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Дефиниция. Хронический панкреатит — ХП 
(pancreatitis chronica) — это многофакторная группа за-
болеваний поджелудочной железы (ПЖ), преимуще-
ственно воспалительной природы, характеризующаяся 
фазово-прогрессирующим течением с эпизодами острого 
панкреатита, ответственного за рецидивирующую боль, 
с очаговыми, сегментарными и/или диффузными по-
вреждениями (некрозами) ее паренхимы (ацинарных и 
островковых клеток) с последующей их заменой соеди-
нительной (фиброзной) тканью, изменениями в протоко-
вой системе поджелудочной железы, образованием кист, 
псевдокист, кальцификатов и конкрементов и развитием 
в течение ряда лет прогрессирующей экзокринной и эн-
докринной недостаточности ПЖ [8, 11].

Распространенность. Частоту ХП установить трудно, 
так как в начальных стадиях он может протекать мало
симптомно или даже латентно. По различным данным, его 
частота варьирует в пределах 0,2–0,68% (45,5 на 100 тыс. 
популяции среди мужчин и 12,4 на 100 тыс. — у женщин). 
На аутопсии ХП выявляют у 0,04–5% умерших [4].

Клиническое течение ХП — неуклонно прогресси-
рующее. Летальность в течение первых 10 лет составля-
ет 20%, а за 20–25 лет достигает 50% [20].

Этиология и патогенез ХП отличаются многообрази-
ем. Согласно Международной классификации болезней 
и проблем, связанных со здоровьем, ВОЗ 10-го пересмо-
тра (МКБ-10, 1995), различают ХП алкогольной этиоло-
гии (шифр К86.0) и другие ХП неуточненной этиологии 
(шифр К86,1).

В 2001 г. была опубликована этиологическая класси-
фикация ХП, обозначенная аббревиатурой TIGAR-О, — 
по начальным буквам выделенных ею этиологических 
факторов [22].

Т (toxic-metabolic) — токсико-метаболический ХП.
I (idiopathic) — идиопатический ХП.
G (genetic) — наследственный ХП.

A (autoimmune) — аутоиммунный ХП.
R (recurrent and severe acute) — рецидивирующий ХП 

и острый панкреатит тяжелого течения.
О (obstructive) — обструктивный ХП, обусловленный 

нарушением оттока панкреатического сока.
В 2007 г. группа немецких панкреатологов разработа-

ла и опубликовала новую Международную классифика-
цию ХП, названную «системой M-ANNHEIM», — также 
по начальным буквам основных этиологических (или па-
тогенетических) факторов [33].

М (multiple) — указывает на многочисленность этио-
логических факторов.

A (alcohol) — алкогольный ХП.
N (nicotine) — ХП, вызванный злоупотреблением ку-

рением табака.
N (nutrition) — ХП, обусловленный нутритивными 

факторами.
Н (heredity) — наследственный ХП.
Е (efferent pancreatic duct factors) — ХП, вызванный 

нарушением проходимости панкреатических протоков.
I (immunological factors) — ХП, вызванный иммуноло-

гическими факторами.
М (metabolic factors and miscellaneous) — ХП, связан-

ный с метаболическими и другими факторами риска. 
Клиническая симптоматика ХП. Основным и наибо-

лее мучительным для больных ХП является абдоминаль-
ный болевой синдром — рецидивирующий или (реже) 
перманентный, существенно снижающий качество жиз-
ни. По интенсивности он не уступает боли при остром 
панкреатите, локализуется в надчревной области с ирра-
диацией преимущественно кзади — в сторону позвоноч-
ника (в 71,2% случаев), реже — в виде левостороннего 
полупояса (в 16,8%) или опоясывающей боли (в 12%).

В качестве провоцирующих факторов болевого син-
дрома чаще всего выступают: прием обильной и жирной 
пищи (34%), крепких алкогольных и газированных на-
питков (19%) [4, 11, 20].

Диспепсический синдром характеризуется тошнотой и 
рвотой (56,8%), снижением аппетита, вплоть до анорек-
сии (В. Х. Василенко: «anorexia pancreatica» [2]) — 
27,3%, метеоризмом (29,5%) и прогрессирующим поху-
дением (19%) [18, 28].

Развивающаяся на поздних этапах прогрессирования 
ХП экзокринная недостаточность ПЖ проявляется син-
дромами мальдигестии и мальабсорбции, диареей, стеа-
тореей, нарастающим похудением.

Основные осложнения ХП: образование ретенционных 
кист и постнекротических псевдокист ПЖ, кальцинатов 
(чаще всего при алкогольном и наследственном ХП, свя-
занном с мутацией гена PRSS1, а также при тропическом 
ХП — квашиоркоре); образование конкрементов (особенно 
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часто локализованных в главном — вирсунговом — прото-
ке) и аденокарциномы ПЖ, развивающейся чаще всего при 
наследственном ХП из протокового эпителия.

Диагностика ХП основывается на использовании, по-
мимо клинической симптоматики, инструментальных ме-
тодов визуализации ПЖ и лабораторных функциональ-
ных тестов, а также гистологического изучения ткани 
ПЖ, полученной с помощью прицельной тонкоигольной 
биопсии (диаметр иглы 25G) под контролем ультразвуко-
вого исследования — УЗИ (эндоскопической ультрасоно-
графии — ЭУС).

Для визуализации ПЖ используют: УЗИ, преимуще-
ственно ЭУС с применением критериев Rosemont [35], 
компьютерную томографию, магнитно-резонансную то-
мографию, в том числе со стимуляцией экзосекреции ПЖ 
секретином, позволяющей определить количественно се-
крецию ПЖ; магнитно-резонансную холангиопанкреато-
графию, способствующую визуализации панкреатиче-
ских протоков, а также эндоскопическую ретроградную 
холангиопанкреатографию и другие инструментальные 
методы диагностики [9, 23].

Из лабораторных функциональных тестов наиболее 
информативны секретин-панкреазиминовый тест с пря-
мым определением в двенадцатиперстной кишке количе-
ства панкреатического сока, его бикарбонатной щелочно-
сти и ферментативной активности натощак и в ответ на 
стимуляцию секретином и холецистокинином-панкреози-
мином (ХЦК-ПЗ); определение фекальной эластазы-1 и 
содержания трипсина в сыворотке крови [9, 23].

При эндокринной недостаточности ПЖ у больных 
ХП снижается выработка инсулина и развивается ги-
пергликемия.

Таким образом, инструментальные методы визуали-
зации ПЖ при ХП позволяют детально рассмотреть воз-
никшие изменения в ткани ПЖ и в ее протоковой систе-
ме, включая наличие протоковой аденокарциномы, обна-
ружить ретенционные кисты и постнекротические 
псевдокисты, стриктуры, конкременты и кальцификаты, 
хотя уровень их чувствительности и особенно — специ-
фичности не всегда достаточно высок.

Лабораторные тесты дают возможность оценить со-
стояние экзо- и эндокринной функций ПЖ при ХП, 
определить бикарбонатную щелочность и ферментатив-
ную активность панкреатического сока [9, 23, 25, 37].

Патогенез болевого синдрома при ХП. До недавнего 
времени основной причиной возникновения боли у боль-
ных ХП считали повышение давления в системе панкреа-
тических протоков (интрадуктулярную гипертензию), как 
вследствие их обструкции (стриктура, конкремент), так и 
ишемии, развивающейся в результате образования воспа-
лительных инфильтратов в ткани ПЖ, сопровождающих-
ся отеком и нарушением микроциркуляции.

Важная роль в повышении давления в протоках ПЖ 
принадлежит также избыточному образованию панкреа-
тического секрета, богатого бикарбонатами и фермента-
ми (секреторному напряжению ПЖ), главным образом в 
начальных стадиях ХП [4, 11, 23].

Однако в последнее время гипералгезию при ХП ассо-
циируют с воздействием патологического процесса в 
ПЖ на ноцицептивные нейроны, локализованные в тка-
ни ПЖ, которые подвергаются сенсибилизации под воз-
действием окружающих их воспалительных инфильтра-

тов, взаимодействуют с ноцицептивными нейронами 
спинного мозга с нарушением их функций, а затем и с 
ноцицептивными нейронами в головном мозге с вовле-
чением лимбической системы и соматосенсорных обра-
зований, вызывая у больных ощущение боли и эмоцио-
нальную реакцию (страдание) [23, 28]. Поэтому лечение 
болевого синдрома при ХП не должно ограничиваться 
снижением гипертензии в системе панкреатических про-
токов, но и сочетаться с воздействием на систему ноци-
цепции на разных уровнях.

Лечение ХП. Фармакотерапия больных ХП принци-
пиально отличается в его начальной стадии, характери-
зующейся гиперсекрецией поджелудочного сока с высо-
ким содержанием бикарбонатов и ферментов, когда в 
клинической картине доминирует интенсивный абдоми-
нальный болевой синдром, и в конечной стадии, когда 
превалируют симптомы экзо- и эндокринной недоста-
точности ПЖ, а болевой синдром часто отсутствует.

Начинать лечение нужно с полного отказа от упо-
требления любых алкогольных напитков, включая пиво, и 
прекращения курения табака. Это является необходи-
мым предварительным условием эффективности лече-
ния, обеспечивающего замедление прогрессирования за-
болевания, предупреждающего развитие осложнений 
ХП и способствующего продлению жизни.

Важнейшая задача фармакотерапии ХП — купирова-
ние болевого синдрома или существенное уменьшение 
его интенсивности. Именно болевой синдром вызывает 
наиболее выраженное снижение социальной функции 
больных, качества их жизни и трудоспособности.

При умеренном болевом синдроме можно добиться 
обезболивающего эффекта без назначения анальгетиков.

Были предложены два метода лечения, обеспечиваю-
щих функциональный покой ПЖ и снижение протоковой 
гипертензии (секреторного напряжения в ПЖ).

1. Прием внутрь высоких доз современных полифер-
ментных капсулированных препаратов ГІЖ, содержащих 
кишечнорастворимые минимикросферы с высокой фермен-
тативной активностью (липаза — 10–25 тыс. EД Ph. Eur., 
амилаза — 8–18 тыс. EД, протеазы — 1000–1600 EД), — 
препараты креон, эрмиталь, панцитрат, панкреаза, улъ-
треса и др. Поступая из желудка в двенадцатиперстную 
кишку, они вызывают угнетение экзосекреции ПЖ за счет 
феномена обратного торможения (это — дуодено-панкреа-
тический саморегуляторный контур) и разрушения рели-
зинг-пептидов, ответственных за образование интестиналь-
ных гормонов секретина и ХЦК-ПЗ, стимулирующих ак-
тивную экзосекрецию ПЖ, и тем самым снижают объем 
панкреатического сока и внутрипротоковую гипертензию 
[12, 25, 37].

2. Использование ингибиторов протонной помпы — 
омепразола, рабепрозола, эзомепразола и др. с целью 
максимального подавления секреции соляной кислоты в 
желудке, поскольку именно соляная кислота желудочно-
го сока, поступая в двенадцатиперстную кишку, стиму-
лирует образование секретина и ХЦК-ПЗ, вызывающих 
усиление образования секрета ПЖ и повышающих ги-
пертензию в ее протоковой системе [12, 29].

3. Предложен еще один метод лечения умеренного боле-
вого синдрома при ХП — назначение октреотида — син-
тетического аналога соматостатина, ингибирующего обра-
зование интестинальных гормонов секретина и ХЦК-ПЗ, 
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которые стимулируют экзосекрецию ПЖ. Кроме того, ок-
треотид повышает образование эндогенных морфинов — 
эндорфина и энкефалина, обладающих обезболивающим 
действием и оказывающих положительное влияние на об-
щий адаптационный синдром [12, 14, 23, 34].

При недостаточной эффективности обезболивающего 
действия перечисленных методов лечения возникает необхо-
димость в назначении анальгетиков, чаще всего из группы 
опиоидов. При этом степень риска злоупотребления наркоти-
ческими средствами достигает 20%, причем следует учиты-
вать, что к наркомании наиболее склонны больные ХП, ра-
нее злоупотреблявшие алкоголем и курением [23, 27].

По нашим наблюдениям, обезболивание при ХП лучше 
всего достигается назначением трамадола гидрохлорида 
(трамала) — неселективного агониста μ-, δ- и κ-опиоид-
ных рецепторов. Трамадол назначают парентерально, 
внутрь, а также в виде ректальных суппозиториев в дозах: 
таблетки по 150–200 мг 2 раза в сутки; раствор для инъек-
ций — в ампулах по 2 мл (100 мг) подкожно, внутримы-
шечно или внутривенно; ректальные суппозитории — по 
100 мг. Иногда для обезболивания требуются более высо-
кие дозы трамадола [12, 23, 30].

Другой анальгетик той же группы — фортрал (пента-
зоцин) является агонистом опиоидных κ-рецепторов и ан-
тагонистом μ-рецепторов. Его назначают в дозе 30–60 мг 
внутримышечно. В отличие от морфина, эти опиоидные 
анальгетики не угнетают дыхательный центр и реже вы-
зывают лекарственную зависимость.

Недавно были предложены комбинированные аналь-
гетики: залдиар, содержащий дополнительно парацета-
мол (37,5 мг трамадола + 3,25 мг парацетамола) и бета-
метазон (дипроспан), в состав которого дополнительно 
включен преднизолон, обеспечивающий блокаду меха-
низма периферической боли, который разрывает «пороч-
ный круг»: «боль — мышечный спазм — боль» [1, 3].

Для усиления обезболивающего эффекта используется 
адьювантная (вспомогательная) терапия, дополняющая 
эффект опиоидных анальгетиков:

1) трициклические, бициклические и моноциклические 
антидепрессанты;

2) антиоксиданты, а также — габапентоиды [11, 12, 23].
Из антидепрессантов — селективных ингибиторов 

обратного захвата серотонина — используют чаще всего 
ципрамил (циталопрам) в дозе 20 мг/сут в один прием, а 
также флувоксамин (феварин) — по 12,5 мг/сут.

Боль высококоморбидна с психической депрессией.  
Появилось даже предложение выделять единый синдром 
«боль — депрессия», поскольку в формировании боли при-
нимают участие, помимо периферического болевого стиму-
ла, психические факторы: тревога и депрессия [6, 13].

Антиоксиданты способны уменьшить интенсивность 
болевого синдрома, снижая активность процессов свобод-
норадикального окисления липидов и повышая антиокси-
дантную активность крови [15, 24, 32, 36]. Так, по данным 
G. D. Costano [36] и P. Bhardway et al. [32], отмечен отчет-
ливый обезболивающий эффект комплекса антиоксидан-
тов (препарат betamore), в состав которого входят органи-
ческий селен (600 мг) + аскорбиновая кислота (0,54 г) + 
β-каротин (9000 ME) + α-токоферол (270 ME) + L-метио-
нин (2 г). Принимать ежедневно, длительно.

Может быть также назначен антиоксидант антиокси-
капс, содержащий органический селен (15 мг) + аскорби-

новую кислоту (100 мг) + α-токоферол-ацетат (30 мг) + 
β-каротин (20 мг). Его принимают по 1 капсуле в сутки 
после еды в течение 2–3 мес. Особенно эффективны  
антиоксиданты при болевом синдроме у больных ХП, не 
употребляющих алкогольные напитки и не курящих [24].

Из новейших средств купирования боли при ХП сле-
дует назвать габапентоиды, воздействующие на ноци-
цептивные нейроны на разных уровнях — местном, ре-
гиональном и центральном [23]. Из этой группы фарма-
копрепаратов при лечении болевого синдрома у больных 
ХП был изучен в рандомизированном, контролируемом 
исследовании только прегабалин, принимаемый внутрь в 
дозе 300 мг 2 раза в сутки длительно. Он эффективно по-
давляет болевые ощущения и позволяет существенно 
снизить дозу опиоидных анальгетиков [31]. Из побочных 
эффектов прегабалина указывают на головокружение и 
своеобразное «чувство опьянения» [23, 31]. Что касается 
механизма его действия, то установлено, что он ингиби-
рует преимущественно центральную сенсибилизацию 
соматосенсорных образований головного мозга [31].

Для потенцирования обезболивающего эффекта пред-
ложен, кроме того, клонидин, стимулирующий постси-
наптические α1-адренорецепторы (является агонистом 
α1-адренорецепторов), который действует на централь-
ные механизмы восприятия боли [1, 3, 6]. Его принимают 
в дозе 150 мкг внутримышечно или внутривенно с пере-
ходом на прием внутрь — по 37,5–75 мкг 3 раза в сутки.

Использование перечисленных фармакопрепаратов 
при болевом синдроме у больных ХП позволяет его ку-
пировать или уменьшить его интенсивность.

Экзокринная недостаточность ПЖ развивается 
обычно через 5–10 лет после начала ХП и протекает с 
синдромами мальдигестии и мальабсорбции, для кото-
рых характерны диарея, стеаторея с выделением обиль-
ных каловых масс серого цвета, блестящих, содержащих 
большое количество жира и с весьма неприятным запа-
хом (так называемый «панкреатический стул»). У боль-
ных нарушается костный метаболизм с развитием остео-
пороза, а также развиваются минеральная и витаминная 
недостаточность; прогрессивно снижается масса тела.

Степень выраженности экзокринной недостаточности 
ПЖ определяют с помощью лабораторных тестов: уровня 
фекальной эластазы-1 (< 200 мкг/г фекалий) и/или содер-
жания трипсина в сыворотке крови (< 20 нг/мл). Кроме 
того, определяют индекс массы тела (он прогрессивно 
снижается); клинические и биохимические лабораторные 
показатели (лейкоцитоз и левосторонний сдвиг в лейко-
цитарной формуле; увеличение СОЭ; гипоальбуминемия; 
гипокальциемия; дефицит жирорастворимых витаминов: 
A, D, К и Е).

Основным методом лечения экзокринной недостаточ-
ности ПЖ у больных ХП является заместительная тера-
пия полиферментными фармакопрепаратами, содержа-
щими свиной панкреатин. Из препаратов этой группы 
наибольшее признание получил креон, выпускаемый в 
виде кишечнорастворимых капсул, содержащих мини- 
микросферы с основными ферментами панкреатическо-
го сока — липазой, амилазой и протеазами. Расчет дозы 
обычно производят по содержанию липазы, которое 
должно быть не меньше 40–50 тыс. USP (до 90 тыс. USP) 
при каждом приеме пищи. Креон следует принимать во 
время и после еды.
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Помимо креона можно использовать и другие поли-
ферментные препараты: эрмиталь, микразим, панкреаза, 
ультреса и др.

Об эффективности заместительной терапии судят 
на основании уменьшения диареи, стеатореи; нарастания 
массы тела.

В качестве адьювантного (вспомогательного) лечения 
используют церулетид-декапептид в дозе 2 нг/кг массы 
тела в минуту — внутривенно капельно в течение 1–3 ч, 
который стимулирует экзосекрецию сохранившейся тка-
ни ПЖ [11, 12].

При осложнении ХП остеопорозом, повышающим 
риск перелома костей, необходимо назначение препара-
тов, содержащих кальций и жирорастворимый витамин D. 
Можно рекомендовать прием кальция-D3 никомеда, регу-
лирующего кальциевый и фосфорный обмен. Он содер-
жит 200 ME колекальциферола и 1,25 г кальция карбо
ната. Кальций-D3 никомед увеличивает плотность кост-
ной ткани и восполняет дефицит кальция и витамина D3 в 
организме. Доза: по 1 таблетке утром и вечером во время 
еды, длительно.

При развитии эндокринной недостаточности ПЖ у 
больных ХП наблюдается клиническая симптоматика са-
харного диабета и возникает необходимость в инсулино-
терапии. При этом отмечается не только дефицит инсу-
лина, но и глюкагона, а также панкреатического поли-
пептида. Осложнение ХП сахарным диабетом повышает 
риск развития рака ПЖ [10, 19].

В более легких случаях диагностируют нарушение то-
лерантности к глюкозе. Распознают сахарный диабет на 
основании повышения содержания глюкозы в крови на-
тощак (> 126 мг/дл), а также двухчасового теста на толе-
рантность к глюкозе (> 200 мг/дл).

Лечение сахарного диабета у больных ХП должно 
проводиться под наблюдением эндокринолога, так как 
при проведении инсулинотерапии велик риск развития 
гипогликемических состояний [19].

В последнее время появилась рекомендация допол-
нить лечение ХП назначением пребиотического препара-
та эубикор — по 2 пакетика 3 раза в день (6 г/сут) в тече-
ние 4 недель, который обеспечивает коррекцию наруше-
ний микробно-тканевого комплекса и нормализацию 
функций кишечника [5].

Особого подхода требует лечение аутоиммунного ХП. 
Принято различать два серологических типа аутоиммун-
ного ХП.

1. Лимфоплазмоцитарный склерозирующий панкреа-
тит, или аутоиммунный панкреатит без гранулоцитарных 
эпителиальных повреждений, который характеризуется 
плотной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией, локализо-
ванной преимущественно в перидуктулярных зонах ПЖ, и 
специфическим муароформным склерозом, а также лимфо-
плазмоцитарным венулитом с облитерацией пораженных 
вен и значительным увеличением количества (более 10 в 
поле зрения) IgG4-позитивных плазматических клеток.

2. Идиопатический протоково-концентрический панкреа-
тит, или идиопатический протоковый панкреатит с грану-
лоцитарными эпителиальными повреждениями [7, 16, 26].

Клинически первый тип — это системный патологиче-
ский процесс, который чаще всего протекает с механиче-
ской желтухой и вовлечением в патологический процесс 
других органов (желчных протоков, легких, почек, слюн-

ных желез). Второй тип аутоиммунного ХП — это специ-
фическое заболевание, протекающее без внепанкреатиче-
ских поражений [16].

Эффективным методом лечения обоих типов аутоиммун-
ного ХП являются кортикостероиды, прежде всего предни-
золон в дозе 0,6–1,0 мг/кг массы тела в сутки. Можно также 
использовать метипред и будесонид. При своевременно на-
чатом лечении они способны предотвратить развитие экзо- 
и эндокринной недостаточности ПЖ [7, 17, 23].

При недостаточной эффективности фармакотерапии ХП 
используют эндоскопическую терапию и/или хирургиче-
ское лечение.

Эндоскопическая терапия позволяет ликвидировать 
обструкцию в протоковой системе ПЖ при ХП, вызван-
ную стриктурой главного (вирсунгова) панкреатического 
протока или конкрементом, расположенным в головке 
ПЖ. С этой целью используют панкреатическую и били-
арную сфинктеротомию; стентирование главного про-
тока ПЖ, а также экстракцию конкремента и экстра-
корпоральную ударноволновую литотрипсию, которая 
эффективна в 69% случаев [21]. После раздробления 
конкрементов с помощью литотрипсии их мелкие оскол-
ки удаляются из протока с помощью ретроградной хо-
лангиопанкреатографии.

Другой метод эндоскопической терапии: медикаментоз-
ная блокада нервов в ткани ПЖ под контролем ЭУС с помо-
щью анестетиков и кортикостероидов, вводимых в ПЖ [21].

Больные ХП, которые не отвечают на фармакотера-
пию и эндоскопическое лечение, подвергаются различ-
ным вариантам хирургического вмешательства, но они 
показаны только ограниченному количеству больных.

Несмотря на определенные успехи фармакотерапии, 
ХП по-прежнему остается неуклонно прогрессирующим 
и пока неизлечимым заболеванием.
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В лекции представлены современные определение и 
классификация хронического панкреатита, данные о 
его распространенности, этиологии и патогенезе, клини-
ке, диагностике. Особое внимание уделено лечению, 
особенно медикаментозному. Подробно обсуждаются 
купирование болевого синдрома, принципы замести-
тельной ферментной терапии, лечение панкреатогенно-
го сахарного диабета. Указаны показания для эндоско-
пических и хирургических вмешательств.
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У лекції наведені сучасні визначення і класифікація хро-
нічного панкреатиту, дані про його поширеність, етіоло-
гію і патогенез, клініку, діагностику. Особливу увагу при-
ділено лікуванню, зокрема медикаментозному. Деталь-
но обговорюються купірування больового синдрому, 
принципи замісної ферментної терапії, лікування пан-
креатогенного цукрового діабету. Зазначені показання 
для ендоскопічних і хірургічних втручань.
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The lecture presents the current definition and classifica-
tion of chronic pancreatitis, its prevalence, etiology and 
pathogenesis, clinical picture, diagnostics. Special atten-
tion is paid to the treatment, particularly medical one. 
Pain relief, principles of enzyme therapy, treatment of 
pancreatogenic diabetes are discussed in details. Indica-
tions for endoscopic and surgical interventions are noted.
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