної 
діяльності ПЗ [9; 25].

Наслідком порушення екзокринної діяльності ПЗ 
є не тільки різноманітні диспептичні розлади, але 
й порушення мікроекології шлунково-кишкового 
тракту, що розвивається на цьому фоні, у тому числі 
мікробіоценозу товстої кишки, з формуванням дисбак-
теріозу кишечника, який ускладнює перебіг основного 
захворювання. Ферментативна недостатність ПЗ веде 
до порушень процесів травлення та потрапляння до 
порожнини кишки не до кінця перетравлених харчових 
інгредієнтів, що є поживним середовищем для мікро-

бної флори [12; 26; 27], внаслідок чого можливе форму-
вання дисбіозу кишківника у хворих на ХГС. 

Висновки. 1. У 40,3% хворих на ХГС поєднаний 
із ХП спостерігається легкий ступінь зовнішньосекре-
торної недостатності підшлункової залози, а у 27,8% 
хворих ХП протікає латентно із збереженою екзокрин-
ною функцією ПЗ.

2. Серед клінічних симптомів у 75,0% хворих на 
ХГС поєднаний з ХП на першому місці за частотою 
є метеоризм та болі в проекції голівки підшлункової 
залози, водночас у хворих на ХГС без ХП переважає 
важкість та біль у правому підребер’ї, на які скаржаться 
91,4% осіб. Розлади випорожнення характеризуються 
переважанням закрепів у 29,2% у хворих на ХГС поєд-
наний з ХП проти 12,5% та 14,3% у хворих на ХГС та 
ХП відповідно.

Перспективи подальших досліджень. Наступними дослідженнями є вивчення дисбіозу кишківника у хво-
рих на ХГС+ХП.

Інформація про конфлікт інтересів. Автори рукопису свідомо засвідчують відсутність фактичного або 
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