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Диагностика всей группы гастроэнтерологических 
заболеваний представляет определенные трудности 
в  связи с  наличием у  большинства пациентов дис-
пепсического и болевого синдромов. Исходя из этого, 
знание особенностей этиологических и патогенетиче-
ских моментов, клинической картины (особенностей 
симптоматики, вплоть до так называемых малых сим-
птомов) и объективных методов исследования явля-
ется важным как в диагностике, лечении, так и про-
гнозе заболевания (в том числе при сочетании с дру-
гими заболеваниями внутренних органов).

Общеизвестно, что в клиническом понимании 
хронический панкреатит (ХП) — это динамическая 
плохо поддающаяся диагностике болезнь, эволюция 
которой обусловлена прогрессированием деструк-
ции ткани поджелудочной железы (ПЖ) и возник-
новением локальных осложнений. Существует и дру-
гое определение заболевания, обусловленное син-
дромным подходом. ХП  — это патологический 
фиброзно-воспалительный синдром у лиц с генети-
ческими внешними или другими факторами риска, 
которые приводят к развитию персистирующего па-
тологического процесса в ответ на повреждение па-
ренхимы ПЖ или стресса [3]. Только динамическое 
наблюдение за больными позволяет определить 
факторы, темп прогрессирования, стадию, характер 
заболевания, от чего зависит интенсивность лечеб-
ных мероприятий.

Нюансы диагностики
Прием алкоголя является наиболее частой причи-

ной развития и рецидивов ХП. Несмотря на то, что 
заболевание развивается только у 15% пьющих, риск 
его развития возрастает по мере увеличения объема 
и  длительности приема алкогольных напитков. 
У большинства начальные признаки ХП возникают 
через 10–15 лет употребления алкоголя в дозе 150 мл 
и  более в  сутки. Предрасполагающим фактором 
у данной категории лиц является прием пищи, бо-
гатой жирами, белком и бедной антиоксидантами 
и  микроэлементами. Под влиянием алкоголя се-
кретируется панкреатический сок с  избыточным 

содержанием белка и  низкой концентрацией в  нем 
бикарбонатов. В связи с этим создаются условия для 
выпадения белковых преципитатов в  виде пробок, 
которые затем кальцифицируются и  обтурируют 
внутрипанкреатические протоки. Обструкция прото-
ков способствует их разрывам, активации ферментов 
и аутолизу ткани ПЖ. Кроме того, алкоголь и про-
дукты его метаболизма снижают активность антиок-
сидантной системы, в  результате чего образуются 
свободные радикалы, ответственные за развитие не-
крозов и воспаления с последующим формировани-
ем фиброза и  жирового перерождения ткани  ПЖ, 
способствуя панкреотоксичности. В  формировании 
фиброза принимают участие фибробласты и фибро-
циты, отвечающие за секрецию внеклеточного ма-
трикса в интерстиции. При обострении воспалитель-
ного процесса панкреатические звездчатые клетки 
активируются и становятся основным компонентом, 
определяющим фиброзирование  ПЖ. В  активации 
звездчатых клеток принимает участие цитокиновый 
механизм (к  примеру, трансформирующий фактор 
роста β, ИЛ-6, ИЛ-8). Надо отметить, что при ХП ак-
тивация звездчатых клеток запускает формирование 
стресс-индуцированного механизма образования 
фиброзных волокон с ремоделированием белков ци-
тоскелета. Важным является понимание, что панкре-
атические звездчатые клетки выполняют как функ-
цию синтеза (поддерживая сохранение структуры 
ткани), так и  деградации внеклеточного матрикса 
(определяя характер прогрессирования фиброза при 
интенсивной активации). К  настоящему времени 
описан ряд молекулярных сигнальных путей в акти-
вации панкреатических звездчатых клеток с участи-
ем регулирующей роли генов (к примеру, трансфор-
мирующий фактор роста β, ассоциированный с бел-
ком, кодируемым у  человека геном SMAD (TGF-β/
SMAD)). Следовательно, большое значение имеют 
генетические исследования по выявлению панкреа-
тит-ассоциированных генных мутаций, поскольку 
расшифровка позволит не только существенно изме-
нить наши представления о  проблеме заболевания, 
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но и определить новые направления в патогенетиче-
ском подходе к лечению панкреатитов [1].

В этиологии, патогенезе и клинике ХП определен-
ное значение имеет повышение давления в  главном 
панкреатическом протоке в результате его обструкции, 
стеноза фатерова сосочка или дуоденальной гипертен-
зии. При панкреатической гипертензии нарушается це-
лостность протоков, активируются интрапанкреатиче-
ские протоки, повреждается паренхима и формируется 
воспалительный процесс выше места обструкции (об-
структивный панкреатит). Ведущим фактором риска 
развития данной формы панкреатита является патоло-
гия желчного пузыря и желчных путей [4]. При этом 
большое значение в развитии имеет внутрипанкреати-
ческая активация ферментов сока ПЖ в результате ре-
гургитации в ее протоки желчи и содержимого двенад-
цатиперстной кишки, что чаще наблюдается при 
желчнокаменной болезни, билиарной и  дуоденаль-
ной гипертензии. ХП довольно часто является исходом 
острого панкреатита, переход которого в хроническую 
стадию происходит в результате нарушения протоко-
вой проходимости (стеноз, камни, псевдокисты) и фи-
брозирующего процесса в ПЖ.

Одним из независимых факторов развития ХП 
является курение табака, которое снижает секрецию 
бикарбонатов панкреатического сока и  предраспо-
лагает к формированию кальцинатов в протоках, что 
является еще одним механизмом развития острого 
течения обструктивного ХП. 

Более редкими причинами развития ХП считают-
ся муковисцидоз (чаще у  детей), гиперпаратиреоз, 
гиперлипидемия, прием лекарственных препаратов 
(ацетилсалициловая кислота, гидрохлоротиазид 
и  др.), токсические вещества, метаболический аци-
доз, белковая недостаточность, уремия, гормональ-
ные и микроциркуляторные расстройства, инфекции, 
травмы (в том числе и послеоперационные). Дока-
зано, что многие экзогенные факторы, в том числе 
и  некоторые лекарства, способны активизировать 
протеолитические ферменты в  протоках  ПЖ одно-
временно с повреждением ее ткани [8].

В клинической практике следует учитывать, что ко-
нечным патогенетическим механизмом развития ХП 
является аутолиз ткани  ПЖ в  результате активации 
собственных протеолитических ферментов (трипси-
ногена, химотрипсиногена, проэластазы, щелочной 
фосфатазы и фосфолипазы А) с развитием в ней отека, 
некроза, инфильтрации и фиброза [6]. Выход панкре-
атических ферментов в кровь приводит к деструктив-
ным изменениям в органах и тканях (почках, легких, 
центральной нервной системе) и жировым некрозам, 
приводящим к летальности. 

На сегодняшний день в гастроэнтерологии деталь-
но изучены структурно-функциональные измене-
ния ПЖ как в норме, так и при различных патологи-
ческих состояниях. Меньше внимания, на наш взгляд, 
уделяется возрастным изменениям, хотя возрастная 
деструкция органа начинается уже после 40 лет. Сна-
чала преобладают изменения со стороны сосудов — 
гиперплазия внутренней эластической мембраны, 
периваскулярный фиброз, что способствует сужению 
или облитерации части сосудов. Развивается склероз 

стенок протоков, их облитерация, пролиферация 
эпителия, кистозное перерождение и нарушение вы-
деления секрета, уменьшается величина конечных 
секреторных отделов долек. В дальнейшем возникает 
атрофия ряда ацинарных клеток, их гибель и заме-
щение соединительной тканью с развитием междоль-
кового и внутридолькового фиброза. Увеличивается 
в объеме жировая ткань. В старческом возрасте па-
ренхиматозные элементы остаются только в  цен-
тральных отделах железы в  виде разной величины 
очагов, расположенных около крупных выводных 
протоков. Соответственно общее количество ацинар-
ной ткани снижается до 30–40% от начального объе-
ма. Исходя из приведенного, с возрастом развивается 
гипоферментный панкреатит: снижается секреция 
и  активность липазы, трипсина, амилазы, содержа-
ние бикарбонатов и объем сока. К тому же уменьша-
ется количество и активность β-клеток островкового 
аппарата ПЖ и число рецепторов к инсулину, разви-
вается инсулинорезистентность с  последующим на-
рушением углеводного, жирового и белкового обме-
на. Возрастные морфофункциональные изменения 
в  структуре  ПЖ определенным образом влияют на 
клиническое течение ХП. Отмечено, что у молодых 
людей (до 35  лет) заболевание протекает тяжелее, 
с более выраженным болевым синдромом, снижени-
ем массы тела, частым рецидивированием, развитием 
функциональных нарушений других органов пище-
варения, а также внешне- и внутрисекреторной недо-
статочности ПЖ.

У пожилых снижается толерантность к  пищевой 
нагрузке, возникают тяжесть, распирание, метео-
ризм, нарушение стула даже при скудном «диети-
ческом» рационе. Значение в возникновении сим-
птомов имеет также и объем потребляемой пищи — 
небольшой объем достаточен для насыщения 
(причиной могут быть нарушения не  только секре-
торной, но и моторно-эвакуаторной функции желуд-
ка). У людей пожилого и старческого возраста тече-
ние заболевания характеризуется частыми явления-
ми желудочной и  кишечной диспепсии, сочетанием 
с ИБС, гипертонической болезнью, патологией опор-
но-двигательного аппарата. Параллельно развивает-
ся ишемическая энтеропатия, характеризующаяся 
атрофией ворсинок, дистрофией слизистой оболочки 
тонкой кишки  [9], что проявляется определенной 
стадией трофологического синдрома, внешнесекре-
торной недостаточностью  ПЖ вплоть до развития 
синдрома мальдигестии и мальабсорбции. 

В последние годы в клинику внутренних болезней 
введен термин «липидный дистресс-синдром», изме-
нения при этом носят системный характер и сопрово-
ждаются повреждениями со стороны органов-мише-
ней. Он складывается из следующих заболеваний: 
ИБС, абдоминальный ишемический синдром, обли-
терирующий атеросклероз артерий нижних конечно-
стей, холестероз желчного пузыря, ЖКБ, жировой 
гепатоз, липогенный панкреатит. В развитии данного 
состояния приобретает значение формирование 
«липидной триады» (активация липаз, фосфолипаз, 
затем активация детергентного воздействия избыт-
ка жирных кислот и  фосфолипидов на мембраны 
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и  активация перекисного окисления липидов)  [7]. 
Надо отметить, что частота стеатоза ПЖ у взрослого 
населения в  общей популяции составляет до  35%. 
Факторами риска являются возраст, метаболический 
синдром, ожирение, гипофункция щитовидной желе-
зы, сахарный диабет (СД) 2-го типа, гипертриглице-
ридемия (генетически обусловленная или вторич-
ная). Для стеатоза  ПЖ характерно бессимптомное 
течение. Чаще всего диагноз устанавливается по дан-
ным ультразвукового исследования. 

Таким образом, возрастные инволюционные 
и биохимические изменения со стороны различных 
органов и систем способствуют полиморбидности те-
чения и  при отсутствии у врача соответствующих 
знаний могут ошибочно расцениваться как проявле-
ние той или иной патологии, в результате чего прово-
дятся все новые и новые обследования, а в ряде слу-
чаев назначается неоправданное лечение.

Клиническая картина ХП состоит из трех основ-
ных синдромов: абдоминальная боль, нарушение 
процесса пищеварения и  нарушение углеводного 
обмена. Болевой синдром является ведущим в кли-
нике ХП, определяющим клиническую форму забо-
левания, качество жизни больного и тактику тера-
пии. Причины и механизмы развития абдоминаль-
ной боли при ХП многообразны, что следует 
учитывать в дифференциальной диагностике и при 
подборе адекватной патогенетической и симптома-
тической терапии.

Наиболее частыми являются боли, обусловленные 
воспалительным процессом в  ПЖ, которые связаны 
с отеком, инфильтрацией паренхимы и повышением 
внутрипроткового, внутритканевого давления, а  так-
же с поражением нервных окончаний. Боли постоян-
ные, локализуются в центре эпигастральной области, 
иррадиируют в  спину, не  зависят от приема пищи, 
спонтанно затихают или значительно уменьшаются 
через 5–7 дней после начала обострения, лучше купи-
руются анальгетиками (спазмолитики менее эффек-
тивны). Если в  патологический процесс вовлекается 
только паренхима ПЖ при сохранной проходимости 
протока и нервных окончаний, болевой синдром в те-
чение длительного времени может отсутствовать.

Боли при наличии обструкции панкреатических 
протоков (камни, рубцы, белковые преципитаты), 
а также при развитии псевдокист и кист обусловле-
ны повышением в них давления. Они, как правило, 
опоясывающие, приступообразные, возникают во 
время или сразу после приема пищи, нередко сопро-
вождаются тошнотой и рвотой, не приносящей об-
легчения. Эти боли уменьшаются после приема 
спазмолитиков и препаратов, снижающих панкреа-
тическую секрецию.

Патогенетически боль обусловлена развитием 
панкреатического неврита, при котором в воспали-
тельный и фибротический процесс вовлекаются вну-
трипанкреатические нервные образования и  в  зоне 
воспаления увеличивается количество сенсорных 
нервных окончаний. Боль носит интенсивный, по-
стоянный характер, иррадиирует в  спину, продол-
жается более недели, заставляет больного прини-
мать вынужденное положение  — сидя, обхватив 

руками колени, с  наклоном вперед, чтобы снизить 
давление на нервные окончания; уступает только 
мощной анальгезирующей терапии.

У некоторых пациентов болевой синдром может 
быть обусловлен повышением давления в гепатоби-
лиарной системе в  результате сдавливания общего 
желчного протока (отек и фиброз, киста или псевдо-
киста головки  ПЖ) или стеноза большого дуоде-
нального сосочка. Боль характеризуется локализа-
цией в правом верхнем квадранте живота с иррадиа-
цией в правую лопатку, усилением после еды. Иногда 
болевой синдром сочетается с симптомами рециди-
вирующего холангита (лихорадка, озноб, желтуха, 
лейкоцитоз, увеличение СОЭ).

Причиной абдоминальной боли может явиться 
переход воспалительного процесса на ткань двенад-
цатиперстной кишки с  развитием фиброза. дуоде-
нального стеноза, связанного со сдавливанием две-
надцатиперстной кишки увеличенной головкой или 
псевдокистой  ПЖ. Боль усиливается после еды и/
или проявляется симптомами частичной кишечной 
непроходимости.

У значительной части больных болевой синдром 
может быть связан с внешнесекреторной недостаточ-
ностью ПЖ, которая приводит к развитию избыточ-
ного бактериального роста в тонкой кишке и в конеч-
ном счете к повышению давления в двенадцатиперст-
ной кишке. Данные боли возникают сразу после еды, 
локализуются по ходу двенадцатиперстной кишки, 
уменьшаются после отрыжки, отхождения газов 
и рвоты, нередко сопровождаются горечью и непри-
ятным привкусом во рту. Для дуоденальной гипер-
тензии характерно наличие урчания и  болезненно-
сти, а  также появление тошноты при пальпации по 
ходу двенадцатиперстной кишки [5].

Мы привыкли считать, что под внешнесекретор-
ной недостаточностью понимается в основном фер-
ментная недостаточность, забывая о  нарушениях 
бикарбонатного соотношения и  объема сока. Тем 
не менее, исходя из современных позиций, длитель-
ное закисление желудочного содержимого и двенад-
цатиперстной кишки также вызывает нарушения эк-
болической деятельности  ПЖ. Следует учитывать, 
что у  больных  ХП имеется определенный разброс 
значений интрагастрального рН (у 35,2% пациентов 
установлена гиперацидность, а у 46,2% — гипоацид-
ность). Оказалось, что при гиперацидности интен-
сивность болевого синдрома достоверно выражена 
(в сравнении с другими группами больных). Болевой 
синдром приступообразный, с локализацией в эпи-
гастрии или подреберьях, возникает чаще во второй 
половине дня или ночи, сочетается с хеликобактери-
озом (в молодом возрасте). При гипоацидности чаще 
доминирует диспепсический синдром, проявляю-
щийся изжогой, тошнотой, гиперсаливацией.

Изучение суточных рН-грамм позволило выде-
лить феномен спонтанного ночного ощелачивания 
у больных ХП, который при гиперацидном состоя-
нии менее длительный по времени, но больший по 
глубине. Кроме того, существует феномен постпран-
диального (после приема пищи) ощелачивания, да-
ющий возможность установить, каков процесс 
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пищеварения у  больного при ХП, особенно при 
внешнесекреторной недостаточности. При этом мо-
гут образоваться «ножницы»  — когда выделение 
хлористоводородной кислоты в желудке повышает-
ся вследствие стимулирующего влияния пищи, а рН 
сока изменяется в сторону снижения (обусловленно-
го буферными свойствами пищи), что позволяет 
дифференцированно подойти к назначению антисе-
креторной терапии.

Примечательно, что одной из причин болевого 
синдрома может быть наличие регионарного мезаде-
нита (тупые, сверлящие боли слева выше пупка, ча-
сто возникающие или усиливающиеся во время ходь-
бы и  при физических нагрузках, болезненность по 
ходу брыжейки тонкой кишки), сочетающегося с той 
или иной стадией дисбактериоза или степенью син-
дрома избыточного бактериального роста [11]. При 
синдроме избыточного бактериального роста вслед-
ствие цитотоксического воздействия энтеропатоген-
ной кишечной палочки, бактероидов, энтерококков, 
фузобактерий повреждаются энтероциты, развивает-
ся продуктивное воспаление, атрофия слизистой обо-
лочки и  нарушение барьерной функции кишечной 
стенки, увеличивается ее проницаемость. При этом 
ферменты бактериальных агентов инактивируют 
и  разрушают ферменты пищеварительных соков 
(в том числе и сока ПЖ). Нарушается ферментация 
нутриентов у больных ХП при одновременном на-
пряжении внешнесекреторной функции ПЖ. Нару-
шается гидролиз и всасывание нутриентов, нараста-
ют проявления брожения либо гниения, ухудшает-
ся всасывание воды и  электролитов. Клинически 
у  больных повышается интенсивность абдоминаль-
ной боли, нарастают признаки общей интоксикации, 
возможно образование абсцессов вплоть до развития 
хронического септического состояния.

Следовательно, внешнесекреторная недостаточ-
ность ПЖ характеризуется нарушением процессов 
пищеварения и всасывания, развитием избыточного 
микробного роста в тонкой кишке [10]. Экзокрин-
ная панкреатическая недостаточность может быть 
первичной, когда снижается продукция панкреати-
ческих ферментов, и  вторичной, при которой про-
дукция ферментов сохраняется, однако они или 
не  поступают в  кишечник, или не  функционируют 
в нем. Данные механизмы необходимо учитывать при 
назначении ферментных препаратов с целью коррек-
ции внешнесекреторной недостаточности  ПЖ, по-
скольку синдром избыточного бактериального ро-
ста значимо нивелирует эффект заместительной 
ферментной терапии. 

При снижении объема продуцируемых ферментов 
более чем на 90% возникают клинические признаки 
экзокринной недостаточности  ПЖ: диарея, стеато-
рея, снижение массы тела. Панкреатическая недо-
статочность легкой и средней степени тяжести, как 
правило, не сопровождается клиническими проявле-
ниями. При выраженной панкреатической недоста-
точности возникает диарея — от 3 до 6 раз в сутки, 
кал кашицеобразный, зловонный с жирным блеском. 
Однако если больной уменьшает прием жирной 
пищи или в  терапии использует панкреатические 

ферменты, то стеаторея уменьшается и  даже может 
исчезнуть. Значительно реже у больных ХП наблю-
дается водянистая диарея, возникновение которой 
обусловлено несколькими механизмами. Главным 
можно считать нарушение секреции бикарбонатов, 
что влечет за собой снижение интрадуоденально-
го рН (согласно данным рН-метрии), преципитацию 
и деконъюгацию желчных кислот, нарушение всасы-
вания жирных кислот и микробное гидроксилирова-
ние последних, что способствует развитию секретор-
ной диареи за счет активации цАМФ энтероцитов. 
Определенную роль играет нарушение гидролиза 
углеводов в результате дефицита амилазы, что созда-
ет соответствующие условия для бактериального рас-
щепления углеводов с  образованием осмотически 
активных компонентов и  развитием осмотической 
диареи, которая может быть обусловлена также со-
путствующими заболеваниями. Следует подчер-
кнуть, что для повышения эффективности замести-
тельной ферментной терапии необходимо включать 
соответствующий комплекс лечебных мероприятий, 
направленных на коррекцию моторики, микрофло-
ры и рН тонкой кишки, а также проходимости панк-
реатобилиарных путей.

У многих больных при снижении внешнесекре-
торной функции  ПЖ отмечается снижение массы 
тела, что может быть связано не только с ферментной 
недостаточностью железы, нарушением процессов 
пищеварения и  всасывания в  кишечнике (синдром 
мальассимиляции), но и с ограничением объема при-
нимаемой пищи из-за болевого синдрома.

У части больных ХП возникает дефицит витами-
на В12 в результате нарушения отщепления послед-
него от внутреннего фактора панкреатическими 
протеазами. Однако клинические признаки недо-
статочности витамина  В12 встречаются редко, так 
как назначение ферментных препаратов и  продук-
тов, богатых этим витамином, очень быстро ком-
пенсирует данные нарушения. Дефицит жирорас-
творимых витаминов (А, D, Е, K) наблюдается редко 
и преимущественно у больных с тяжелой и продол-
жительной стеатореей. Клинические проявления 
гиповитаминозов полиморфны: у больных появля-
ется склонность к кровоточивости, снижение адап-
тации зрения к темноте, остеопорозы и др. 

При хроническом алкогольном панкреатите име-
ются особенности болевого синдрома, о  которых 
следует помнить. Выделяют два типа боли (тип  А 
и тип В). Тип А соответствует коротким (рецидиви-
рующим) панкреатическим атакам продолжитель-
ностью менее 7  дней, с  длительными периодами 
между ними (несколько месяцев и более). Боль ин-
тенсивная (что требует госпитализации) и характе-
ризует чаще всего атаку острого панкреатита. Тип В 
характеризируется длительными периодами болево-
го синдрома (более 2 месяцев) или монотонностью, 
боль постепенно нарастает, периодически возникает 
необходимость в  госпитализации. Причиной таких 
болей могут быть псевдокисты  ПЖ, холестаз и  ги-
пертензия протока ПЖ.

Расстройства углеводного обмена при ХП выявля-
ются примерно у ⅓ больных, и только у половины из 
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них наблюдаются клинические признаки СД. Счита-
ется, что в основе развития данных нарушений лежит 
поражение всех клеток островкового аппарата  ПЖ, 
в результате чего возникает дефицит не только инсу-
лина, но и глюкагона. Кроме этого, при ХП необхо-
димо помнить, что наличие ацинарно-островково-
ацинарной оси позволяет гормонам ПЖ влиять на 
внешнесекреторную функцию ПЖ за счет мембран-
ных контактов (паракринный путь воздействия) 
и  наличия специальных сигнальных путей между 
панкреатическими клетками. Не исключаются и ло-
кальные воздействия конечных продуктов метабо-
лизма эндо- и  экзокринной паренхимы. Ацинарно-
островково-ацинарная ось обеспечивает утилизацию 
глюкозы с помощью инсулинозависимого механизма 
(в мышечной и жировой ткани) и амилазозависимо-
го механизма (в кишечнике с участием микробиоты). 
При этом считается, что амилаза ограничивает секре-
цию инсулина, направляя глюкозу из крови в кишеч-
ник, а кишечная амилаза снижает абсорбцию глюко-
зы, уменьшая высвобождение инсулина. Следова-
тельно, панкреатические ферменты, используя 
ацинарно-островково-ацинарную ось, способны 
контролировать продукцию и  выделение инсулина 
в ответ на изменение уровня гликемии при панкреа-
титах. Важно помнить, что осуществляется данный 
механизм с  помощью рецепторов, находящихся на 
апикальной и базолатеральной поверхности энтеро-
цитов. К тому же рядом авторов продемонстрирова-
но, что высокая активность эндогенной амилазы 
в  крови ассоциирована с  улучшением гомеостаза 
глюкозы, а  низкая ее концентрация ассоциирована 
с  риском формирования инсулинорезистентности, 
метаболических нарушений [15].

У больных ХП, кроме паракринных эффектов 
гормонов и  активных пептидов  ПЖ, возможными 
механизмами влияния на обмен веществ можно 
считать влияние гормонов гипоталамуса и гипофи-
за, щитовидной железы, паращитовидных желез, 
надпочечников, половых гормонов. Это объясняет 
особенности течения «панкреатогенного» СД: 
склонность к  гипогликемии, редкая потребность 
в  инсулине, редкое развитие кетоацидоза, сосуди-
стых и других осложнений. 

Следовательно, рассматривая вопросы формиро-
вания тех или иных синдромов при ХП, мы должны 
оценить, каким образом изменяется связь между эк-
зокринной и эндокринной частями ПЖ, существую-
щая в норме; каким образом центральные и перифе-
рические органы внутренней секреции реагируют на 
течение ХП, количественно и качественно изменяя 
свою обычную секрецию; как при данном заболева-
нии организм адаптируется к условиям изменчиво-
сти внутренней и внешней среды; какую роль игра-
ют эндокринные органы в возникновении, прогрес-
сировании и  рецидивировании ХП; какое место 
занимает ПЖ в  цепи эндокринной регуляции при 
ХП в  каждой конкретной ситуации. Такая оценка 
позволит правильно назначить лечение и проводить 
реабилитацию пациентов.

Кроме перечисленных болевого, диспепсическо-
го синдромов, синдрома внешнесекреторной 

недостаточности, эндокринных нарушений (касаю-
щихся в  основном углеводного обмена), ХП может 
сопровождаться аллергическим синдромом. Патоге-
нез заключается в уменьшении степени ферментатив-
ной обработки химуса в  результате гельминтозной 
интоксикации и медикаментозных вмешательств, на-
личия синдрома избыточного бактериального роста, 
толстокишечного дисбиоза. Аллергия усугубляет те-
чение заболевания, провоцирует острые атаки [2].

Следует помнить и о синдроме воспалительной 
и ферментной интоксикации, который наблюдается 
при гиперферментных панкреатитах и  дисбиозе 
(как тонко-, так и  толстокишечном), который ха-
рактеризуется общей слабостью, гипотензией, ли-
хорадкой, тахикардией, лейкоцитозом и повышени-
ем СОЭ (что может свидетельствовать о  выражен-
ном интоксикационном синдроме). Параллельно 
очень часто может развиваться синдром диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания, прояв-
ляющийся нарушением сердечного ритма, тромбо-
эмболией мелких ветвей легочной артерии, а также 
геморрагическим синдромом.

Особенности фармакотерапии: выбор инги-
битора протонной помпы

Подбирая медикаментозную терапию больным 
ХП, помимо купирования болевого синдрома и на-
значения заместительной ферментной терапии не-
обходимо обратить внимание на особенности при-
менения ингибиторов протонной помпы (ИПП). 
Согласно рекомендациям HaPanEU (2017), включе-
ние ИПП в  схему лечения больных  ХП оправдано 
при недостаточном клиническом ответе на терапию 
инициальными стандартными дозами ферментных 
препаратов для ингибирования секреции соляной 
кислоты [14]. В таком случае, помимо 2–3-кратного 
увеличения дозировки ферментных препаратов, ев-
ропейские эксперты рекомендуют прибегнуть к на-
значению ИПП  [14]. Кислотосупрессия позволяет 
улучшить самочувствие и нормализовать перевари-
вание жиров при ХП. Несмотря на предусмотрен-
ную возможность применения ИПП, эксперты 
HaPanEU не сформулировали четких рекомендаций 
в  отношении выбора конкретного представителя 
этой группы, предоставив практическим врачам са-
мостоятельно определиться с  подбором оптималь-
ного кислотосупрессивного средства.

Многие зарубежные и отечественные ученые осо-
бо выделяют один ИПП, характеризующийся доста-
точно высокой биодоступностью, эффективностью 
и  безопасностью  — пантопразол. К  преимуществам 
этого ИПП относят целый ряд фармакологических 
особенностей:
•	 отсутствие зависимости между сывороточной 

концентрацией и принятой дозой препарата;
•	 быстрая активация пролекарства в кислой среде 

с последующим замедлением этого процесса при 
достижении рН 5,1;

•	 минимальная афинность к  системе цитохро-
ма Р450 [16];

•	 образование прочной связи с К+/Н+-АТФазой 
и длительное ингибирование желудочной секре-
ции по сравнению с другими ИПП [20].
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Наиболее значимыми клиническими преимуще-
ствами пантопразола являются достаточная кислото-
супрессия, снижение вероятности гастродуоденаль-
ных кровотечений (отношение шансов (ОШ)  0,52; 
95%  доверительный интервал (ДИ)  0,28–0,94; 
р=0,03) [18], минимальный риск лекарственных вза-
имодействий, высокая специфичность действия.

Пантопразол известен как максимально безопас-
ный препарат из группы ИПП: он не влияет на уро-
вень магния в сыворотке крови и моче [23], что дела-
ет возможным назначение этого ИПП у  больных 
с  сопутствующими кардиоваскулярными заболева-
ниями, СД, а также хроническим алкогольным панк-
реатитом, для которого характерна гипомагние-
мия  [12], тогда как восстановление сывороточной 
концентрации магния способствует быстрому купи-
рованию клинических проявлений панкреатита [21]. 
Кроме того, по данным широкомасштабного рандо-
мизированного контролированного исследования 
(РКИ) (n=71 742), длительный прием пантопразола 
(более 90 дней) не сопровождается развитием гипо-
натриемиии (скорректированное ОШ (сОШ)  0,81; 
95%  ДИ  0,62–1,05) по сравнению с омепразолом 
(сОШ  1,04; 95%  ДИ  0,97–1,11), рабепразолом 
(сОШ  3,34; 95%  ДИ  0,84–11,43), эзомепразолом 
(сОШ  1,12; 95%  ДИ  0,94–1,33)  [13]. Дополнитель-
ным преимуществом пантопразола, имеющим осо-
бую значимость при ХП, может стать наличие у этого 
препарата противовоспалительных свойств: соглас-
но результатам экспериментального исследования, 
введение пантопразола ассоциируется с  достовер-
ным снижением уровня экспрессии провоспалитель-
ных факторов, ингибированием активности RHOA/
ROCK-сигнального пути и  активности клеточного 
апоптоза, а также уменьшением выраженности пато-
логических изменений в легких и почках крыс, боль-
ных сепсисом [24].

В последнее время многие исследователи указы-
вают на возможность развития разнообразных по-
бочных действий на фоне терапии ИПП, в том числе 
инфекции Clostridium difficile  [19], рака различной 
локализации  [22]. Однако авторы одного недавно 
опубликованного крупномасштабного РКИ убеди-
тельно опровергли эти утверждения в  отношении 
пантопразола  [17]. В  рамках данного трайла ста-
бильных пациентов с кардиоваскулярной патологи-
ей, заболеваниями периферических сосудов подвер-
гали двойной рандомизации: первоначально участ-
ников рандомизировали для приема пантопразола 
(40 мг/сут, n=8791) или плацебо (n=8807), а затем 
для комбинированной терапии ривароксабаном 
и ацетилсалициловой кислотой, монотерапии рива-
роксабаном или ацетилсалициловой кислотой. 
В ходе трайла исследователи каждые 6 месяцев на 
протяжении в  среднем 3,01 года анализировали 
случаи развития пневмонии, инфекции C.  difficile 
и других кишечных инфекций, возникновения пе-
реломов, атрофии желудка, хронической болезни 
почек, СД, хронического обструктивного заболе-
вания легких, деменции, кардиоваскулярной 

патологии, рака, а также оценивали частоту госпи-
тализации, уровень смертности от всех причин. 
Ученые констатировали отсутствие достоверных 
межгрупповых отличий между сформированными 
группами, за исключением кишечных инфекций, 
которые развивались несколько чаще на фоне прие-
ма пантопразола по сравнению   с плацебо (1,4% vs 
1,0%; соответственно; ОШ 1,33; 95% ДИ 1,01–1,75). 
Основываясь на полученных данных, исследовате-
ли резюмировали, что беспрерывный 3-летний 
прием пантопразола не ассоциирован с развитием 
какого-либо из вышеперечисленных побочных 
действий, за исключением незначительного повы-
шения риска кишечных инфекций [17]. Все пред-
ставленные данные определяют целесообразность 
назначения пантопразола больным ХП при нали-
чии показаний для проведения дополнительной 
кислотосупрессивной терапии.

Среди множества генерических пантопразолов, 
представленных на фармацевтическом рынке 
Украины, особо выделяется Улсепан (компания 
World Medicine). Улсепан отличают высокое евро-
пейское качество, наличие нескольких лекарствен-
ных форм, экономическая доступность. Кишечно-
растворимые таблетки и флаконы Улсепана содер-
жат одинаковую дозу пантопразола  — 40  мг. 
Улсепану присущи мощное антисекреторное дей-
ствие, хорошая переносимость, сочетаемость со 
многими лекарственными средствами, высокий 
профиль безопасности, что позволяет его широко 
применять в гастро- и панкреатологии у больных 
с различной сопутствующей патологией. Высокая 
приверженность пациентов к  терапии Улсепаном 
обусловлена удобством его применения (одно-
кратно в течение суток), маленьким размером та-
блеток и возможностью сочетанного приема с дру-
гими лекарственными средствами.

Прогноз: что следует учитывать?
И наконец, в прогнозе и лечении больных ХП 

большое значение имеет синдром сдавливания сосед-
них с ПЖ органов, который чаще всего клинически 
проявляется при отеке головки, кистах и  раке  ПЖ. 
В таких случаях возникают желтуха, дуоденостаз или 
кишечная непроходимость. Редко развивается спле-
номегалия (при тромбозе или сдавливании селезе-
ночной вены) и синдром подпеченочной портальной 
гипертензии (варикозное расширение вен пищевода 
и панкреатический асцит).

ХП  — непростое заболевание, проблемами диа-
гностики и лечения которого на протяжении многих 
лет занимаются различные специалисты: ученые, ве-
дущие эксперты-панкреатологи, гастроэнтерологи 
и врачи общей практики. Несмотря на это, рассмо-
трение нюансов диагностического поиска и ведения 
больных ХП остается актуальным и в настоящее вре-
мя. Назначая медикаментозную терапию пациентам 
с ХП, следует учитывать наличие показаний к при-
менению ИПП. Оптимальным кислотосупрессивным 
препаратом для больных этой патологией может 
быть пантопразол (Улсепан).
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Хронический панкреатит: что важно 
учитывать в диагностическом  
моменте, лечении и прогнозе
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Ключевые слова: хронический панкреатит, диагно-
стика, фармакотерапия, ингибиторы протонной пом-
пы, Улсепан, прогноз, осложнения

Целью обзора литературы было акцентировать внима-
ние врачей на необходимости учитывать не только об-
щеизвестные этиологические факторы, но и патогенети-
ческие, имеющие влияние на прогрессирование, хро-
низацию процесса, лечение, профилактику и прогноз. 
Подробно обсуждается значение алкоголя, механизма 
обструкции протоков поджелудочной железы в возникно-
вении абдоминальной боли при хроническом панкреати-
те, развитии и прогрессировании внешнесекреторной 
недостаточности железы. Рассматриваются вопросы фор-
мирования хронического панкреатита у лиц пожилого 
возраста, при коморбидности с другими заболеваниями 
внутренних органов, при недостаточности определенных 
витаминов. Указывается на необходимость помнить, что 
внешнесекреторная недостаточность может ассоцииро-
ваться с прогрессированием фиброза железы, метаболи-
ческими нарушениями, пищевой непереносимостью, 
аллергическим синдромом, провоцирующим острые ата-
ки. Автор обращает внимание на то, что не следует забы-
вать о синдроме воспалительной ферментной интоксика-
ции и о синдроме диссеминированного внутрисосудисто-
го свертывания крови при остром характере процесса. 
Учет вышеперечисленного поможет правильно оценить 
клинику и назначить оптимальное лечение, а также во-
время предупредить развитие осложнений. 

Chronic pancreatitis: what should  
be considered in diagnosis, treatment, 
and prognosis

T. N. Khristich 
Yuriy Fedkovych Chernivtsi National University, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, diagnosis, pharmaco-
therapy, proton pump inhibitors, Ulsepan, prognosis, 
complications

The aim of the literature review is to draw attention of doc-
tors to the need of considering not only well-known etiolog-
ical factors, but also pathogenetic ones that have an im-
pact on the progression, chronicity of the process, treat-
ment, prevention, and prognosis.
The role of alcohol, mechanism of obstruction of the pan-
creatic ducts in the occurrence of abdominal pain in 
chronic pancreatitis, and the development and progres-
sion of exocrine pancreatic insufficiency are discussed in 
detail. The issues of the onset of chronic pancreatitis in 
elder age, comorbidity with other diseases of the internal 
organs, with a lack of certain vitamins are considered. It is 
necessary to remember that exocrine insufficiency can be 
associated with the progression of glandular fibrosis, met-
abolic disorders, food intolerance, allergic syndrome, 
which provoke acute attacks. The author draws attention 
to the fact that the syndrome of inflammatory, enzymatic 
intoxication and the syndrome of disseminated intravas-
cular coagulation should not be missed out in the acute 
nature of the process. Above-listed recommendations will 
help to correctly evaluate the clinical picture and prescribe 
the proper treatment, as well as to prevent the develop-
ment of complications in time.
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Хронічний панкреатит: що важливо 
брати до уваги у діагностичному  
моменті, при лікуванні та прогнозі
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Федьковича, Україна

Ключові слова: хронічний панкреатит, діагностика, 
фармакотерапія, інгібітори протонної помпи, Улсепан, 
прогноз, ускладнення

Метою огляду літератури було звернути увагу лікарів не 
тільки на загальновідомі етіологічні фактори, але й па-

UA
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тогенетичні, які впливають на прогресування, хроніза-
цію процесу, лікування, профілактику та прогноз.
Детально обговорюється значення алкоголю, механіз-
му обструкції проток підшлункової залози у виникненні 
абдомінального болю при хронічному панкреатиті, 
розвитку та прогресуванні зовнішньосекреторної не-
достатності залози. Розглядаються питання формуван-
ня хронічного панкреатиту в осіб похилого віку, при 
коморбідності з іншими захворюваннями внутрішніх 
органів, при недостатності певних вітамінів. Указуєть-
ся на необхідність пам’ятати, що зовнішньосекретор-
на недостатність може асоціюватися з прогресуван-
ням фіброзу залози, метаболічними порушеннями, 
харчовою непереносимістю, алергічним синдромом, 
який провокує гострі атаки. Автор звертає увагу на те, 
що не слід забувати про синдром запальної фермент-
ної інтоксикації та про синдром дисемінованого вну-
трішньосудинного згортання крові при гострому харак-
тері процесу. Вищезазначене допоможе правильно 
оцінити клініку та призначити оптимальне лікування, а 
також вчасно попередити розвиток ускладнень.


