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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Äëÿ îïòèìèçàöèè ïðîâîäèìîé òåðàïèè îöåíèâàëèñü ôóíêöèîíàëüíîå ñîñòîÿíèå ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû (ÏÆ)
è îñîáåííîñòè ìåòàáîëè÷åñêîé àêòèâíîñòè êèøå÷íîé ìèêðîáèîòû ó âçðîñëûõ áîëüíûõ ìóêîâèñöèäîçîì (ÌÂ).
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Îáñëåäîâàíî 14 áîëüíûõ ìóêîâèñöèäîçîì â âîçðàñòå îò 20 äî 34 ëåò, 7 ìóæ÷èí, 7 æåíùèí. Ó 8 ïàöèåí-
òîâ äèàãíîç ïîäòâåðæäåí â ïåðâûé ãîä æèçíè íà îñíîâàíèè êëèíè÷åñêèõ äàííûõ, ïîëîæèòåëüíîé ïîòîâîé ïðîáû, ó 5 èìåëîñü
ãåíåòè÷åñêîå ïîäòâåðæäåíèå. Ó 4 áîëüíûõ äèàãíîç óñòàíîâëåí â âîçðàñòå 8–13 ëåò è ó äâóõ ïàöèåíòîâ – â âîçðàñòå 18 è 27 ëåò.
Â ýòîé ãðóïïå ãåíåòè÷åñêîå ïîäòâåðæäåíèå èìåëîñü ó 4 èññëåäóåìûõ. Ïîìèìî îáùåêëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèé ïðîâîäèëîñü
îïðåäåëåíèå óðîâíÿ Ñ-ïåïòèäà â êðîâè, ýëàñòàçû êàëà è êîíöåíòðàöèè êîðîòêîöåïî÷å÷íûõ æèðíûõ êèñëîò (ÊÆÊ) â êîïðî-
ôèëüòðàòàõ.
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. Êîíöåíòðàöèÿ ýëàñòàçû êàëà ó 9 áîëüíûõ ñîñòàâèëà 5,5±4,7 ìêã/ã, ò. å. âûÿâëÿëàñü òÿæåëàÿ ýêçîêðèííàÿ
íåäîñòàòî÷íîñòü ÏÆ, è ó 5 ïàöèåíòîâ óðîâåíü ýëàñòàçû îêàçàëñÿ â íîðìå è ñîñòàâèë 402±124 ìêã/ã. Ðàçâåðíóòàÿ êëèíè÷åñêàÿ êàð-
òèíà ñàõàðíîãî äèàáåòà îòìå÷àëàñü ó 3 áîëüíûõ. Ìåòàáîëè÷åñêàÿ àêòèâíîñòü ìèêðîôëîðû òîëñòîé êèøêè â öåëîì ñíèæåíà, ñóììà
êîíöåíòðàöèè ÊÆÊ (ΣCn) ñîñòàâèëà 6,03±4,11 ìã/ã ïðè íîðìå 10,61±5,11 (ð<0,05). Ïðè ýòîì ó ÷àñòè áîëüíûõ (ãðóïïà 1; n=9), íàõî-
äÿùèõñÿ íà ìîìåíò èññëåäîâàíèÿ íà òåðàïèè àíòèáèîòèêàìè, çíà÷åíèå ΣCn ðàâíÿëîñü 3,32±0,33 ìã/ã, à ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ
ïðîáèîòè÷åñêèå ïðåïàðàòû (ãðóïïà 2; n=5), àêòèâíîñòü ìèêðîôëîðû íå îòëè÷àëàñü îò íîðìû (ΣCn=11,03±2,01 ìã/ã). Âûÿâëåíà êîð-
ðåëÿöèîííàÿ çàâèñèìîñòü îòíîøåíèÿ ñóììàðíîé äîëè èçîêèñëîò ó áîëüíûõ ÌÂ ê ïîêàçàòåëÿì â íîðìå è óðîâíÿ ôåêàëüíîé ýëàñòà-
çû (r=-0,46; p=0,049).
Çàêëþ÷åíèå. Ó áîëüøèíñòâà îáñëåäîâàííûõ áîëüíûõ ÌÂ (64%) äèàãíîñòèðîâàíà âíåøíåñåêðåòîðíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü ÏÆ òÿæåëîé
ñòåïåíè ïî ðåçóëüòàòàì àíàëèçà ýëàñòàçû êàëà. Àêòèâíîñòü ôåêàëüíîé ýëàñòàçû êîððåëèðóåò ñ ïîêàçàòåëÿìè ìèêðîáèîöåíîçà, ÷òî
óêàçûâàåò íà íåîáõîäèìîñòü êîððåêöèè íå òîëüêî ôóíêöèîíàëüíîé íåäîñòàòî÷íîñòè ÏÆ, íî è ñîñòîÿíèÿ ìèêðîáèîòû. 
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æèðíûå êèñëîòû, ìèêðîáèîòà.
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In order to optimize the therapy, the functional state of the pancreas (P) and the peculiarities of metabolic activity of intestinal microbiota
in adults with cystic fibrosis (CF) were assessed.
Materials and methods. 14 CF patients (20–34 years, 7 men, 7 women) were enrolled. In 8 patients, the diagnosis was confirmed in the
first year of life on the basis of clinical data, positive sweat test, 5 had genetic confirmation. In 4 patients, the diagnosis was confirmed at
the age of 8–13 years and 2 patients aged 18, 27 years. In this group, genetic confirmation was in 4 subjects.  In addition to general clini-
cal studies, the level of C-peptide in blood, elastase and the concentration of short chain fatty acids in feces was determined.
Results and discussion. Of elastase feces in 9 patients was 5.5±4.7 icg/g, that is revealed severe exocrine insufficiency of the pancreas and
in 5 patients the elastase level was normal and amounted to 402±124 icg/g. Deployed the clinical picture of diabetes mellitus was obser-
ved in 3 patients. Metabolic activity of the colon microflora as a whole was reduced, the sum of the concentration of short-chain fatty
acids (ΣCn) was 6.03±4.11 mg/g at a rate of 10.61±5.11 (p<0.05). At the same time, in some patients (group 1, n=9), who were at the time
of the study on antibiotic therapy, the value of ΣCn was 3.32±0.33 mg/g, and in patients receiving probiotic drugs (group 2, n=5), the acti-
vity of microflora did not differ from the norm ((ΣCn=11.03±2.01 mg/g). The correlation dependence of the ratio of the total iso-acids frac-
tion in patients with MV to the normal values and the level of fecal elastase (r= -0.46, p=0.049) was revealed.
Conclusion. Most patients with CF (64%) diagnosed with exocrine pancreatic insufficiency severe according elastase stool. The activity
of faecal elastase correlated with parameters of microbiocenosis, which indicates the necessity of correction is not only functional insuffi-
ciency of the pancreas, but also the state of the microbiota.
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ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды 
ИМТ – индекс массы тела
КЖК – короткоцепочечные жирные кислоты
МВ – муковисцидоз

ПЖ – поджелудочная железа
СГКС – системные глюкокортикостероиды
СИБР – синдром избыточного бактериального роста
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В настоящее время отмечается значительный рост чис-
ла взрослых больных муковисцидозом (МВ). По прогно-
зам, продолжительность жизни рожденных в настоящее
время лиц с этим заболеванием будет достигать более
40 лет [1]. Диагностика МВ в настоящее время проводится
на основании потовой пробы и результатов генетических
исследований. МВ взрослых больных можно разделить
на две группы: заболевшие в раннем детстве, дожившие
до взрослого возраста и больные с поздней манифестацией.
Наиболее распространенной мутацией гена CFTR (cystic
 fibrosis transmembrane conductance regulator) является деле-
ция трех нуклеотидов в 10-м экзоне, приводящая к потере
остатка фенилаланина в 508-м положении молекулы белка
(F508). Около 45% всех больных МВ в мире являются го-
мозиготами по мутации F508del. Генетический полимор-
физм заболевания обусловливает фенотипическое разно-
образие МВ от тяжелых до стертых форм [1, 2]. Основные
проблемы расстройства пищеварения у больных МВ связа-
ны с развитием экзокринной недостаточности поджелудоч-
ной железы (ПЖ) на фоне хронического панкреатита. Им-
муногистологические исследования указывают на локали-
зацию CFTR в апикальной части ацинарных клеток. Уста-
новлена четкая зависимость между недостаточностью
внешнесекреторной функции ПЖ у больных МВ и мута-
циями в гене CFTR [4]. Мутации разделены на «тяжелые»
и «мягкие» в соответствии со степенью нарушения внешне-
секреторной функции ПЖ у больных МВ [5]. К «тяже-
лым» относятся мутации I, II, III классов, при которых
 белок CFTR практически полностью отсутствует на апи-
кальной мембране. Мутации V класса относится к «мягким»,
при которых сохраняется остаточная функция хлорного ка-
нала [3]. Экзокринная недостаточность ПЖ развивается
у 85–90% у больных МВ и связана с обструкцией прото-
ков, повреждением ацинарной ткани, замещением ПЖ
фиброзной и жировой тканью. Экзокринная недостаточ-
ность чаще развивается при ранней манифестации заболева-
ния. В этих случаях нередки эпизоды острого панкреатита
[6, 7]. Вследствие фиброза и атрофии ткани ПЖ развивает-
ся эндокринная недостаточность (30–50%) [8–10].

Частым осложнением МВ является синдром дисталь-
ной интестинальной обструкции, обусловленный вязким
содержимым илеоцекального отдела кишечника. В разви-
тии синдрома важное значение имеют следующие факто-
ры: дегидратация, панкреатическая недостаточность, со-
провождаемая снижением объема панкреатического сока,
бикарбонатной секреции, быстрое повышение дозы фер-
ментов, вязкая интестинальная секреция, нарушение инте-

стинального водного и электролитного транспорта, сниже-
ние дуоденального рН, нарушение перистальтики кишечни-
ка, развитие синдрома избыточного бактериального роста
[3]. В связи с тем что больные МВ в настоящее время жи-
вут дольше, то и злокачественные новообразования в тол-
стой кишке встречаются чаще [11].

Возникновение синдрома избыточного бактериального
роста (СИБР) связано с необходимостью постоянного при-
менения антибактериальных препаратов с последующим
назначением про- и пребиотиков. Подобная длительная,
а порой и пожизненная терапия не может не сказаться на
состоянии кишечного микробиоценоза у этих больных.
Как известно, микробы, населяющие пищеварительный
тракт человека, наибольшего своего количества достигают
на слизистой оболочке толстой кишки. Бактерии, участвуя
в пищеварении и обеспечении организма-хозяина веще-
ствами, необходимыми для энергетических и пластических
процессов, образуют своеобразный метаболический реак-
тор. Среди прочих биологически активных бактериальных
метаболитов особое место занимают короткоцепочечные
жирные кислоты (КЖК) – главные анионы содержимого
толстой кишки. КЖК – это низкомолекулярные насыщен-
ные карбоновые кислоты с длиной цепи от 2 до 6 атомов
углерода, такие как уксусная, пропионовая, масляная, вале-
риановая, капроновая, являющиеся метаболитами сахаро-
литической микрофлоры, и их изоаналоги: изомасляная,
изовалериановая, изокапроновая – метаболиты протеоли-
тических бактерий. Доказано, что эти продукты фермента-
ции микрофлоры могут служить интегральной характери-
стикой ее состояния [12, 13]. Необходимо отметить, что
в норме толстокишечная микрофлора продуцирует КЖК
в определенных количествах и соотношениях, необходи-
мых для обеспечения процессов, протекающих в макро-
организме. При этом любые количественные и качествен-
ные изменения этих параметров будут свидетельствовать
о нарушениях полостного пищеварения. 

Цель исследования – изучить состояние экзокринной
и эндокринной функций ПЖ и особенности метаболической
активности микрофлоры толстой кишки у взрослых боль-
ных МВ для определения дальнейшей тактики их ведения.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Обследовано 14 больных МВ в возрасте от 20 до 34 лет,

средний возраст – 27,1±4,6 года, 7 мужчин и 7 женщин.
У 8 пациентов диагноз подтвержден в первый год жизни на
основании клинических данных, положительной потовой
пробы, у 5 имелось генетическое подтверждение. У 4 боль-
ных диагноз установлен в возрасте 8–13 лет и у двух паци-
ентов – в возрасте 18 и 27 лет. В этой группе генетическое
подтверждение имелось у 4 человек.

Исследование носило открытый одномоментный харак-
тер. Критериями включения стали подтвержденный диаг-
ноз МВ на основании характерной клинической картины,
положительного потового теста и/или обнаружения двух
мутаций в гене МВ. Критериями исключения явились не-
желание пациентов участвовать в исследовании, не под-
твержденный диагноз МВ. 

Все больные получали базисное лечение МВ согласно
современным рекомендациям: муколитики, гепатопротек-
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торы, по показаниям – панкреатические ферменты, поли-
витамины, противовоспалительные препараты, такие как
макролиды в субтерапевтических дозах, ингаляционные
глюкокортикостероиды (ИГКС) и/или системные глюкор-
тикостероиды (СГКС). Системные и ингаляционные анти-
биотики получали 11 (78,6%) и 10 (71,4%) пациентов соот-

ветственно. Небольшая часть пациентов принимали кар-
диотропные препараты, антациды, гемостатики. Большин-
ство больных занимались кинезитерапией. По показаниям
ряду пациентов проводились кислородотерапия и неинва-
зивная вентиляция легких. 

У всех больных оценивались демографические показа-
тели, индекс массы тела (ИМТ), симптомы и физикальные
признаки, общая тяжесть состояния, общий и биохимиче-
ский анализ крови, функция внешнего дыхания (петля по-
ток-объем), сопутствующие заболевания, объем предше-
ствующей терапии. Оценка диспноэ проводилась по рус-
скоязычным версиям шкал Borg и MRC [14, 15]. Всем
больным выполняли компьютерную томографию легких
и органов брюшной полости. В первые сутки нахождения
больных в стационаре проводили бактериологическое ис-
следование мокроты, исследование панкреатической эла-
стазы в кале, определение уровня С-пептида. 

Определение панкреатической эластазы кала проводи-
лось иммуноферментным методом с помощью стандарт-
ных наборов реактивов фирмы ScheBo Biotech (Германия),
Уровень С-пептида исследовался иммунохемилюминес-
центным методом с помощью стандартных наборов реакти-
вов фирмы Siemens (Германия). Исследовалась метаболи-
ческая активность микрофлоры толстой кишки. В содер-
жимом толстой кишки пациентов определялись концентра-
ции КЖК: уксусной, пропионовой, маслянoй, валериано-
вой, капроновой кислот и их изопроизводных (изомасля-
ной, изовалериановой, изокапроновой) методом газо-жид-
костной хроматографии [16].

Статистическая обработка результатов проведена при
помощи пакета прикладных программ SPSS 13. Все чис-
ленные данные представлены как среднее ± стандартное от-
клонение (M ± SD) или медиана (Me) c 25–75% интерквар-
тильным размахом (IQR). Достоверность различий одно-
именных количественных показателей между группами
определялись при помощи непарного критерия Манна–
Уитни (U-test), качественные различия между группами –
при помощи Fisher’s exact test. Различия считались стати-
стически достоверными при р<0,05.

Ðåçóëüòàòû
Обследовано 14 госпитализированных больных с тяже-

лым течением МВ (табл. 1). Определена частота легочных
и внелегочных осложнений (табл. 2). Уровень С-пептида
колебался от 0,7 до 2,39 нг/мл, среднее значение –
1,30±0,72 нг/мл (табл. 3). Развернутая клиническая карти-
на сахарного диабета наблюдалась только у трех больных.
Концентрация эластазы кала у 9 больных колебалась
от 0 до 12,5 мкг/г, среднее значение – 5,5±4,7 мкг/г, т. е. вы-
являлась тяжелая экзокринная недостаточность ПЖ.
У 5 пациентов уровень эластазы составил 402±124 мкг/г. 

Величина суммарной продукции КЖК (ΣCn) колеба-
лась в диапазоне 1,47–12,07 мг/г, составив в среднем
6,03±4,11 мг/г при норме 10,61±5,11 (р<0,05). Столь широ-
кий ареал значений ΣCn объясняется тем, что части обсле-
дованных больных назначались про- и пребиотические пре-
параты для компенсации негативных последствий примене-
ния антибиотиков. Учитывая последнее обстоятельство,
все больные разделены на две группы: группа 1 – больные,
находящиеся на антибиотикотерапии (n=9); группа 2 – па-
циенты, получавшие про- и пребиотики после лечения ан-
тимикробными препаратами (n=5). У пациентов, находя-
щихся на антибиотикотерапии (группа 1), отмечалось
значительное снижение суммарной концентрации КЖК по
сравнению с нормой: 3,32±0,31 мг/г vs 10,61±5,11 мг/г
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Òàáëèöà 1. Õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ ñ ÌÂ (n=14)

Параметры Значение
Пол, м/ж 7/7
Средний возраст, годы 27,6±4,7
Частота обострений в год 3,6±1,6
Частота госпитализаций в год 2,7±1,1
ИМТ, кг/м2 17,9±3,5
ЧДД, мин-1 20,3±2,0
SpO2, % 90,3±3,9
ЧСС, мин-1 103,5±8,5
АДс, мм рт. ст. 115,0±6,5
АДд, мм рт. ст. 74,3±7,6
Одышка по шкале MRC, баллы 2,6±0,8
Одышка по шкале Borg, баллы 1,8±0,9
Примечание. ЧДД – частота дыхательных движений,
SpO2 – насыщение артериальной крови кислородом по
пульсоксиметру, ЧСС – частота сердечных сокращений,
АДс – систолическое артериальное давление, АДд –
диастолическое артериальное давление.

Òàáëèöà 2. Îñëîæíåíèÿ ÌÂ
Нозология n (%)
Пневмоторакс в анамнезе 2 (14,3)
Кровохарканье/легочное кровотечение 3 (21,4)
Фиброателектаз 3 (21,4)
Легочная гипертензия 2 (14,3)
Сахарный диабет 3 (21,4)
Цирроз печени c портальной гипертензией 1 (7,1)
Желчнокаменная болезнь 2 (14,3)
Гипоплазия желчного пузыря 1 (7,1)
Синдром дистальной интестинальной обструкции 3 (21,4)

Òàáëèöà 3. Ëàáîðàòîðíûå ïîêàçàòåëè áîëüíûõ ÌÂ (n=14)

Параметры
Лейкоциты крови, × 109/л 9,0±3,8
Гемоглобин, г/л 125,8±15,2
Глюкоза крови, ммоль/л 6,5±4,3
Общий белок, г/л 78,1±7,0
Альбумин, г/л 36,7±5,7
Билирубин, мкмоль/л 10,6±5,4
Мочевина, ммоль/л 7,1±4,4
Креатинин, мкмоль/л 79,0±40,9
Мочевая кислота ммоль/л 346,6±103,8
Гамма-глютамилтранспептидаза, ЕД/ л 23,9±13,7
Щелочная фосфатаза, ЕД/ л 134,9±79,3
Сывороточный С-реактивный белок, мг/л 30,2±35,8
С-пептид, нг/мл 1,3±0,7
Эластаза кала, мкг/г 175,4±218,6
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(p<0,001). В структуре бактериальных метаболитов имело
место преобладание уксусной кислоты и изомеров КЖК
(табл. 4). Повышение доли уксусной кислоты может свиде-
тельствовать об увеличении количества микроорганизмов
рода Clostridium difficile, которые часто высеваются у лиц,
прошедших курс лечения антибиотиками. Рост относитель-
ных концентраций изомасляной и изовалериановой кислот
у 7 из 10 больных этой группы является результатом уси-
ления протеолитической активности микробиоты. Метабо-
лическая активность микрофлоры толстой кишки у боль-
ных группы 2 находилась в пределах нормы: 9,26–
12,07 мг/г (11,03±2,01 мг/г, норма – 10,61±5,11 мг/г;
р=0,91). В копрофильтратах этих пациентов концентрации
метаболитов строго анаэробной части сахаролитической
микрофлоры – пропионата (С3) и бутирата (С4) – выше
нормы в 1,5 раза, тогда как концентрация ацетата (С2) сни-
зилась в 1,4 раза по сравнению с нормальными значениями,
что отразилось и на величине анаэробного индекса:
1,54±0,17 (норма – 0,75±0,15), который характеризует сте-
пень выраженности дисбиотических изменений. Уровни
изокислот в копрофильтратах больных этой группы пре-
вышали норму в 1,5–2 раза (см. табл. 4).

Îáñóæäåíèå 
Выявленное в этом исследовании усиление активности

условно-патогенной протеолитической микрофлоры мо-
жет иметь целый ряд причин. В случае больных МВ повы-
шение активности протеолитической части микрофлоры
толстой кишки может быть следствием развития мальаб-
сорбции белка и/или повреждения, десквамация эпителия.
Белок, образующийся в результате этих процессов, по-
падает в дистальный отдел толстой кишки, где и разлагает-
ся сначала на пептиды и аминокислоты, а затем процесс
бактериального расщепления приводит к образованию изо-
производных КЖК (i-Сn) [17].

Наличие синдрома избыточного бактериального роста
у большей части больных МВ, развивающегося вследствие
затруднений двигательной функции кишечника с формиро-
ванием стаза его содержимого, который имеет в своем со-
ставе большое количество муцина, слизи, также вносит
свой вклад в усиление протеолитической активности фе-
кальной микрофлоры. В профиле микробных метаболитов
это обстоятельство отразилось в том, что относительное
содержание изокислот в копрофильтратах у 87% больных
(12 из 14) превышали норму в 1,2–3,5 раза. Попытки прове-
дения корреляционного анализа величины превышения
нормальных значений активности протеолитической мик-

рофлоры по данным отношения суммарной доли изокислот
у больных МВ к показателям в норме (Σ%iCМВ/Σ%iCнорма)
и уровня фекальной эластазы (Е1) показали наличие уме-
ренной корреляции (r=-0,46, p=0,049; см. рисунок). Нали-
чие выявленной корреляции свидетельствует о взаимосвя-
зи нарушения внешнесекреторной функции ПЖ и особен-
ностей бактериального метаболизма.

Известно, что ферментозаместительная терапия
у больных МВ должна проводиться современными микро-
капсулированными препаратами [18–20].

В нашем исследовании у 5 пациентов уровень фекальной
эластазы находился в пределах референсных значений,
и ферментные препараты в виде микросфер они получали
в дозах 50–100 тыс. ЕД в сутки непостоянно. Этим больным
диагноз МВ поставлен в возрасте 10 лет и старше. У осталь-
ных 9 больных с тяжелой экзокринной недостаточностью
дозы ферментных препаратов колебалась от 300 тыс. до
500 тыс. ЕД в сутки, которые они принимали постоянно.

Уровень С-пептида составил в среднем 1,3±0,7 нг/мл,
т. е. соответствовал нормальным значениям. Развернутая
клиническая картина сахарного диабета развилась у трех
больных МВ из 14. Все эти больные получали инсулин. 

В зависимости от длительности применения антибиоти-
ков проводилась постоянно или курсами пре- и пробиоти-
ческая терапия в дозах, превышающих рекомендуемые
производителями, в два раза. 

Ôóíêöèîíàëüíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü ïîäæåëóäî÷íîé æåëåçû è ìèêðîáèîöåíîç ïðè ìóêîâèñöèäîçå   

Òàáëèöà 4. Àáñîëþòíûå (ìã/ã) è îòíîñèòåëüíûå (% îò ΣÑ2+Ñ3+Ñ4) êîíöåíòðàöèè ÊÆÊ â êàëå áîëüíûõ ÌÂ (Ì±SD)

Показатель С2 С3 С4 С5 С6 i-С4 i-С5 i-С6 ΣCn AИ

Норма 
абс. 5,81±

1,46
1,77±
0,46

1,47±
0,62

0,33±
0,09

0,14±
0,03

0,24±
0,12

0,41±
0,14

0,002±
0,001

10,61±
5,11

0,75±
0,15

отн. 64,31±
5,64

20,12±
2,42

16,42±
2,23

Группа 1
(n=9)

абс. 1,99±
0,18**,&

0,61±
0,03**,&

0,33±
0,06**,&

0,06±
0,01**,&

0,01±
0,003**,&

0,13±
0,018*,&

0,19±
0,03*,&

0,004±
0,003*

3,32±
0,31*,&

0,66±
0,06

отн. 70,33±
1,14*

21,01±
1,14

8,67±
1,02**

Группа 2
(n=5)

абс. 3,81±
0,17**

2,10±
0,40

2,13±
0,69

0,36±
0,11

0,12±
0,069

0,49±
0,049*

0,73±
0,027*

0,008±
0,002*

11,03±
2,01

1,55±
0,13*

отн. 48,51±
3,27**

25,75±
1,09

25,75±
3,01*

Примечание. *p<0,05; **p<0,01 по сравнению с нормой; &p<0,01 при сравнении групп 1 и 2.

Êîððåëÿöèÿ âåëè÷èíû êîíöåíòðàöèé ýëàñòàçû 1
è ïðåâûøåíèÿ íîðìàëüíûõ çíà÷åíèé îòíîñèòåëüíûõ
êîíöåíòðàöèé èçîêèñëîò â êàëå áîëüíûõ
ìóêîâèñöèäîçîì.
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Çàêëþ÷åíèå
У большинства обследованных больных МВ (64%) ди-

агностирована внешнесекреторная недостаточность ПЖ
тяжелой степени по данным анализа эластазы кала. Пока-
зано, что активность фекальной эластазы в целом по всей

группе исследования коррелирует с показателями микро-
биоценоза. Последнее обстоятельство указывает на не-
обходимость коррекции не только функциональной недо-
статочности ПЖ, но и состояния микробиоты. 
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