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Лечение хронического панкреатита (ХП) пред-
ставляет собой непростую задачу. Несмотря на то, 
что это тяжелое, прогрессирующее заболевание, под-
ходы к терапии остаются далекими от совершенства. 
Основными целями в лечении ХП являются купиро-
вание хронической боли, коррекция мальабсорбции 
как результата экзокринной недостаточности, кор-
рекция эндокринной недостаточности (панкреато-
генного сахарного диабета (СД)) и попытки снизить 
риск развития злокачественного процесса в органе 
(протоковой аденокарциномы).

Основные причины боли при панкреатите — это 
повышение давления в протоковой системе, воспале-
ние паренхимы, ишемия, прогрессирующий фиброз, 
внутри- и внепанкреатическая обструкция. Чаще 
панкреатическая боль имеет постоянный характер, 
как правило, достаточно интенсивная, локализован-
ная в эпигастрии, иррадиирующая в спину, нарастаю-
щая после обильной жирной пищи (тип В). У ряда 
пациентов может быть и эпизодический характер 
боли (тип А) [21, 31].

Высказывалось предположение о том, что по мере 
развития фиброза возникает феномен «выгорания», 
сопровождающийся уменьшением интенсивности 
боли и ее купированием. Однако два проспективных 
исследования не продемонстрировали ассоциации 
между длительностью течения ХП и выраженностью 
боли. Теория «выгорания» полностью отрицается, но 
спонтанное исчезновение боли возможно [5, 24].

Пожалуй, одним из базовых подходов к уменьше-
нию выраженности боли является коррекция образа 
жизни, прежде всего включающая отказ от курения и 
употребления алкоголя. Целый ряд исследований на 
протяжении многих лет позволяет рекомендовать 
пациентам отказ от вредных привычек, хотя уровень 
доказанности (УД) и уровень рекомендаций (УР), на-
пример, согласно итальянскому консенсусу ведения 
больных с ХП соответственно составляет 2b и В в от-

ношении отказа от алкоголя, а также 4 и С в отноше-
нии отказа от курения [2, 6, 7, 16, 26, 30].

В основу медикаментозного купирования боли 
положены рекомендации ВОЗ по трехступенчатому 
подходу. На первом этапе применяются неопиоид-
ные анальгетики (парацетамол), нестероидные про-
тивовоспалительные препараты, включая ингибито-
ры циклооксигензы 2 (СОХ2). На втором этапе под-
ключаются трамадол, налоксен, кодеинсодержащие 
препараты, на третьем добавляются опиоиды и рас-
сматривается возможность хирургических вмеша-
тельств. Дополнительная терапия, которая может 
применяться на всех этапах купирования боли, вклю-
чает трициклические антидепрессанты, антикон-
вульсанты, стероиды, психотерапию и некоторые 
физиотерапевтические подходы [15, 18, 20].

Кохрановский обзор 2013 г. оценил опиоиды для 
купирования острой панкреатической боли, анализи-
руя пять рандомизированных клинических исследо-
ваний, включающих в общей сложности 227 больных 
в возрасте 23–76 лет с преобладанием мужчин. Оце-
нивались разные опиоиды (buprenorphine, pethidine, 
pentazocine, fentanyl, morphine) c разной формой вве-
дения: в/в, в/м, п/к, трансдермально. Показано, что 
опиоиды обладают реальной возможностью купиро-
вать боль. Их применение уменьшает потребность в 
иной анальгезии и других препаратах и не увеличи-
вает риск осложнений [4].

На сегодняшний день абсолютно очевидно, что 
причина боли при ХП многокомпонентна, и одним из 
патогенетических механизмов является воспаление. 
Естественно предположить положительный эффект 
при применении антиоксидантов. Так, кохрановский 
обзор включал 12 рандомизированных клинических 
исследований с общим количеством пациентов 585 че-
ловек, 6 трайлов двойных слепых плацебо-контроли-
руемых исследований. Из 12 исследований 11 посвя-
щены оценке влияния антиоксидантов на болевой 
синдром. Боль оценивалась по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ) в интервале от 0 до 10 баллов. Продол-
жительность исследования колебалась от 1 до 6 меся-
цев. В целом боль уменьшилась в группе больных, 
применяющих антиоксиданты, (средняя разность) на 
0,33, (95% доверительный интервал (ДИ) 0,64–0,02, 
р=0,04 — умеренная доказанность). Однако количе-
ство больных без боли к концу лечения существенно 
не отличалось между группами, получающими и не 
получающими антиоксиданты (относительный риск 
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(ОР) 1,73, 95% ДИ 0,95–3,15, р=0,07). Наилучший эф-
фект получен при применении комбинации аллопури-
нола с диметилсульфоксидом и комбинации селена, 
бета-каротина, витаминов С и Е (УД 1b, УР С) [14].

Количество побочных эффектов было больше в 
группе, получающей антиоксиданты (ОР 4,43, 95% 
ДИ 1,60–12,29, р=0,0004 — умеренная доказанность), 
аналогично и в перекрестных исследованиях (ОР 
5,80, 95% ДИ 1,56–21,53, р=0,0009). Возникновение 
таких побочных эффектов, как головная боль, тош-
нота, запоры, в 16% заставило прекратить прием ан-
тиоксидантов [3, 8, 25, 32].

Только одно исследование по оценке антиокси-
дантов для купирования острой боли при обострении 
ХП показало хороший эффект, однако исследование 
было проведено в 1991 г. Интересно, что у пациентов, 
получавших антиоксиданты, изменились показатели 
маркеров фиброза: тромбоцитарный фактор роста 
АА, трансформирующий фактора роста β1, что свя-
зывают с редукцией боли [12]. Итоги кохрановского 
обзора свидетельствуют о невозможности сделать 
однозначный вывод об эффективности антиоксидан-
тов в купировании боли при ХП.

Двойное слепое рандомизированное исследова-
ние 64 больных показало эффективность производ-
ного γ-аминомасляной кислоты прегабалина в ку
пировании боли при ХП: прегабалин в течение трех 
недель по сравнению с плацебо более эффективно 
купирует боль (36 и 24% соответственно; средняя 
разность — 12%; 95% ДИ 22–2%; р=0,02). Качество 
жизни, количество побочных эффектов не отлича-
лось между группами. Антиноцицептивный эффект 
вероятно реализуется через субкортикальные меха-
низмы, блокирование кальциевых каналов [28].

В клиническом исследовании 2-й фазы показано, 
что внутривенное введение синтетического секретина 
уменьшает потребность в опиатах, особенно у женщин 
при рефрактерном варианте боли типа В (базальная 
оценка по ВАШ составила 5,42 в сравнении с оценкой 
по ВАШ на 3-й день лечения 3,67; р=0,07) [1].

Рефрактерная боль требует эндоскопических и 
хирургических подходов для декомпрессии, блокады 
чревного ствола, экстракорпоральной волновой ли-
тотрипсии. Хирургическое вмешательство позволяет 
добиться длительного купирования боли у больных 
ХП (УД 1а, УР А). Два рандомизированных клиниче-
ских исследования показали лучший эффект при на-
ложении панкреатоеюноанастомоза в сравнении с 
эндоскопическим лечением (34% в сравнении с 15%). 
Несмотря на это, частота эндоскопических вмеша-
тельств остается выше хирургических, вероятно из-
за большей технической сложности [13, 27].

Резюмируя исследования в лечении панкреатиче-
ского болевого синдрома, рекомендуются следующие 
подходы: анальгетики, антиоксиданты при наслед-
ственном ХП, локсиглумид — антагонист рецепторов 
холецистокинина. В случае неэффективности — эн-
доскопическое и хирургическое вмешательство, 
вплоть до панкреатэктомии с аутотрансплантацией 
островков Лангерганса в случае тяжелого воспаления 
и некупирующейся боли (аутотрансплантация 
островков, возможная в некоторых референтных 

крупных центрах, осуществляется также и в целях за-
медления формирования СД) [22].

Показанием для назначения панкреатических фер-
ментов при панкреатите является синдром мальабсор-
бции и мальассимиляции (снижение массы тела, явле-
ния мальабсорбции, мальдигестии, дефицит нутриен-
тов). Предпочтение отдается кишечнорастворимым 
ферментам в виде минимикросфер, рН-чувствитель-
ным с высоким содержанием липазы (УД 1b, УР А). На 
каждый прием пищи рекомендуется 25 000–40 000 ЕД 
в начале лечения; при небольшом объеме пищи при 
перекусах дозировка ферментов составляет 10 000– 
20 000 ЕД. Ферменты должны приниматься во время 
или сразу после приема пищи [11, 17].

В двойном слепом плацебо-контролируемом ран-
домизированном клиническом исследовании была 
оценена эффективность и безопасность панкреатиче-
ских ферментов у больных с экзокринной панкреати-
ческой недостаточностью. 62 больных были рандо-
мизированы в две группы (34 принимали панкреати-
ческие ферменты по 80 000 ЕД на основной прием и 
40 000 на дополнительный, 28 — плацебо). Абсорб-
ция жира увеличилась в основной группе на 18,5% 
(15,8–21,2) по сравнению с контрольной — на 4,1% 
(1,0–7,2), различия — 14,4% (10,3–18,5); р=0,001.

В целом, при лечении пациентов с ХП с экзокрин-
ной недостаточностью минимикросферическими ки-
шечнорастворимыми ферментными препаратами  
отмечалась хорошая переносимость, улучшилась  
абсорбция жира и азота, купировались клинические 
симптомы, улучшился нутритивный статус [29].  
С другой стороны, 10 трайлов, в которые были вклю-
чены 361 человек, показали, что назначение фермен-
тов снижает количество фекального жира, но не влия-
ет на массу тела, интенсивность боли и качество жиз-
ни. Добавление ингибиторов протонной помпы целе-
сообразно, только если стеаторея не контролируется 
ферментными препаратами (УД 2а, УР С) [10, 19].

Ограничение жира в пище показано только в слу-
чае некупируемой стеатореи. Триглицериды со сред-
ней длиной цепи (жиры молока, пальмовое и кокосо-
вое масло) не рекомендуются этой группе пациентов 
(УД 1b, УР В). При тяжелой экзокринной недоста-
точности показано парентеральное введение жиро-
растворимых витаминов (УД 1с, УР В).

СД 3-го типа (панкреатогенный) возникает при 
ХП и после панкреатэктомии. СД 3-го типа ассоции-
рован с 10–20-кратным повышением риска рака под-
желудочной железы (ПЖ). Лечение панкреатогенно-
го СД принципиально не отличается от терапии СД 
1-го и 2-го типа (УД 4, УР С), но имеет некоторые 
особенности. Назначение инсулина еще больше по-
вышает риск рака ПЖ из-за избыточной экспрессии 
инсулиновых рецепторов в ПЖ. Назначение метфор-
мина — терапия первой линии, она на 50–70% умень-
шает риска рака ПЖ благодаря антидиабетическому 
и антинеопластическому эффекту. Инсулиносенси-
тайзеров нужно избегать [9].

Для пациентов с панкреатической болью типа А 
наряду с анальгетиками весьма эффективной часто 
оказывается и спазмолитическая терапия. Спазмо
литики показаны при спазме сфинктера Одди или  
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папиллите, что ухудшает отток желчи и панкреатиче-
ских ферментов. Папиллит встречается у 21% боль-
ных с хроническим и 67% больных с острым панкре-
атитом. Теоретическим обоснованием применения 
спазмолитиков при ХП является попытка снижения с 
их помощью давления в главном панкреатическом 
протоке, холедохе, двенадцатиперстной кишке за 
счет нивелирования спазма гладкой мускулатуры, 
особенно сфинктера Одди [1].

Лечение ХП — нелегкая задача, что видно из суще-
ствующих исследований и стандартов лечения. Под-
ходы к терапии продолжают постоянно уточняться, 
расширяться, совершенствоваться.
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The present article discusses the level of evidence of 
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pain syndrome and substantiates the necessity of a 
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possible side effects and complications.
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