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Хронический панкреатит 
(ХП)  – заболевание, харак-
теризующееся длительным 

течением, тяжелыми осложнени-
ями, широкой распространеннос-
тью среди разных групп населения 
и  имеющее высокую социальную 
значимость [1–5]. Специфическое 
лечение ХП отсутствует, а консерва-
тивное направлено на купирование 
обострений, хронического болевого 
синдрома, коррекцию экзокринной/
эндокринной недостаточности под-
желудочной железы (ПЖ), обмен-
ных нарушений и осложнений [6–9]. 
Медикаментозные средства приме-
няются при выраженном болевом 
синдроме, характерном для данного 
заболевания [5, 10–12].
В основе лечения ХП на ранних ста-
диях лежит механизм прерывания 
на молекулярно-клеточном уровне 
активации фибробластов провос-
палительными цитокинами ост-
рофазового ответа (фактор роста 
тромбоцитов (platelet-derived growth 
factor, PDGF), трансформирующий 
фактор роста бета-1 (transforming 
growth factor beta 1, TGF-бета-1), 
интерлейкины (ИЛ) 1 и 6, фактор 
некроза опухоли (ФНО) альфа) и их 
трансформации в  миофиброблас-
ты, а также поступательного накоп-
ления во внеклеточном матриксе 
коллагенов, экспрессия которых 
свидетельствует о  формировании 
необратимых склеротических изме-
нений железы [13]. 
Важную роль в патогенезе ХП, как 
и  в любом воспалительном про-
цессе, играют провоспалительные 

Эффективное лечение хронического панкреатита предполагает воздействие 
на основные звенья патогенеза с целью торможения развития фиброзных 
и других структурных изменений поджелудочной железы. 
Цель – изучить эффективность аутоцитокинов, глутаргина и вихревого 
импульсного магнитного поля у больных хроническим панкреатитом.
Материал и методы. 59 больных хроническим панкреатитом были 
случайным образом распределены на две группы. Первую (основную) составили 
34 пациента, вторую (группу сравнения) – 25 пациентов. В контрольную 
группу вошли 20 здоровых добровольцев. Были проведены общеклинические 
и инструментальные обследования. У всех участников исследования 
оценивались биохимические, иммунологические показатели. Все больные 
получали традиционную терапию. В основной группе дополнительно применяли 
аутологичные цитокины, глутаргин и вихревое импульсное магнитное поле.
Результаты. После лечения клиническое улучшение (снижение выраженности 
болевого синдрома, диспепсических проявлений, частоты стула) в первой 
(основной) группе отмечалось раньше, чем во второй (группе сравнения). 
В первой группе наблюдалось достоверное снижение трансформирующего 
фактора роста бета-1 и уровня литостатина (REG-1-альфа), который 
является основной составляющей панкреатических камней. Зафиксированы 
нормализация активности амилазы, липазы, трипсина и фосфолипазы А, 
существенное снижение продуктов перекисного окисления липидов и активация 
антиоксидантной защиты, улучшение качества жизни больных. Хорошие 
и удовлетворительные результаты зарегистрированы у 94,1% пациентов 
основной группы, что в 1,2 раза выше аналогичного показателя в группе сравнения.
Заключение. Применение аутоцитокинов, глутаргина и вихревого импульсного 
магнитного поля в лечении больных хроническим панкреатитом способствует 
снижению уровня цитокинов, продуктов перекисного окисления липидов, 
активации антиоксидантной защиты, нормализации уровня ферментов 
и улучшению качества жизни больных.
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(ИЛ-1, 6, 8, ФНО-альфа, фактор ак-
тивации тромбоцитов) и противо-
воспалительные цитокины (ИЛ-10, 
антагонист рецепторов ИЛ-1 и др.) 
[14–17]. При дисбалансе про- и про-
тивовоспалительных медиаторов, 
а  точнее преобладании первых, 
воспаление усиливается. Риск ос-
ложнений заболевания возрастает, 
поскольку медиаторы воспаления 
вызывают как местные, так и сис-
темные эффекты. 
Одним из методов регуляции дис-
баланса иммунной системы и воз-
действия на цитокиновую сеть счи-
тается метод аутоцитокинотерапии 
[18, 19]. Аутоцитокины действуют по 
сетевому принципу, их иммунокор-
ригирующее действие направлено на 
клетки, участвующие в воспалении, 
регенерации и развитии иммунно-
го ответа. Применение композиции 
цитокинов, секретируемых моно-
нуклеарными клетками перифери-
ческой крови больного, позволяет 
избежать развития побочных ток-
сических и аллергических эффектов 
[18]. На сегодняшний день накоплен 
опыт по использованию эндоген-
ных иммуномодуляторов в составе 
лечебных схем в онкологии, гемато-
логии, гинекологии, гастроэнтероло-
гии, офтальмологии [16, 20, 21].
Цель исследования  – изучить эф-
фективность аутоцитокинов, глу-
таргина и  вихревого импульсного 
магнитного поля в лечении больных 
хроническим панкреатитом.

Материал и методы
В клинике государственного учреж-
дения «Институт гастроэнтерологии 
НАМН Украины» с октября 2011 г. 
по август 2012 г. стационарное лече-
ние получили 59 пациентов (64,4% 
мужчин и  35,6% женщин) с  хро-
ническим панкреатитом, случай-
ным образом разделенных на две 
группы. Первую (основную) груп-
пу составили 34 пациента, вторую 
(группу сравнения) – 25 пациентов. 
В  контрольную группу вошли 20 
здоровых добровольцев. Больные 
прошли обследование, включавшее 
сбор жалоб, анамнеза, физикальных 
данных, выявление сопутствующих 
заболеваний. Кроме того, были про-
ведены общеклинические анализы 
крови и мочи, биохимический ана-
лиз крови, исследование сыворотки 

крови для определения фермента-
тивной активности ПЖ (амилаза, 
липаза, фосфолипаза А). Опреде-
лены уровни гликозилированного 
гемоглобина (GHb), гиалуроновой 
кислоты [22], показатели перекисно-
го окисления липидов (ПОЛ), анти-
оксидантной защиты (АОЗ) [23, 24], 
содержание гексозаминов [22], окси-
пролина белковосвязанного (ОПбсв) 
[25], молекулы средней массы 
(МСМ) [26]. Выполнены иммуноло-
гические (иммуноферментный ана-
лиз с применением наборов «Вектор 
Бест» (г. Новосибирск) для опреде-
ления в крови уровней ИЛ, ФНО-
альфа, TGF-бета-1, REG-1-альфа, 
лактоферрина) и инструментальные 
исследования (ультразвуковые, гаст-
роскопия, эндоскопическая ретрог-
радная холангиопанкреатография, 
рентгенография, компьютерная то-
мография органов брюшной полос-
ти с  болюсным усилением). После 
установления диагноза проводилась 
патогенетическая и  симптомати-
ческая терапия, согласно принятым 
стандартам [7]. Результаты лечения 
оценивались по завершении 12-ме-
сячного наблюдения за больными. 
Комплекс лечебных мероприятий 
был направлен на решение несколь-
ких задач:
 ■ исключение провоцирующих 

факторов (алкоголь, лекарст-
венные средства, обструкция);

 ■ снижение выраженности боле-
вого синдрома; 

 ■ коррекция экзо- и эндокринной 
недостаточности;

 ■ терапия сопутствующих рас-
стройств.

Поэтапное лечение ХП в  зависи-
мости от степени выраженности 
болевого абдоминального синдрома 
предусматривало диету (дробное 
питание, жиры менее 60 г/сут), ис-
пользование панкреатических фер-
ментов (по 25–40 тыс. ед. липазы на 
основной прием пищи и 10 тыс. ед. 
липазы – на промежуточный), H2-
блокаторов рецепторов гистамина 
или ингибиторов протонной пом-
пы, ненаркотических анальгетиков 
(ацетилсалициловая кислота, дик-
лофенак, ибупрофен, пироксикам), 
октреотида (сандостатин). С целью 
коррекции питательной недостаточ-
ности назначали среднецепочечные 
триглицериды (трисорбон), жиро-
растворимые витамины A, D, E, K.
Для нормализации уровня про-
воспалительных и  профиброзных 
цитокинов и коррекции состояния 
иммунной системы применяли 
аутоцитокинотерапию. Больным 
трехкратно (через день) вводили 
подкожно в 5–7 точек в области пле-
ча в дозе 1,5–3 мл (0,3–0,4 мл в каж-
дую точку) аутоцитокины, получен-
ные каскадной стимуляцией. Курс 
аутоцитокинотерапии назначали на 
14–16-й день пребывания в клинике 
(в подостром периоде заболевания). 
Сеансы проводили с интервалами 
3–5 дней. Доза аутоцитокинов со-
ставила 100 мкг/мл [18, 20].
Для ограничения оксидативного 
стресса и снижения уровня продук-
тов ПОЛ, улучшения состояния сис-
темы АОЗ больным ХП назначали 
глутаргин (аргинина глутамат) по 
три таблетки (0,75 г) три раза в сут-
ки 15–21 день. 

Приготовление аутоцитокинов для подкожного введения 
Из 10–20 мл венозной крови, взятой у больного, выделяют мононуклеары 
и культивируют их in vitro при температуре 37 °С в течение трех часов 
в присутствии митогена фитогемагглютинина (10 мкг/мл среды) и вакцины 
БЦЖ. Центрифугированием отделяют мононуклеарные клетки, дважды 
отмывают средой 199, к осадку добавляют физиологический раствор 
и продолжают культивирование 18–20 часов. После этого центрифугируют 
и надосадок, содержащий аутоцитокины, стандартизируют по белку 
и стерилизуют. Аутоцитокины готовы для подкожного введения.

NB
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Для купирования хронического боле-
вого синдрома применяли вихревое 
импульсное магнитное поле (ВИМП) 
на проекцию ПЖ и биологически ак-
тивные точки по 5–15 минут курсом 
10–15 сеансов. ВИМП обладает спо-
собностью активизировать защит-
ные механизмы организма за счет 
улучшения микроциркуляции, нор-
мализации реологических свойств 
крови, биохимических показателей 
и иммунной системы, скорости пе-
редачи нервных импульсов. ВИМП 
применяли через 8–10 дней от нача-
ла лечения (в периоде затухающего 
обострения). Продолжительность 
лечения – три-четыре недели до пол-
ной нормализации клинических дан-
ных, снижения уровня показателей 
воспаления, исчезновения нейтраль-
ного жира, крахмала и  мышечных 
волокон в кале.
Исходя из оценки клинико-лабо-
раторных показателей полученные 
результаты лечения были интерпре-
тированы следующим образом:
1)  хорошие: высокая степень эф-

фективности лечения. У  паци-
ентов отсутствовали какие-либо 
симптомы, связанные с  патоло-
гией ПЖ. Отмечались улучшение 
общего состояния, исчезновение 
болевого синдрома, нормализа-
ция уровня лабораторных по-
казателей, повышение массы те-
ла > 8 кг; 

2)  удовлетворительные: средняя 
степень эффективности лечения. 
Имели место слабо выраженные 
симптомы, которые поддава-
лись консервативному лечению, 
не требовали применения ин-
вазивных методов диагностики 
и  лечения (улучшение общего 
состояния пациентов, эпизоди-
ческое повышение показателей 
ферментативной функции, ред-
кая, слабой интенсивности боль 
в проекции ПЖ, незначительное 
увеличение массы тела (2–3 кг));

3)  плохие: низкая степень эффек-
тивности лечения (требовалось 
применение инвазивных методов 
диагностики и лечения). Наблю-
дались незначительное улучше-
ние состояния больных, стойкий 
болевой синдром, прогрессирова-
ние экзо- и эндокринной недоста-
точности ПЖ, явления порталь-
ной гипертензии.

Результаты и их обсуждение
После лечения в  первой (основ-
ной) группе хороших результатов 
достигли 25 (73,5%) больных, удов-
летворительных  – семь (20,6%). 
Плохие результаты имели место 
в  двух (5,8%) случаях. Во второй 
группе (группе сравнения) резуль-
таты лечения были достоверно 
(р < 0,05) ниже: хорошие результа-
ты наблюдались у 12 (48,0%) паци-
ентов, удовлетворительные – у семи 
(28,0%). Плохие результаты, свиде-
тельствовавшие о низкой степени 
эффективности лечения, зафикси-
рованы в  шести (24,0%) случаях. 
Итак, в основной группе хороших 
и удовлетворительных результатов 
достигли 94,1% больных. Этот по-
казатель в 1,2 раза превысил анало-
гичный показатель в группе срав-
нения. Плохие результаты в группе 
сравнения встречались в  4,1 раза 
чаще, чем в основной.
На фоне лечения у  большинства 
пациентов основной группы на-
блюдалась положительная динами-
ка клинической картины. Болевой 
синдром купировался в  среднем 
на 4–6 дней раньше, чем в группе 
сравнения. Диспепсический син-
дром у больных основной группы 
уменьшился в среднем через восемь 
дней, в  группе сравнения  – через 
10–12 дней. Частота стула нормали-
зовалась через 11–13 дней от начала 
лечения в  первой группе и  через 
17–19 дней – во второй. Хороший 
клинический результат лечения 
сопровождался улучшением пока-
зателей иммунной системы, биохи-
мических показателей и  качества 
жизни больных.
Анализ динамики изменений им-
мунных показателей после прове-
денного лечения продемонстри-
ровал положительные изменения 
уровня цитокинов, ответственных 
за активацию звездчатых клеток 
ПЖ, регуляцию фиброзо- и  кам-
необразования. Так, при анализе 
этих показателей у больных через 
год после лечения установлено до-
стоверное снижение содержания 
лактоферрина в  сыворотке кро-
ви с 17458,35 ± 846,91 до 7167,68 ± 
1599,15 нг/мл (р < 0,001), литостати-
на (REG-1-альфа) – с 2143,17 ± 87,29 
до 1179,83 ± 99,51 пг/мл (р < 0,001), 
TGF-бета-1 – с 39,34 ± 8,05 до 22,12 

± 3,37 нг/мл (р < 0,05). Уровень эла-
стазы кала достоверно увеличился 
с 156,5 ± 12,73 до 198,6 ± 11,39 мкг/г 
(р < 0,05) и  у 75% пациентов был 
в пределах нормы.
У пациентов основной группы эти 
изменения происходили на фоне 
улучшения всех звеньев иммуни-
тета: гуморального, клеточного, 
регуляторного. Так, у всех больных 
основной группы после лечения аб-
солютное число CD3+ нормализо-
валось и достигло 0,84 ± 0,09 × 109/л 
(исходно – 0,95 ± 0,08 × 109/л), в кон-
трольной группе – 0,76 ± 0,04 × 109/л 
(р < 0,05). Достоверно увеличилось 
относительное количество CD4+ – 
с 28,38 ± 1,73 до 36,08 ± 0,87%, в кон-
трольной группе  – 38,71 ± 0,52% 
(р < 0,05). Отмечалось достовер-
ное снижение относительного 
количества CD8+ с  26,46 ± 1,75 до 
18,05 ± 1,32% (р < 0,05). После ле-
чения этот уровень не отличался 
от аналогичного показателя кон-
трольной группы  – 18,39 ± 0,57%. 
Данные изменения привели к вос-
становлению иммунорегуляторно-
го индекса CD4+/CD8+ с 1,56 ± 0,12 
до 1,89 ± 0,23, который после лече-
ния не отличался от показателя 
контрольной группы  – 1,97 ± 0,07 
(p > 0,05). Повышенный уровень 
CD19+ 21,34 ± 1,64% у 41,6% пациен-
тов основной группы после лечения 
снизился до 15,67 ± 1,70% (р < 0,05), 
что привело к нормализации дан-
ного показателя (в контрольной 
группе – 14,78 ± 0,48%). В основной 
группе после лечения отмечалась 
нормализация уровня НСТ (пока-
зателя активности фагоцитов) (сни-
жение с 19,82 ± 3,26 до 12,56 ± 2,35) 
и  циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) (с 6,94 ± 0,28 до 
2,99 ± 0,31 ед. опт. плот.; р < 0,05). 
Это свидетельствовало о нормали-
зации функциональной активности 
нейтрофилов и фагоцитарного зве-
на иммунитета.
В отличие от основной группы 
в группе сравнения позитивных из-
менений всех звеньев иммунитета 
не зафиксировано. Отмечалась нор-
мализация относительного коли-
чества СД19+ – снижение с 21,09 ± 
1,72 до 16,3 ± 1,49%, в контрольной 
группе  – 14,78 ± 0,48% и  уровня 
ЦИК – с 6,76 ± 0,31 до 4,02 ± 1,08 ед. 
опт. плот., в контрольной группе – 
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3,42 ± 0,23 ед. опт. плот. (р < 0,05). 
Другие показатели достоверно 
после лечения не изменились. Глав-
ное – не отмечалось положитель-
ных изменений в восстановлении 
иммунорегуляции.
О положительном эффекте ле-
чения свидетельствовали так-
же изменения биохимических 
показателей сыворотки крови, 
анализ которых после лечения 
проводили исходя из оценки 
процессов фиброза, холестаза, 
липидного обмена, эндотоксе-
мии. Показатель развития эндо-
токсемии (МСМ), который был 
достоверно повышен у  больных 
первой и  второй групп по срав-
нению с  пациентами контроль-
ной группы, после лечения сни-
зился в 1,54 раза – с 760,44 ± 46,31 
до 493,18 ± 30,87 мг/л в  первой 
группе (р < 0,001) и  существенно 
не изменился во второй: до лече-
ния  – 617,47 ± 35,15, после лече-
ния – 643,75 ± 129,15 мг/л. В кон-
трольной группе этот показатель 
составил 445,60 ± 18,20 мг/л. Со-
держание общих липидов и  хо-
лестерина после лечения осталось 
приблизительно на том же уровне. 
Это указывало на нарушение рас-
щепления липидов и их последу-
ющего всасывания в  кишечнике 
по панкреатогенному типу. Общее 

количество триглицеридов и бета-
липопротеидов у  больных после 
лечения существенно не отлича-
лось от аналогичного показателя 
у пациентов контрольной группы.
После лечения наблюдалось сниже-
ние уровней ОПбсв у больных первой 
группы в 1,15 раза – с 184,97 ± 7,84 до 
159,74 ± 6,51 мкмоль/л (контроль-
ная группа –136,04 ± 4,30 мкмоль/л) 
(р < 0,01) и  гексозаминов до 
6,63 ± 0,42 ммоль/л (р < 0,05). При 
сравнении этих показателей за пе-
риод до и после лечения у пациен-
тов второй группы существенных 
изменений не зафиксировано. 
Явления холестаза подтвержда-
лись повышением у больных обе-
их групп х-липопротеидов в  1,63 
и 1,3 раза соответственно при не-
измененном содержании желчных 
кислот. Активность гамма-глута-
милтранспептидазы у  пациентов 
обеих групп до лечения имела тен-
денцию к повышению, а в отдален-
ном периоде после лечения наблю-
далось постепенное ее снижение по 
сравнению с предыдущими показа-
телями (р > 0,05). 
Согласно анализу динамики пока-
зателей системы «ПОЛ – АОЗ» до 
и после лечения (табл. 1), у боль-
ных первой группы после лечения 
существенно снизилась концентра-
ция субстратов ПОЛ в гептановой 

фазе по сравнению с периодом до 
лечения (p < 0,05). Оксодиеновые 
конъюгаты в гептановой фракции 
в обеих группах после лечения не 
обнаружены (по сравнению с  пе-
риодом до лечения). Характерным 
считалось отсутствие оснований 
Шиффа в  обеих фазах. Наблюда-
лась тенденция к  снижению кон-
центрации продуктов ПОЛ – мало-
нового диальдегида (МДА) в обеих 
группах после лечения.
При рассмотрении системы АОЗ 
после лечения в  первой группе 
активность супероксиддисмутазы 
была снижена (p < 0,05), а во вто-
рой на 53,0% повышена в отличие 
от показателей до лечения. При 
этом в первой группе активность 
каталазы достигла границ физио-
логической нормы, а  во второй 
возросла на 32,2%.
При анализе ферментативной ак-
тивности ПЖ после лечения вы-
явлено достоверное снижение ак-
тивности альфа-амилазы в первой 
группе (p < 0,05). Во второй груп-
пе активность данного фермента 
также имела тенденцию к сниже-
нию (табл. 2). Активность липа-
зы и трипсина снизилась в обеих 
группах. У больных второй груп-
пы в 1,4 раза уменьшилась актив-
ность фосфолипазы А. Накопле-
ние в  крови глюкозы было более 

Таблица 1. Динамика изменений показателей системы «ПОЛ – АОЗ» (М ± m)

Показатель Фаза Контрольная 
группа (n = 20)

Первая группа (n = 34) Вторая группа (n = 25)
до лечения после лечения до лечения после лечения

ИДС, о. ед/мл А 0,99 ± 0,04 1,10 ± 0,041 0,89 ± 0,082 0,99 ± 0,06 0,97 ± 0,03
Б 3,12 ± 0,12 3,22 ± 0,10 3,59 ± 0,38 3,06 ± 0,08 3,22 ± 0,14

ДК, о. ед/мл А 0,67 ± 0,03 0,71 ± 0,03 0,60 ± 0,09 0,65 ± 0,04 0,68 ± 0,05
Б 1,53 ± 0,08 1,85 ± 0,073 1,87 ± 0,25 1,65 ± 0,07 1,53 ± 0,07

ОДК, о. ед/мл А 0 0,06 ± 0,01 0 0,03 ± 0,01 0
Б 0,80 ± 0,03 0,99 ± 0,071 0,93 ± 0,19 0,73 ± 0,05 0,60 ± 0,081

Основания Шиффа, о. ед/мл А 0 0 0 0,01 ± 0,01 0
Б 0 0,40 ± 0,03 0 0,36 ± 0,04 0

МДА, нмоль/мл 2,07 ± 0,13 3,04 ± 0,154 3,00 ± 0,204 2,66 ± 0,231 3,0 ± 0,204

СОД, усл. ед. 30,3 ± 1,22 32,62 ± 2,80 29,35 ± 2,98 21,63 ± 3,571, 2 29,35 ± 2,98
Активность каталазы, мкМ/мин Ч мгНв 1149,60 ± 49,30 1035,65 ± 24,611 1050,18 ± 32,28 1101,80 ± 67,94 1050,18 ± 32,28
ЦП, мг/мл 308,08 ± 8,79 447,37 ± 11,184 434,70 ± 17,504 455,69 ± 22,364 434,70 ± 17,504

Коэффициент ЦП/МДА 1,71 ± 0,11 1,58 ± 0,08 1,58 ± 0,09 1,95 ± 0,28 1,58 ± 0,09
1 р < 0,05 (достоверность по сравнению с показателями контрольной группы).
2 р < 0,05 (достоверность изменений между показателями пациентов до и после лечения). 
3 р < 0,01 (достоверность по сравнению с показателями контрольной группы).
4 р < 0,001 (достоверность по сравнению с показателями контрольной группы).

Примечание. ИДС – изолированные двойные связи. о. ед – относительные единицы. А – гептановая фаза. Б – изопропанольная фаза. ДК – диеновые 
конъюгаты. ОДК – оксодиеновые конъюгаты. МДА – малоновый диальдегид. СОД – супероксиддисмутаза. ЦП – церулоплазмин. 
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характерным для первой группы, 
где уровень GHb увеличился 
с 6,52 ± 0,84 до 7,17 ± 1,41 мкМ фру/ч 
Hb. Во второй группе отмечалось 
снижение концентрации этого по-
казателя.
При анализе сонографических 
данных установлено, что после 
лечения у больных первой группы 
размеры ПЖ уменьшились за счет 
уменьшения головки (р < 0,002) 
(тело и хвост практически не из-
менились) (табл. 3). Диаметр глав-
ного панкреатического протока 
(ГПП) достоверно не изменился 
и оставался умеренно расширен-
ным. Контуры ПЖ в 82,3% случаев 
были неровными и в 44,1% случаев 
нечеткими из-за фиброзных изме-
нений, что подтверждалось повы-
шением показателя относительной 
плотности паренхимы ПЖ. 
У больных второй группы после ле-
чения размеры ПЖ практически не 
изменились и приблизились к верх-
ней границе нормы. Неровные 
и четкие контуры ПЖ свидетельс-
твовали о фиброзе органа и отсут-
ствии воспалительного процесса 
на момент исследования. Просвет 
ГПП достоверно уменьшился, что 
говорило о снижении внутрипро-

токового давления: 5,27 ± 1,23 мм 
через 3–6 месяцев после лечения 
и 4,38 ± 0,87 мм через шесть меся-
цев и более (р < 0,01). 
После лечения качество жиз-
ни больных, согласно оценке по 
опроснику SF-36 и  опроснику, 
разработанному нами, улучши-
лось. Достоверно увеличились 
показатели физического компо-
нента здоровья  – 52,3 ± 6,7 про-
тив 43,2 ± 8,4 балла до лечения 
(р < 0,05). Качество жизни по фи-
зическому компоненту улучши-
лось за счет достоверного увеличе-
ния показателя общего здоровья: 
52,9 ± 3,5 против 46,2 ± 2,1 балла 
до лечения (р < 0,05). По другим 
шкалам (ролевое физическое фун-
кционирование, физическое фун-
кционирование, боль) отмечалась 
тенденция к улучшению качества 
жизни, но достоверных различий 
показателей не выявлено.
Показатель психологического ком-
понента здоровья также достовер-
но увеличился – 57,5 ± 4,9 против 
43,0 ± 3,7 балла до лечения (р < 0,05). 
Улучшение качества жизни по пси-
хологическому компоненту обу-
словлено достоверным улучшени-
ем показателей жизнеспособности, 

социального функционирования, 
психического здоровья: 57,0 ± 4,0 
против 42,1 ± 2,6 балла до лечения 
(р < 0,05), 66,1 ± 4,5 против 48,0 ± 3,3 
до лечения (р < 0,05), 63,2 ± 3,5 
против 49,2 ± 2,8 балла до лечения 
(р < 0,05) соответственно. По шкале 
ролевого эмоционального функци-
онирования отмечалась тенденция 
к  улучшению качества жизни, но 
достоверных различий показателей 
не установлено.
Кроме того, мы проанализирова-
ли субъективную оценку больны-
ми уровня здоровья по сравне-
нию с  прошлым годом. Так, если 
до лечения уровень здоровья по 
сравнению с прошлым годом оце-
нивался больными в  среднем на 
34,6 ± 3,9 балла, то после лечения он 
возрос в 2,1 раза – 74,1 ± 5,1 балла 
(р < 0,0001).
Специфический опросник, разра-
ботанный нами для оценки качест-
ва жизни при наличии ХП, включал 
вопросы о влиянии заболевания на 
качество жизни в целом и жалобах 
в частности (боль в левом подребе-
рье, опоясывающая боль, вздутие 
живота и др.). Больные также само-
стоятельно оценивали, насколько 
им мешают жалобы, обусловлен-

Таблица 2. Динамика изменений показателей ферментативной активности и содержания GHb (М ± m)

Показатель Контрольная 
группа (n = 20)

Первая группа (n = 34) Вторая группа (n = 25)
до лечения после лечения до лечения после лечения

Альфа-амилаза, мг/с л 6,10 ± 0,37 15,56 ± 1,811 8,74 ± 2,162 16,44 ± 2,761 11,90 ± 3,97
Липаза, нмоль/сЧ 1,07 ± 0,05 1,44 ± 0,111 1,36 ± 0,113 1,38 ± 0,081 1,30 ± 0,093

Трипсин, мкМ/млЧ 2,50 ± 0,27 8,60 ± 0,661 7,08 ± 0,881 8,81 ± 0,711 7,87 ± 1,311

GHb, мкм фру/ч Hb 5,25 ± 0,28 6,52 ± 0,84 7,17 ± 1,41 6,30 ± 0,74 5,49 ± 2,06
Фосфолипаза А, ед. Ф/лА в 1 мл 0,98 ± 0,07 1,91 ± 0,131 1,82 ± 0,304 2,07 ± 0,201 1,47 ± 0,144

1 р < 0,001 (достоверность изменений по сравнению с контрольной группой).
2 p < 0,05 (достоверность изменений до и после лечения).
3 р < 0,05 (достоверность изменений по сравнению с контрольной группой).
4 р < 0,01 (достоверность изменений по сравнению с контрольной группой).

Таблица 3. Структурное состояние поджелудочной железы больных после лечения

Группа Период Головка ПЖ, 
мм

Тело ПЖ, 
мм

Хвост ПЖ, 
мм

ГПП, мм Эхоплотность, ед.

Первая 
(n = 34)

До лечения 35,97 ± 2,07 17,30 ± 0,81 25,46 ± 1,79 4,78 ± 0,74 6,31 ± 0,67
После 
лечения

до 6 мес. (n = 23) 28,00 ± 1,00* 16,08 ± 0,79 24,87 ± 0,83 5,30 ± 1,19 5,95 ± 0,71*
свыше 6 мес. (n = 11) 30,45 ± 2,42* 15,36 ± 1,11 28,70 ± 0,42 4,90 ± 0,87 6,64 ± 1,15

Вторая 
(n = 25)

До лечения 32,78 ± 1,29 16,81 ± 0,61 25,19 ± 0,64 7,19 ± 0,57 6,31 ± 0,67
После 
лечения

до 6 мес. (n = 13) 27,54 ± 1,08 15,92 ± 0,61 24,77 ± 0,62 5,27 ± 1,23* 6,95 ± 0,71
свыше 6 мес. (n = 12) 32,33 ± 1,55 16,25 ± 1,21 24,50 ± 1,06 4,38 ± 0,87* 7,66 ± 1,06*

* р < 0,05 (достоверность различий до и после лечения).

Примечание. ПЖ – поджелудочная железа. ГПП – главный панкреатический проток.
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ные ХП, в повседневной жизни, как 
эмоционально они воспринимают 
свою болезнь (ответы варьирова-
лись от «спокойного» отношения 
к «значительному эмоциональному 
беспокойству»).
Данные опроса показали положи-
тельную динамику. Так, значитель-
но выраженная боль до лечения 
отмечалась у  27,5% опрошенных, 
умеренно выраженная – у 55,0%, не-
значительно выраженная – у 12,5%. 
После лечения умеренно выражен-
ная боль имела место у 32,5% па-
циентов, незначительная – у 42,5%. 
Остальных пациентов боль не бес-
покоила. Аналогично значительно 
меньше после лечения беспокоили 
вздутие и урчание в животе.
На рисунке показано, насколь-
ко жалобы больных ХП наруша-
ли повседневный образ жизни 
и  ухудшали ее качество. После 
лечения только 5,0% больных от-
мечали значительное негативное 
влияние заболевания на качество 
жизни (против 37,5% до начала ле-
чения). Процент пациентов, у ко-
торых заболевание не ухудшало 
или незначительно ухудшало ка-
чество жизни, увеличился с 7,5 до 
15,0 и с 30,0 до 42,5 соответствен-
но. Невыраженные жалобы, на 
которые можно было не обращать 
внимания, отметили 32,5% паци-
ентов до лечения против 52,4% 
после лечения. Умеренные жалобы 

и проявления ХП, которые не мог-
ли быть незамеченными, но не на-
рушали привычный ритм жизни, 
до лечения имели место в  35,0% 
случаев (против 42,5% после лече-
ния). В то же время о проблемах 
и  жалобах, которые значитель-
но нарушали активность и  ритм 
жизни в течение суток, говорили 
32,5% респондентов до лечения 
и 5,0% после лечения.
Таким образом, на основании са-
мооценки пациентов установлена 
положительная динамика в отно-
шении влияния жалоб на повсед-
невный образ жизни. Однако по 
эмоциональному восприятию па-
циентами заболевания ситуация 
улучшилась, но незначительно. 
Так, ХП эмоционально значительно 
беспокоил 12,5% пациентов до ле-
чения против 10,0% после лечения, 
умеренно – 42,5 и 30,0%, слегка – 
27,5 и 37,5% соответственно. 17,5% 
больных до лечения относились 
к заболеванию эмоционально спо-
койно. После лечения таких паци-
ентов стало больше – 22,5%.

Заключение
Достигнутый в большинстве слу-
чаев положительный эффект до-
казывает, что лечение больных 
ХП должно быть комплексным. 
Воздействие на основные звенья 
патогенеза заболевания позволя-
ет тормозить развитие фиброз-

ных и других структурных изме-
нений ПЖ.  

Авторы статьи подтвердили 
отсутствие конфликта 
интересов и финансовой 
поддержки исследования, 

о которых необходимо сообщить.

   Жалоб нет или они невыразительные 
и на них можно не обращать внимания

   Жалобы, которые не могут быть не отмечены, 
но не нарушают привычный ритм жизни

   Жалобы, которые умеренно нарушают привычный 
ритм жизни (активность в течение дня)

   Жалобы, которые значительно нарушают 
привычный ритм жизни
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For effective treatment of chronic pancreatitis, it is necessary to inf luence the main pathogenesis in order 
to inhibit the development of fibrous and other structural changes in the pancreas.
Purpose of the study. To study the effectiveness of autocytokines, glutargin and vortex pulsed magnetic field 
in the treatment of patients with chronic pancreatitis.
Material and methods. 59 patients with chronic pancreatitis were examined. Patients underwent general clinical 
and instrumental examinations, evaluated biochemical, immunological parameters. The patients were randomly 
divided into 2 groups: 34 patients of the main group and 25 patients of the comparison group. All patients 
underwent therapy in accordance with the standards. In the main group, autocytokines, glutargin, and a vortex 
pulsed magnetic field were additionally used.
Results. After treatment in the main group of patients, clinical improvement (decrease in the severity of pain, 
dyspeptic manifestations, stool frequency) occurred earlier than in the control group. In the main group, 
a significant decrease in fibrosis activator TGF-1β and lithostatin (REG-1α), which is the main component 
of pancreatic stones, was observed. A normalization of the activity of amylase, lipase, trypsin and phospholipase 
A, a significant decrease in lipid peroxidation products and activation of antioxidant protection, an improvement 
in the quality of life of patients was noted. Good and satisfactory results in the main group of patients amounted 
to 94.1% and were 1.2 times higher than the comparison group.
Conclusion. The use of autocytokines, glutargin and vortex pulsed magnetic field in the treatment of patients 
with chronic pancreatitis helps to reduce the level of cytokines, lipid peroxidation products, activate antioxidant 
protection, normalize the level of enzymes and improve the quality of life of patients. 
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