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Панкреатология является динамично раз-
вивающейся современной наукой, что обу-
словлено распространенностью заболеваний 

поджелудочной железы (ПЖ), трудностью их рас-
познавания в рутинной практике, прогрессом в соз-
дании новых диагностических методов с внедре-
нием их в практическое здравоохранение. В связи 
с интенсивно накапливаемыми знаниями в послед-
нее время изменились представления о структу-
ре заболеваний ПЖ, эпидемиологии, этиологии 

и патофизиологии. Научный прогресс коснулся не 
только диагностических, но и лечебных методов — 
лекарственных, эндоскопических, хирургических. 
В эпоху медицины, основанной на доказательствах, 
ряд старых лекарственных препаратов полностью 
исчез из арсенала практикующего врача, имеющи-
еся же средства в течение последних десятилетий 
были подвергнуты модернизации, пересмотрены 
дозы применяющихся препаратов, апробированы 
новые лекарственные подходы.
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В настоящее время по одной и той же пробле-
ме в мире проводятся десятки, а подчас и сотни, 
тысячи исследований, которые нередко дают неод-
нозначные или противоречивые результаты. Это 
может быть связано не только с особенностями 
применения методов диагностики и лечения, но 
и с существенными различиями в выборке боль-
ных и других аспектах дизайна исследования. 
Последнее весьма актуально для панкреатологии 
из-за высокой гетерогенности пациентов, слож-
ности верификации заболеваний ПЖ при обилии 
косвенных методов исследования, ограниченно-
сти применения инвазивных методов, отсутствия 
в течение многих десятилетий общепринятых 
критериев диагноза, значимой вовлеченности ней-
рогенных механизмов боли при панкреатите и, 
как следствие, возможности выраженного плаце-
бо-эффекта. Рандомизированные плацебоконтро-
лируемые  исследования (РКИ) помогают найти 
ориентиры в этом обилии данных, позволяют 
стандартизировать подходы к диагностике и лече-
нию пациентов, обеспечить универсальный подход 
в тактике ведения больных. Анализ отдельных 
РКИ или их мета-анализов с учетом мнения экс-
пертов и последующего обсуждения практику-
ющими врачами лежит в основе национальных 
рекомендаций, которые в последнее десятилетие 
принимаются в России и других регионах мира.

На сегодняшний день в разных странах опу-
бликованы национальные рекомендации по диа-
гностике и лечению хронического  панкреатита 
(ХП) [53, 69, 85, 93, 130] и внешнесекретор-

ной панкреатической недостаточности [137, 150]. 
В январе 2013 г. был опубликован инициативный 
проект Рекомендаций Российской  гастроэнте-
рологической  ассоциации (РГА) по диагностике 
и лечению ХП [40] и размещен на сайте РГА 
для всеобщего ознакомления. Изложенные в нем 
положения по диагностике и консервативному 
лечению ХП включают: вопросы эпидемиологии, 
этиологии, классификации, клинической картины; 
адаптированные к российским реалиям методы 
диагностики и лечения болезни; рекомендации по 
клиническому питанию, лечению внешнесекретор-
ной недостаточности ПЖ и вторичного сахарно-
го  диабета (СД), медикаментозному контролю 
панкреатической боли, профилактике заболева-
ния и оценке его прогноза. Данный проект был 
представлен в рамках специальных симпозиумов 
и круглых столов, на всех мероприятиях, прово-
димых под эгидой РГА в 2013 г., а также пред-
ставлен членами РГА на конференциях в ряде 
регионов России. Наиболее важные дискуссион-
ные моменты проекта опубликованы в медицин-
ских изданиях [20, 33]. Рекомендации Российской 
гастроэнтерологической ассоциации по диагности-
ке и лечению ХП после обсуждения были приняты 
на Профильной комиссии Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации 1 октября 2013 г.

Настоящий текст Рекомендаций основан на 
ранее опубликованном для всеобщего обсуждения 
проекте Рекомендаций РГА 2013 г. [40] после их 
всестороннего обсуждения экспертами-панкреато-
логами и практикующими врачами, а также с уче-

Таблица 1
Уровни доказательности согласно классификации  
Оксфордского центра доказательной медицины

УД Тип данных

1а Мета-анализ РКИ

1b Не менее одного РКИ

2а Не менее одного хорошо вы полненного контролируемого исследования без рандомизации

2b Не менее одного методически правильно выполненного квазиэкспериментального исследования
3 Хорошо выполненные неэкспериментальные исследования — сравнительные, корреляционные  

или «случай–контроль»

4 Заключение консенсуса, экспертное мнение либо клинический опыт признанного авторитета

Таблица 2
Степени надежности рекомендаций согласно классификации  

Оксфордского центра доказательной медицины

Степень Доказательная основа

A Соответствует исследованиям уровня 1 

B Соответствует исследованиям уровней 2 или 3 или базируется на исследованиях уровня 1 

C Исследования уровня 4 или экстраполяция от исследований уровней 2 или 3
D Уровень доказательности 5, противоречивые или незавершенные исследования  

любого уровня
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том собственного опыта авторов. Он направлен на 
создание российского практического руководства 
по диагностике и лечению ХП для гастроэнтеро-
логов и врачей общей практики на основе строгого 
методологического подхода, включающего анализ 
зарубежных национальных рекомендаций, резуль-
татов наиболее крупных и информативных ино-
странных и российских исследований.

Текст настоящих Рекомндаций, представлен-
ный в виде данной статьи, является практиче-
ским воплощением Рекомендаций РГА 2013 г. 
с учетом результатов анализа опубликованной за 
2013–2014 гг. литературы, обсуждения научным 
советом экспертов и опыта ведущих российских 
клиник.

Благодаря использованию методов лучевой 
диагностики и разработок молекулярной биологии 
были описаны специфические формы ХП, такие 
как аутоиммунный панкреатит (АИП) [14, 23, 
32, 39, 103], парадуоденальный панкреатит (дуо-
денальная дистрофия эктопированной ПЖ) [100, 
134] и панкреатит, связанный с мутациями генов 
[16, 21, 84, 108, 141, 155]. Однако в настоящее 
время отсутствуют какие-либо международные 
соглашения о их определении и/или лечении, за 
исключением АИП, чему посвящены отдельные 
крупные публикации [31, 143]. По этим причинам 
детальные положения относительно данных специ-
фических форм заболевания не рассматривались 
в Рекомендациях.

Определение
Хронический панкреатит — длительное вос-

палительное заболевание поджелудочной железы, 
проявляющееся необратимыми морфологически-
ми изменениями, которые вызывают боль и/или 
стойкое снижение функции [7, 40].

Эпидемиология
Распространенность в Европе составляет 25,0–

26,4 случая на 100 тыс. населения, в России — 
27,4–50 случаев на 100 тыс. населения [23, 40]. 
Заболеваемость ХП в развитых странах колеблется 
в пределах 5–10 случаев на 100 тыс. населения; 
в мире в целом — 1,6–23 случая на 100 тыс. насе-
ления в год [70, 98, 142, 146]. Повсюду наблюдается 
тенденция к увеличению заболеваемости острым 
и хроническим панкреатитом, за последние 30 
лет — более чем в 2 раза [23, 40]. Обычно ХП раз-
вивается в зрелом возрасте (35–50 лет). В развитых 
странах средний возраст с момента установления 
диагноза снизился с 50 до 39 лет, среди заболевших 
на 30% увеличилась доля женщин; первичная инва-
лидизация больных достигает 15% [40, 98, 142].

Летальность после первичного диагноза состав-
ляет до 20% в течение первых 10 лет и более 
50% через 20 лет, в среднем 11,9%. Около 

15–20% больных погибают от осложнений, возни-
кающих во время обострений панкреатита, другие 
вследствие вторичных нарушений пищеварения 
и инфекционных осложнений [70, 98, 142, 146].

Этиология
Современные представления об этиологии забо-

левания отражает классификация TIGAR-O [81], 
согласно которой выделяют следующие варианты 
ХП.

Токсический/метаболический (связанный 
со злоупотреблением алкоголем, табакокурением, 
гиперкальциемией, гиперпаратиреоидизмом, хро-
нической почечной недостаточностью, действием 
медикаментов и токсинов)

Идиопатический
— раннее начало (боль);
— позднее начало (боль отсутствует у 50% 

пациентов, быстрое развитие кальцификации, 
экзо- и эндокринной недостаточности);

— тропический панкреатит (тропический каль-
цифицирующий, фиброкалькулезный панкреати-
ческий диабет)

Наследственный
— аутосомно-доминантный;
— катионический трипсиноген (мутации 

в кодонах 29 и 122);
— аутосомно-рецессивный;
— мутации CFTR (cystic fibrosis transmem-

brane conductance regulator — ген трансмембран-
ного регулятора муковисцидоза);

— мутации SPINK1 (serine protease inhibitor, 
Kazal type 1 — панкреатический  секреторный 
ингибитор трипсина);

— мутации катионического трипсиногена 
(кодоны 16, 22, 23);

— α1-антитрипсин
Аутоиммунный
— изолированный;
— ассоциированный с другими аутоиммунны-

ми заболеваниями
ХП как следствие рецидивирующего 

и тяжелого острого панкреатита
— постнекротический (тяжелый острый пан-

креатит);
— рецидивирующий острый панкреатит;
— сосудистые заболевания/ишемический;
— лучевой
Обструктивный
— стеноз сфинктера Одди;
— обструкция протока, например, опухолью, 

периампулярными кистами двенадцатиперстной 
кишки (ДПК);

— посттравматические рубцы панкреатических 
протоков (осложнение эндоскопических проце-
дур — папиллосфинктеротомии, экстракции кон-
крементов и т. д.);

— pancreas divisum
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Токсические факторы

Алкоголь является причиной 60–70% случаев 
ХП. Доза ежедневного употребления алкоголя, 
при которой ХП возникает в течение 10–15 лет, 
составляет примерно 60–80 мл/сут. Пол, наслед-
ственные и другие факторы могут играть базовую 
роль и вследствие этого термин «токсический 
панкреатит» не обязательно подразумевает хро-
нический алкоголизм или последствия злоупо-
требления алкоголем [4]. Курение существенно 
потенцирует действие алкоголя (мультипликатив-
ный эффект), повышая риск развития, а также 
прогрессирования ХП [49]. Результаты наблюда-
тельных исследований свидетельствуют, что значе-
ние табакокурения в генезе ХП может быть даже 
более существенным, чем алкоголя [63].

Существует несколько способов выявления лиц, 
злоупотребляющих алкоголем. Тест на нарушения, 
связанные с употреблением алкоголя (AUDIT), 
позволяет провести достоверную оценку, но требу-
ет перевода традиционных величин в стандартные 
дозы приема [83]. Паддингтонский алкогольный 
тест [131] занимает мало времени и сопоставим по 
чувствительности с AUDIT. Достаточно простым 
и удобным является опросник CAGE [120].

Курение

Курение — независимый фактор риска развития 
ХП [23, 40] (УД 3 — СНР C). Согласно резуль-
татам мета-анализа [49], риск развития болезни 
у курильщиков составил 2,8. Относительный риск 
зависит от количества выкуриваемых сигарет — от 
2,4 у лиц, выкуривающих менее 1 пачки в день, до 
3,3 у тех, кто выкуривает в день 1 пачку и более. 
Очевидно, что риск развития ХП повышается не 
только с увеличением числа выкуренных сигарет, 
но и с длительностью анамнеза курения. У лиц, 
прекративших курить, риск снижается — 1,4, что 
определяет важность отказа от этой вредной при-
вычки для предотвращения прогрессирования ХП.

Диета

Зависимость между нутритивной недостаточно-
стью, присутствием в диете каких-либо определен-
ных продуктов, а также гипертриглицеридемией, 
другими гиперлипидемиями и развитием ХП не 
установлена (УД 5 — СНР D).

Наследственные факторы

Мутации гена катионического трипсиногена 
приводят к развитию наследственного панкреатита 
[21, 155]. У больных наследственным панкреати-
том симптомы обычно возникают гораздо раньше 
(в возрасте до 20 лет), заболевание быстро про-
грессирует, на этом фоне повышается риск раз-
вития аденокарциномы ПЖ [21, 22].

У пациентов с идиопатическим ХП выявлены 
мутации гена регулятора трансмембранной прово-

димости муковисцидоза (CFTR) [141] и ингибито-
ра трипсина (PSTI или SPINK1) [16, 126]. В сме-
шанной российской популяции мутация N34S 
в гене SPINK1 встречается достоверно чаще, чем 
в контроле (14,6 и 2,9% соответственно; p<0,05). 
Отношение шансов развития идиопатического ХП 
при наличии мутации N34S в этом исследовании 
составило 4,62 [16, 108]. Мутация N34S определя-
ет 10% и более случаев идиопатического ХП [16].

Обструкция протоков

Состояниями, связанными с развитием обструк-
тивного ХП, являются травма, наличие конкре-
ментов, ложные кисты и опухоли. Окончательно 
не доказано, возникает ли ХП на фоне pancreas 
divisum и дисфункции сфинктера Одди.

Иммунологические факторы

АИП может возникать изолированно или 
в сочетании с синдромом Шегрена, воспалительны-
ми заболеваниями кишечника и многими другими 
аутоиммунными заболеваниями [14]. В последние 
годы выделяют два типа АИП — I и II [31, 39]. 
I тип АИП характеризуется манифестирующим 
IgG4-ассоциированным поражением ПЖ с частым 
вовлечением других органов-мишеней, являясь, 
вероятно, системным аутоиммунным заболеванием 
со специфически измененным иммунным ответом. 
Напротив, II тип АИП, скорее всего, представля-
ет самостоятельное (специфическое) заболевание 
ПЖ, характеризующееся гранулоцитарным эпите-
лиальным повреждением и случайным сосущество-
ванием с язвенным колитом [127].

Клинически значимые показатели сыворотки 
крови для диагностики АИП включают гипергам-
маглобулинемию, повышение уровня IgG, повы-
шение уровня IgG4 сыворотки крови и наличие 
аутоантител (антинуклеарных, к лактоферри-
ну, карбоангидразе II и гладкой мускулатуре). 
Важно своевременное выявление данного состо-
яния, поскольку оно хорошо поддается лечению 
кортикостероидами.

Диагностические критерии АИП — система 
HISORt — включает в себя следующие группы 
признаков [61]:

— морфологические признаки («Histology»): 
перидуктальный лимфоплазмоцитарный инфиль-
трат с облитерирующим флебитом, фиброзом 
в виде завихрений и/или лимфоплазмоцитарный 
инфильтрат с фиброзом в виде завихрений и боль-
шим количеством IgG4-позитивных клеток ≥10 
в поле зрения (п/з);

— данные лучевой диагностики («Imaging»): 
диффузное увеличение ПЖ с запоздалым нако-
плением контраста в виде «ободка», диффузная 
неравномерность главного панкреатического про-
тока (ГПП);

— серологические маркёры («Serology»): повы-
шение уровня IgG4 сыворотки (8–140 мг%);
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— вовлечение других органов («Other organ 
involvement»): стриктуры желчных протоков, 
фиброзирование забрюшинной клетчатки, пораже-
ние слюнных/слезных желез, лимфоаденопатия 
средостения;

— ответ на лечение («Response to steroid 
therapy»): положительный эффект от назначения 
30–40 мг/сут преднизолона в течение одного 
месяца.

Диагностические критерии дают следующие 
уровни вероятности диагностики АИП.

Уровень A — типичные гистологические при-
знаки

Наличие одного или более из следующих при-
знаков:

— участок ткани с характерными особенно-
стями лимфоплазмоцитарного склерозирующего 
панкреатита;

— ≥10 IgG4-позитивных клеток в п/з на фоне 
лимфоплазмоцитарной инфильтрации.

Уровень B — типичные лабораторно-инстру-
ментальные данные

Наличие всех признаков:
— диффузное увеличение ПЖ по данным ком-

пьютерной и магнитно-резонансной томографии 
(КТ, МРТ) с отсроченным контрастным усилени-
ем и наличием ободка («капсула»);

— диффузная неравномерность просвета ГПП 
при эндоскопической  ретроградной  панкреато-
холангиографии (ЭРПХГ);

— повышение уровня IgG4 сыворотки крови.
Уровень C — положительный ответ на стеро-

идные гормоны
Наличие всех признаков:
— исключение всех прочих причин поражения 

ПЖ;
— повышение уровня IgG4 сыворотки или пора-

жение других органов, подтвержденное обнаруже-
нием большого количества IgG4-позитивных клеток;

— исчезновение/значительное улучшение пан-
креатических или внепанкреатических изменений 
на фоне терапии стероидами.

Другие и редкие метаболические  
факторы

К доказанным причинам ХП относятся хрони-
ческая почечная недостаточность и гиперпарати-
реоз, ишемическое поражение при атеросклерозе 
мезентериальных сосудов [10], тогда как точ-
ная роль лекарственных средств и токсических 
веществ остается не доказанной [23, 40].

Морфология
Для ХП характерны очаговый фиброз с раз-

рушением паренхимы экзокринной части ПЖ, 
фиброз с неравномерным, очаговым распреде-
лением в междольковом пространстве, расши-
рение панкреатических протоков, гиперплазия 

и метаплазия протокового эпителия и формиро-
вание кист. Изолированный внутридольковый 
фиброз не специфичен для ХП. При алкогольном 
ХП возникают белковые пробки, камни ПЖ. 
Кальцификация характерна также для тропиче-
ского и наследственного ХП [23].

При аутоиммунной этиологии морфологи-
чески выявляются склерозирующий панкреа-
тит с лимфоплазмоцитарной инфильтрацией; 
обильная (более 10 клеток в п/з) инфильтрация 
ткани ПЖ лимфоцитами с двумя или более из 
следующих признаков: перидуктальная лим-
фоплазмоцитарная инфильтрация, облитериру-
ющий флебит, вихревидный фиброз [31, 39]. 
I тип АИП — панкреатит с преобладанием скле-
розирования при участии лимфоцитов и IgG4-
позитивных плазмацитов, тип II — с преобла-
данием идиопатической деструкции протоков. 
При I типе АИП (лимфоплазмоцитарный скле-
розирующий панкреатит) протоковый эпителий 
сохранен, выражен облитерирующий флебит. 
При II типе (идиопатический протоково-концен-
трический панкреатит) определяется гранулоци-
тарная деструкция протокового эпителия, харак-
терны перидуктальная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация, а также инфильтрация стенки 
протоков нейтрофилами.

При длительном течении ХП возрастает риск 
развития аденокарциномы ПЖ. Предшественником 
озлокачествления железы может быть панкреати-
ческая интраэпителиальная неоплазия (Pancreatic 
intraepithelial neoplasms — PanIN) — специфиче-
ские морфологические изменения в стенках прото-
ков. Различают три степени PanIN. При PanIN-1 
определяется плоский (PanIN-1A) или папилляр-
ный (PanIN-1B) слизистый эпителий без призна-
ков клеточной атипии, при PanIN-2 наблюдается 
атипия клеток с преобладанием папиллярного 
эпителия. При PanIN-3 выявляются значительные 
аномалии в строении клеточных ядер, аномальные 
митозы и отшнуровывание клеток в просвет про-
токов (соответствует раку in situ) [22, 23, 40].

Классификация ХП [6]
1. По этиологии:
• Билиарнозависимый
• Алкогольный
• Дисметаболический
• Инфекционный
• Лекарственный
• Аутоиммунный
• Идиопатический
2. По клиническим проявлениям:
• Болевой
• Диспепсический
• Сочетанный
• Латентный
3. По морфологическим признакам:
• Интерстиционально-отечный
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• Паренхиматозный
• Фиброзно-склеротический
• Гиперпластический
• Кистозный
4. По характеру клинического течения:
• Редко рецидивирующий
• Часто рецидивирующий
• С постоянно присутствующей симптоматикой
5. Осложнения:
• Нарушения оттока желчи
• Портальная гипертензия (подпеченочная)
• Эндокринные нарушения:

– панкреатогенный сахарный диабет
– гипогликемические состояния и др.

• Воспалительные изменения — абсцесс, киста, 
парапанкреатит, «ферментативный» холецистит, 
пневмония, экссудативный плеврит, паранефрит 
и пр.

Согласно классификации МКБ-10 (блок: болезни 
желчного пузыря, желчевыводящих путей и подже-
лудочной железы), выделяют следующие рубрики:

K86.0 Хронический панкреатит алкогольной 
этиологии

K86.1 Другие хронические панкреатиты
K86.3 Ложная киста поджелудочной железы

Клинические признаки и симптомы
Наиболее типичные клинические проявления 

ХП — боль в животе и симптомы недостаточности 
функции ПЖ, однако в ряде случаев клиническая 
картина заболевания может манифестировать кли-
нической картиной осложнений.

Боль  в  животе — основной симптом ХП. 
Обычно боль локализуется в эпигастрии с ирра-
диацией в спину, усиливаясь после приема пищи 
и уменьшаясь в положении сидя или накло-
не вперед. Наблюдается у 80–90% пациентов, 
в 10–20% случаев отмечается «безболевой пан-
креатит» [154]. Приступы боли могут рециди-
вировать (тип A: непродолжительные приступы 
в течение до 10 дней на фоне длительных без-
болевых периодов), иногда возможны постоянные 
боли (тип B: более тяжелые и продолжительные 
эпизоды с безболевыми периодами длительностью 
1–2 мес, чаще наблюдаются при алкогольном ХП) 

[48] (УД 2b — СНР B). Феномен «выгорания 
ПЖ», в основе которого лежит прогрессирующий 
фиброз как следствие множественных повторных 
приступов панкреатита, сопровождающихся посте-
пенным спонтанным стиханием боли одновремен-
но с развитием экзокринной недостаточности, 
пока не является доказанным.

Недостаточность внешнесекреторной функ-
ции ПЖ, проявляющаяся клинически, возникает 
только при снижении функциональной активности 
железы более чем на 90%. Клиническими про-
явлениями нарушения всасывания жиров явля-
ются стеаторея и метеоризм, потеря массы тела 
(у 30–52% пациентов). У больных алкогольным 
панкреатитом признаки мальдигестии возника-
ют в среднем через 10 лет от появления первых 
клинических симптомов. Также может встречать-
ся мальабсорбция жирорастворимых витаминов 
и витамина B12, но клинически гиповитаминозы 
проявляются редко.

У 70% пациентов с ХП со временем нарушается 
толерантность к глюкозе. Вероятность возник-
новения эндокринной недостаточности начинает 
постепенно повышаться спустя 10 лет после нача-
ла заболевания [45]. Панкреатогенный СД отли-
чается от диабета 1-го и 2-го типа более высоким 
риском развития гипогликемии и сниженной часто-
той кетоацидоза вследствие ухудшения секреции 
глюкагона и сопутствующего нарушения функции 
печени у лиц с алкогольной этиологией ХП [53, 
64]. Такие осложнения, как макро-/микроангио-
патия, нефропатия, нейропатия и ретинопатия 
являются столь же частыми, как и при диабете 
1-го типа [117]. На сегодняшний день панкреато-
генный сахарный диабет в исходе развития ХП 
следует относить к типу 3с [64].

Определение стадий хронического  
панкреатита

Стадии развития ХП определены на основании 
проспективных наблюдательных исследований [2, 
111]. Установление стадии ХП признается доста-
точно важным, поскольку стадия болезни может 
определять выбор лечебной тактики и влиять на 
прогноз (табл. 3).

Таблица 3
Определение клинической стадии ХП с оценкой прогноза [20]

Стадия Признаки Прогноз

I — доклиническая Признаки ХП до данным лучевых мето-
дов диагностики

Неизвестен

II — начальных про-
явлений

Боль типа «А». Повторные приступы 
острого панкреатита. Снижение качества 
жизни. Длительность: 4–7 лет

↑ Риск панкреонекроза, осложнений 
острого панкреатита

III — персистирующая 
симптоматика

Боль типа «В». Эндо- и/или экзокрин-
ная недостаточность

Трофологическая недостаточность

IV — атрофия ПЖ Выраженная недостаточность ПЖ. 
Интенсивность боли снижается, отсут-
ствуют эпизоды острого панкреатита

Сахарный диабет, трофологическая 
недостаточность. Повышен риск рака 
ПЖ
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I  стадия  ХП характеризуется отсутствием 
клинической симптоматики заболевания. При 
случайном обследовании выявляют характерные 
для ХП изменения данных КТ или ЭРПХГ. 
Прогноз на данной стадии не известен, поскольку 
зависит от выраженности обнаруженных изме-
нений, возраста пациента, этиологии болезни, 
продолжения воздействия триггерного фактора 
(курения, например) и многих других факто-
ров. На стадии II — начальных проявлений — 
наблюдаются частые эпизоды обострения, кото-
рые могут быть ошибочно расценены как острый 
панкреатит. Со временем рецидивы становятся 
менее тяжелыми, но симптоматика сохраня-
ется в периоды между приступами. На этой 
стадии (обычно продолжается 4–7 лет) может 
существенно ухудшаться качество жизни. На 
стадии III типична персистирующая симптома-
тика ХП, прежде всего — абдоминальная боль. 
Пациенты значительно сокращают объем при-
нимаемой пищи из-за опасения усиления боли, 
ярко проявляются признаки экзо- и эндокринной 
панкреатической недостаточности. Стадия IV 
характеризуется атрофией железы, развитием 
экзо- и эндокринной недостаточности, что про-
является стеатореей, похуданием и сахарным 
диабетом. У многих больных снижается интен-
сивность боли, прекращаются острые приступы 
заболевания. Могут развиваться тяжелые систем-
ные осложнения и рак ПЖ.

Следует отметить, что вопрос о стадиях ХП 
достаточно дискуссионный, в первую очередь 
ввиду того, что стадийность построена только 
на модели заболевания токсической этиологии. 
Течение, например АИП, будет подчиняться иным 
законам. Кроме того, последовательное развитие 
стадий ХП прослеживается не у всех пациентов. 
В ряде случаев уже при первичной диагностике, 
выявляются осложнения и признаки панкреатиче-
ской недостаточности.

Осложнения

Одним из частых осложнений ХП является 
формирование псевдокист. Как правило, они 
образуются на месте некроза ткани вследствие 
разрушения протоков ПЖ, на месте предыдуще-
го некроза и последующего скопление секрета. 
Псевдокисты встречаются приблизительно у ⅓ 
пациентов с ХП [44, 159]. Кисты могут быть 
разных размеров, бессимптомными или проявля-
ются сдавлением соседних органов, вызывая боли 
в верхней половине живота. Спонтанная регрес-
сия псевдокист при ХП возникает реже, чем при 
остром панкреатите, у пациентов с алкогольным 
ХП она описана в 25,7% случаев, а персисти-
рование без клинических проявлений — в 23% 
[87]. Риск развития серьезных осложнений при 
бессимптомном течении хронических псевдокист 
составляет <10% [159].

Отек и фиброз ПЖ могут вызывать сдавление 
общего желчного протока с развитием желтухи 
(у 16–33% пациентов). В некоторых случаях 
желтуха может быть постоянной или носить реци-
дивирующий характер с незначительным риском 
развития вторичного билиарного цирроза печени.

Воспаление и фиброз перипанкреатической 
клетчатки могут приводить к сдавлению и тромбо-
зу селезеночной, верхней брыжеечной и воротной 
вен, однако развернутая картина подпеченочной 
портальной гипертензии наблюдается редко.

Возможные осложнения также включают 
в себя: эрозивный эзофагит, синдром Мэллори–
Вейса, гастродуоденальные язвы (они обусловле-
ны значительным снижением продукции бикарбо-
натов ПЖ), хроническую дуоденальную непрохо-
димость и абдоминальный ишемический синдром.

Обострение ХП может сопровождаться пан-
креонекрозом с развитием инфекционных ослож-
нений (воспалительные инфильтраты, абсцессы, 
гнойные холангиты, септические состояния).

К осложнениям панкреатита можно отнести 
и возникновение протоковой аденокарциномы 
железы [22]. Когортные исследования показыва-
ют наличие связи между ХП и раком ПЖ [102, 
149]. Риск развития последнего увеличивается 
по мере длительности анамнеза ХП, с возрастом 
пациента, а также у лиц с семейным анамнезом 
ХП и пациентов с тропическим панкреатитом 
(УД 3 — СНР B).

Следствием прогрессирующего фиброза ПЖ 
и панкреатической мальдигестии, не контролируе-
мой заместительной ферментной терапией, являет-
ся синдром мальабсорбции с развитием дефицита 
микронутриентов. Поэтому признаки дефицита 
незаменимых макро- и микронутриентов также 
относят к осложнениям ХП с внешнесекреторной 
недостаточностью ПЖ [90, 113]. Пациенты с ХП 
в первую очередь подвержены риску развития 
недостаточности жирорастворимых витаминов (A, 
D, E и K) и витамина B12. Остеопороз является 
установленным осложнением ХП [30, 90, 113].

Диагноз и рекомендуемые  
клинические исследования
Диагноз ХП можно заподозрить на основании 

условно-специфичных приступов абдоминальной 
боли и/или клинических признаков недостаточ-
ности внешнесекреторной функции ПЖ у паци-
ента, регулярно принимающего алкоголь, и/или 
у курильщика. В пользу диагноза ХП может быть 
факт семейного анамнеза заболевания.

В отличие от острого панкреатита, при ХП 
редко наблюдается повышение уровня ферментов 
в крови или моче, поэтому если это происходит, 
можно подозревать формирование псевдокисты 
или панкреатического асцита. Стойко повышенный 
уровень амилазы в крови позволяет сделать пред-
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положение о макроамилаземии (при этом амилаза 
образует крупные комплексы с белками плазмы, 
не фильтрующиеся почками, а в моче наблюдается 
нормальная активность амилазы) или о наличии 
внепанкреатических источников гиперамилаземии.

Внепанкреатические источники  
гиперамилаземии и гиперамилазурии

• Почечная недостаточность
• Болезни слюнных желез (эпидемический 

паротит, конкременты, радиационный сиаладенит)
• Осложнения челюстно-лицевой хирургии
• «Опухолевая» гиперамилаземия (рак легко-

го, рак пищевода, рак яичников)
• Макроамилаземия
• Ожоги
• Диабетический кетоацидоз
• Беременность
• Трансплантация почки
• Травма головного мозга
• Лекарственные препараты (морфин)
• Болезни органов брюшной полости: болезни 

желчных путей (холецистит, холедохолитиаз), 
осложнения язвенной болезни (перфорация или 
пенетрация язв, непроходимость или инфаркт 
кишечника), внематочная беременность, перито-
нит, аневризма аорты, послеоперационная гипер-
амилаземия.

Методы лучевой диагностики
Выбор методики визуализации должен быть 

основан на ее доступности, наличии соответству-
ющих навыков у персонала и на степени инвазив-
ности конкретного исследования.

Обзорная рентгенография брюшной 
полости дает возможность выявить только 
выраженную кальцификацию в проекции ПЖ. 
Указанный метод является устаревшим, имею-
щим скорее историческое значение. Согласно 
результатам проведенных исследований, обзор-
ная рентгенография в 30–40% случаев позволяла 
обнаружить кальцификацию ПЖ или внутрипро-
токовые конкременты, особенно при исследова-
нии в косой проекции. Формально такая находка 
ранее исключала необходимость дальнейшего 
обследования для подтверждения диагноза хро-
нического панкреатита [97]. При этом следует 
помнить, что кальциноз железы чаще всего встре-
чается при алкогольном, наследственном ХП 
и редко — при идиопатическом панкреатите [23]. 
Более того, кальцификация характерна и для 
рака ПЖ, что в сочетании с низкой чувстви-
тельностью не позволяет рекомендовать данный 
метод как конкурентоспособный и имеющий диа-
гностическую ценность.

Ультразвуковая эхография. Трансабдо-
минальное ультразвуковое исследование (УЗИ), 
как правило, всегда выступает в качестве метода 
первичного скрининга по поводу необъяснимой 

боли в животе. Этот метод позволяет выявить 
свободную жидкость в брюшной полости, оценить 
состояние печени, билиарного тракта, почек, пато-
логия которых может имитировать ХП или сопут-
ствовать ему, в некоторых случаях — исключить 
хирургическую и гинекологическую патологию.

При использовании УЗИ в качестве первичного 
метода скрининга в пользу диагноза ХП следует 
отнести следующие признаки:

– псевдокисты,
– кальцификация и вирсунголитиаз,
– выраженная дилатация ГПП в сочетании 

с уплотнением его стенок,
– показатели осложнений ХП — псевдокисты, 

расширение общего желчного протока, воротной 
и селезеночной вен.

Такие изолированные или сочетанные при-
знаки, как диффузные изменения ПЖ, ее контур 
и изменение размеров не являются сколько-нибудь 
надежными признаками ХП. Их наличие в соче-
тании с клинической картиной, аномальными 
результатами функциональных тестов ПЖ позво-
ляют клиницисту рассматривать диагноз ХП как 
возможный или неопределенный (т. е. клиниче-
ское подозрение на ХП), что требует использова-
ния более точных лучевых методов исследования.

Безусловно, трансабдоминальное УЗИ способ-
но подтвердить диагноз ХП на поздней стадии, 
выявить кальцификацию ПЖ и внутрипротоковые 
кальциевые конкременты, псевдокисты, дилата-
цию ГПП и его боковых ветвей, атрофию парен-
химы [53, 85]. Однако трансабдоминальное УЗИ 
надежно выявляет конкременты железы только 
в том случае, если их размер превышает 5 мм, 
в особенности при их локализации в головке.

Благодаря высокой чувствительности к жид-
костным образованиям УЗИ является методом 
выбора для наблюдения за пациентами с псевдо-
кистами ПЖ.

В целом, УЗИ имеет невысокую чувствитель-
ность и специфичность при диагностике ХП. 
Даже в специально спланированных исследовани-
ях с высоким уровнем специалистов и используе-
мого оборудования, при отсутствии ограничений 
в длительности процедуры, стандартизированном 
подходе к исследованию и высокой согласован-
ности между разными исследователями чувстви-
тельность и специфичность трансабдоминального 
УЗИ не превышают 70–80%, что определенно 
является недостаточным для диагностики ХП [51]. 
Экстраполируя результаты научных исследований 
на практическое здравоохранение, чувствитель-
ность и специфичность УЗИ в диагностике ХП 
может оказаться во многом ниже за счет низкой 
воспроизводимости, поскольку в значительной сте-
пени результаты исследования зависят от того, кто 
и на каком аппарате это исследование выполняет.

На сегодняшний день можно утверждать, что 
трансабдоминальное УЗИ не способно выявить ХП 
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на ранних стадиях [101], существенно уступая КТ 
и эндоскопическому УЗИ (ЭУЗИ) качеством изо-
бражения, пространственным и контрастным разре-
шением. Таким образом, отрицательный результат 
УЗИ не исключает даже наличие конкрементов 
ПЖ. Признаки «диффузных изменений ПЖ» по 
данным УЗИ не являются основанием для поста-
новки диагноза хронического панкреатита.

Рекомендации

Трансабдоминальное УЗИ эффективно толь-
ко для подтверждения диагноза тяжелого ХП 
с выраженными структурными изменениями 
(УД 4 — СНР C). Этот метод может исполь-
зоваться для первичного скрининга и исклю-
чения иных причин боли в животе, а также 
в динамике для наблюдения за пациентом 
с установленным диагнозом ХП, при псевдо-
кистах ПЖ (УД 2b — СНР В). Отсутствие 
признаков ХП при трансабдоминальном УЗИ 
не исключает диагноз ХП (УД 1b — СНР А).

Компьютерная томография. Мультиспи-
ральная  компьютерная  томография (МСКТ) 
в настоящее время является методом выбора для 
первичной диагностики ХП. Чувствительность 
метода составляет 75–90%, специфичность 85–90% 
[40, 53]. Для эффективного использования всех 
возможностей МСКТ, надежной диагностики отека, 
некроза, опухолей ПЖ большое значение имеет 
строгое соблюдение панкреатического протокола.

Данными МСКТ, указывающими на ХП, явля-
ются атрофия железы, наличие конкрементов 
в протоках, дилатация ГПП, интра- или перипан-
креатические кисты, утолщение перипанкреатиче-
ской фасции и тромбоз селезеночной вены [110]. 
К другим признакам, свидетельствующим о ХП, 
относятся неоднородность структуры, нечеткость 
контуров и увеличение размеров ПЖ [23, 42]. 
Снижение интенсивности сигнала характерно для 
фиброза, тогда как структура с одинаковой интен-
сивностью указывает на его отсутствие. МСКТ 

с внутривенным контрастированием позволяет 
обнаружить зоны некроза ПЖ (отсутствие нако-
пления контрастного вещества) — табл. 4.

При обострении ХП КТ с внутривенным кон-
трастированием способна подтвердить диагноз, 
оценить тяжесть обострения и выявить осложне-
ния, так же как при остром панкреатите [104].

Рекомендации

МСКТ является методом выбора для диагно-
стики ХП, включая выявление панкреонекроза 
(УД 3 — СНР С), поскольку значимо превос-
ходит диагностическую ценность трансабдо-
минального УЗИ, сегодня она более доступна 
в России по сравнению с другими методами — 
ЭУЗИ и магнитно-резонансной панкреатохо-
лангиографией (МРПХГ) с секретином. МСКТ 
является наиболее эффективным методом опре-
деления локализации и топографии конкремен-
тов ПЖ (УД 3 — СНР C), а также может быть 
эффективна для дифференциальной диагности-
ки ХП и опухолей ПЖ при их размере >5 мм 
(УД 2b — СНР В). Необнаружение изменений 
ПЖ при МСКТ не означает отсутствие ХП 
на ранней стадии (УД 2b — СНР В), одна-
ко подобная вероятность существенно ниже 
относительно применения трансабдоминально-
го УЗИ (УД 1b — СНР А). Отрицательные 
результаты МСКТ при наличии рецидивиру-
ющей абдоминальной боли служат показанием 
к проведению ЭУЗИ (УД 2b — СНР В).

Эндоскопическое ультразвуковое иссле-
дование все чаще используется для диагностики 
ХП. ЭУЗИ сопоставимо с КТ по чувствительности 
при определении локализации конкрементов ПЖ 
даже мелких размеров (<3 мм). Это — минималь-
но инвазивный метод визуализации, который часто 
используется для определения показаний к эндо-
скопическому/хирургическому лечению [40].

ЭУЗИ, а также МРПХГ со стимуляцией секре-
тином представляют наиболее надежные методы 

Таблица 4
Изменения ПЖ при ХП по данным лучевых методов диагностики

Показатель Изменения

Размер органа Обычно увеличение части или всего органа, редко — уменьшение раз-
меров ПЖ

Плотность ткани Как правило, повышена, носит негомогенный характер, обычно с киста-
ми или кальцификацией

Контур Неровный
Проток железы Расширенный (диагностика с помощью КТ возможна, если диаметр про-

тока >5 мм) 
Желчные протоки Расширены при увеличении головки ПЖ
Двенадцатиперстная кишка Сдавлена при увеличении головки ПЖ

Селезеночная вена Иногда тромбирована, в ряде случаев с увеличением селезенки
Другие признаки Утолщение брюшины и почечной фасции вблизи ПЖ. Атрофия ретропе-

ритонеальной жировой клетчатки
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визуализации изменений паренхимы и протоков 
железы на ранних стадиях ХП, а также протоковых 
аномалий [40, 85, 123]. ЭУЗИ наиболее информа-
тивно для диагностики раннего ХП (минимальных 
изменений), особенно при использовании стимуля-
ции панкреатической секреции, контрастировании 
и эластографии ПЖ, однако этот метод требует 
высокой квалификации специалиста и строго стан-
дартизированного подхода (УД 2a — СНР В). 
Существенно повышают надежность и воспро-
изводимость данных эндоУЗИ диагностические 
критерии Rosemont [60], которые включают в себя 
пять признаков, отражающих состояние парен-
химы органа (ячеистость, гиперэхогенные очаги 
с тенью, гиперэхогенные очаги без тени, кисты, 
тяжистость), и пять протоковых критериев (дила-
тация ГПП, расширение боковых ветвей, неравно-
мерность главного протока, гиперэхогенность сте-
нок протока, наличие конкрементов) — табл. 5.

Выделяют четыре группы признаков по досто-
верности диагноза ХП: определенный, предполо-

жительный, неопределенный и норма. Критерии 
на настоящее время еще не валидизированы, 
но их появление должно повысить надежность 
исследования. Использование эластографии и/
или контрастирования в ходе ЭУЗИ может повы-
шать чувствительность метода в диагностике ХП 
и дифференциальной диагностике с опухолями 
[94].

Согласно критериям диагностики ХП по дан-
ным ЭУЗИ выделяют:

Определенный ХП:
– один главный А признак (+), ≥3 дополни-

тельных признака;
– один главный А признак (+), главный B 

признак;
– два главных А признака
Предположительный ХП*:
– один главный А признак (+), <3 дополни-

тельных признаков;

* Диагностика ХП методом ЭУЗИ должна прово-
диться в соответствующих клинических условиях.

Таблица 5
Критерии диагностики Rosemont по результатам ЭУЗИ [60]

Паренхиматозные признаки ХП

Признак Определение
Критерии

Баллы Гистологическая 
корреляцияглавные дополни-

тельные
Гиперэхогенные 
очаги с тенью

Эхогенные структуры ≥2 мм в длину 
и ширину с тенью

Главный A 1 Кальциноз 
паренхимы

Дольчатость Хорошо отграниченные структуры 
размером ≥5мм с гиперэхогенным 
ободком и относительно гипоэхоген-
ным центром

2 Неизвестно

С ячеистостью Наличие смежных ≥3 долек Главный B

Без ячеистости Наличие несмежных долек Да
Гиперэхогенные 
очаги без тени

Эхогенные структуры фокусы ≥2 мм 
в длину и ширину без тени

Да 3 Неизвестно

Кисты Анэхогенные, закругленной /
эллиптической структуры, с или без 
перемычек

Да 4 Псевдокиста

Тяжистость Гиперэхогенные тяжи ≥3 мм 
в длину, по крайней мере, в двух 
различных направлениях относитель-
но плоскости изображения

Да 5 Неизвестно

Протоковые признаки ХП
Конкременты 
в ГПП

Эхогенные структура(ы) в ГПП 
с акустической тенью

A 1 Конкременты

Неравномерность 
контура ГПП 

Неровность или нерегулярность
контура и тенденция к расширению

Да 2 Неизвестно

Расширение боко-
вых протоков

≥3 анэхогенных структур цилин-
дрической формы, каждая ≥1 мм 
в ширину, идущих от ГПП

Да 3 Расширение 
боковых про-
токов

Расширение боко-
вых протоков

Расширение ГПП

≥3 анэхогенных структур цилин-
дрической формы, каждая ≥1 мм 
в ширину, идущих от ГПП
≥3,5 мм в теле или >1,5 мм в хвосте

Да

Да

3

4

Расширение ГПП

Гиперэхогенность 
стенки ГПП

Эхогенные структуры с четкими гра-
ницами >50% ГПП в теле и хвосте

Да 5 Фиброз протоков 
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– один главный В признак (+), ≥3 дополни-
тельных признака;

– ≥5 дополнительных признака (любые)
Неопределенный ХП**:
– три–четыре дополнительных признака, 

отсутствие главных признаков;
– один главный В признак или в сочетании 

с <3 дополнительными признаками
Норма:
– <2 дополнительных признаков***, отсутствие 

главных признаков
Дифференциальная диагностика между вос-

палительным и злокачественным образованием, 
а также раннее выявление злокачественных опу-
холей у пациентов с диагностированным ХП оста-

** Требуется подтверждение дополнительным методом 
визуализации (ЭРПХГ, КТ, МРТ или с помощью функ-
циональных  проб  поджелудочной  железы — ФППЖ).

*** За исключением кист, дилатации ГПП, гиперэхоген-
ных очагов без тени, дилатации боковых протоков.

ются трудной задачей для всех методов визуали-
зации, однако методом, дающим наиболее точную 
характеристику тканей, является ЭУЗИ с тонко-
игольной пункционной биопсией [122].

МРТ и МРПХГ. Данными МРТ, указыва-
ющими на ХП, являются снижение интенсив-
ности сигнала на T1WI при подавлении сигнала 
от жировой ткани и снижение контрастности. 
Комбинация этого метода и МРПХГ с секретино-
вой стимуляцией служит наиболее точным методом 
верификации панкреатита при минимальных изме-
нениях поджелудочной железы. Использование 
контрастирования (гадолиний) существенно повы-
шает чувствительность метода при дифференци-
альной диагностике ХП и опухолей железы. При 
выполнении МРПХГ можно с высокой точностью 
определить заполненные жидкостью структуры: 
ГПП и псевдокисты.

Поскольку при МРПХГ боковые ветви визуа-
лизируются только в 10–25% случаев [158], дан-

Таблица 6
Классификация панкреатограмм при ХП

Терминология ГПП Измененные боко-
вые ветви Дополнительные признаки

Норма Норма Нет –

Сомнительные данные Норма <3 –

Легкий ХП Норма ≥3 –

Умеренно тяжелый ХП Изменен >3 –
Тяжелый ХП Изменен >3 Один и более: большая полость, обструк-

ция, дефекты наполнения, выраженное рас-
ширение или неравномерность

Таблица 7
Кембриджская классификация ХП по данным КТ и УЗИ

Тяжесть Изменения

Норма ГПП <2 мм
Нормальный размер и форма ПЖ
Гомогенность паренхимы

Сомнительный Один признак из следующих:
—ГПП 2–4 мм;
– небольшое увеличение (до 2 норм);
– гетерогенность паренхимы

Легкий Необходимы два или более признаков:
—ГПП 2–4 мм;
– небольшое увеличение (до 2 норм);
– гетерогенность паренхимы

Умеренно тяжелый Мелкие полости <10 мм
Неравномерность диаметра протоков
Очаговый острый панкреатит
Повышенная эхогенность стенки протоков
Неровность контуров

Тяжелый См. выше + один и более признаков:
– большие полости (>10 мм);
– значительное увеличение железы (>2 норм);
– дефекты наполнения внутри протоков или камни;
– обструкция протоков, стриктуры или выраженная неравномерность диаметра;
– поражение соседних органов
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ный вид исследования без стимуляции секретином 
имеет ограниченную диагностическую ценность 
для обнаружения ХП на ранних стадиях. МРПХГ 
без стимуляции не обладает чувствительностью 
и специфичностью, сопоставимыми с ЭРПХГ, 
и поэтому не имеет решающего значения при оцен-
ке состояния протоков ПЖ. МРПХГ с использо-
ванием секретина, напротив, имеет очень высокую 
чувствительность [105] и может быть ценной 
у небольшой группы пациентов с начальными ста-
диями протоковых изменений при ХП, предопу-
холевыми состояниями (PanIN, внутрипротоковая 
папиллярная опухоль) и аденокарциномой ПЖ.

Рекомендации

МРПХГ и ЭУЗИ со стимуляцией секрети-
ном являются лучшими методами визуализа-
ции для диагностики изменений паренхимы 
и протоков на ранних стадиях ХП (УД 2a — 
СНР B). Динамическая МРПХГ с секретино-
вым тестом — основной неинвазивный метод 
идентификации начальных морфологических 
изменений системы протоков ПЖ, жидкостных 
стриктур, а также для оценки внешнесекретор-
ного резерва ПЖ (УД 2a — СНР B). Однако 
на сегодняшний день секретин не производится 
на территории Российской Федерации и не 
лицензирован для импорта. Проведение МРТ 
без контрастирования и МРПХГ без стимуляции 
секретином не имеет преимуществ в диагностике 
ХП по сравнению с МСКТ (УД 2a — СНР B).

МРПХГ и ЭУЗИ являются наиболее точны-
ми методами диагностики аномалий развития 
ПЖ у пациентов с ХП (УД 3 — СНР B).

Эндоскопическая ретроградная холанги-
опанкреатография — инвазивная процедура 
с риском осложнений, позволяет выявить измене-
ния структуры протоков, псевдокисты, достоверно 
установить диагноз ХП. ЭРХПГ дает возможность 
обнаружить изменения ГПП и его ветвей (нере-
гулярное расширение протоков — «цепь озер»). 
Она может быть наиболее ценной при отсутствии 
ЭУЗИ или сомнительных результатах МРХПГ. 
Критерии оценки тяжести ХП по Кэмбриджской 
классификации приведены в табл. 6 и 7.

Функциональные методы исследования

Прямые методы

Классические зондовые методы определения 
объема панкреатического сока, концентрации 
в нем ферментов и бикарбонатов имеют край-
не ограниченное применение для диагностики 
ХП вследствие инвазивности, высокой стоимости, 
низкой доступности стимуляторов (до настояще-
го времени препараты не зарегистрированы для 
медицинского применения в РФ), из-за трудоем-
кости и плохой переносимости пациентами. По 

данным этих методов невозможно отличить ХП от 
недостаточности функции ПЖ без ХП. В целом, 
прямые методы могут использоваться только 
в рамках клинических исследований в высокоспе-
циализированных клиниках. В отдельных слож-
ных случаях применимы для дифференциальной 
диагностики стеатореи [40].

Совершенствование метода ЭУЗИ со стиму-
ляцией секретином позволяет помимо осмотра 
протоков ПЖ осуществлять повременную эва-
куацию дуоденального содержимого после вве-
дения секретина, воспроизводя таким образом 
классический секретиновый тест с помощью эндо-
скопии. Проблемой является небольшой опыт 
таких исследований и отсутствие валидизации, 
в результате этот метод не нашел отражения во 
всех национальных зарубежных рекомендациях 
по диагностике панкреатической недостаточности 
на сегодняшний день. В России главным ограни-
чением к его использованию является отсутствие 
зарегистрированного секретина.

Непрямые методы

Непрямые ФППЖ косвенно оценивают нару-
шение внешнесекреторной функции ПЖ и более 
доступны по сравнению с прямыми методами. 
Однако они имеют меньшую чувствительность 
и обнаруживают главным образом поздние стадии 
внешнесекреторной недостаточности.

Определение содержания жира в кале

Стандартное копрологическое исследование 
с микроскопией капелек нейтрального жира отли-
чается низкой чувствительностью, поэтому, при-
меняя его для верификации стеатореи и оценки 
эффективности лечения, необходимо проводить 
анализ трехкратно и учитывать рацион питания 
больного [40].

Метод количественного определения содержа-
ния жира в кале разработан еще в 1949 г. [67], 
он чувствителен для диагностики недостаточности 
функции ПЖ на поздних стадиях [23]. Тест про-
водится на фоне соблюдения в течение 5 дней 
диеты с высоким содержанием жира в отсутствие 
заместительной ферментной терапии, сбор кала 
осуществляется в течение 72 ч. В норме коэффици-
ент абсорбции жира составляет не менее 92% [75].

Определение активности эластазы-1 
в кале

Эластаза-1 сохраняет относительную стабиль-
ность по сравнению с другими ферментами ПЖ 
при прохождении по желудочно-кишечному трак-
ту. Наибольшие преимущества имеет определение 
эластазы в кале иммуноферментным методом 
(с помощью моноклональных антител): данным 
способом определяется лишь эластаза человека, 
поэтому результаты теста не зависят от про-
ведения заместительной терапии. Исследование 
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неинвазивное и относительно недорогое, но имеет 
низкую чувствительность при легкой и умеренной 
внешнесекреторной недостаточности ПЖ и низ-
кую специфичность при определенной патологии 
желудочно-кишечного тракта, не связанной с ПЖ 
[89]. При легкой степени недостаточности внеш-
несекреторной функции чувствительность метода 
составляет 63%.

Диагностическая точность определения эла-
стазы в кале резко снижается при ускорении 
пассажа, диарее, полифекалии, приводя к ложно-
положительным результатам (низким значениям 
эластазы) за счет разведения фермента; аналогич-
ная ситуация, только с другим механизмом, может 
отмечаться при избыточном бактериальном росте 
в тонкой кишке за счет бактериального гидролиза 
эластазы. Поэтому уточнять степень экзокринной 
панкреатической недостаточности более надежно 
после купирования/минимизации ее основных 
проявлений (диареи, стеатореи) на фоне началь-
ной терапии современными полиферментными 
препаратами [25].

Снижение содержания эластазы в кале свиде-
тельствует о первичной экзокринной недостаточ-
ности ПЖ (0–100 мкг/г — тяжелая; 101–200 — 
средняя или легкая), что является показанием 
для пожизненной, чаще всего для так называемой 
высокодозной заместительной ферментной тера-
пии. Определять уровень эластазы в динамике 
практически не имеет смысла, так как количество 
оставшихся клеток ПЖ, функционально готовых 
к секреции, не может увеличиться [25].

Дыхательный тест

Дыхательный тест заключается в пероральном 
приеме ¹³C-меченного субстрата (смесь триглице-
ридов), который гидролизуется в просвете кишки 
в степени, пропорциональной активности панкреа-
тической липазы. Выдыхаемый ¹³CO2 определяет-
ся путем масс-спектрометрии или методом инфра-
красной спектроскопии, но, как и при других 
непрямых тестах, этот анализ имеет вариабельную 
чувствительность и специфичность, зависящую 
от большого числа факторов, в связи с чем мы 
можем наблюдать противоречивые результаты 
исследований последних лет. Следует признать, 
что совершенствование и унификация данной 
методики, использование стандартной валидизи-
рованной аппаратуры, строгое соблюдение мето-
дологии теста в совокупности открывают широкие 
перспективы к его повсеместному применению 
[75]. Отсутствие разрешенного к применению на 
территории России субстрата (¹³C-смешанные три-
глицириды) пока делает это невозможным.

Диагностика эндокринной  
недостаточности

Диагностика эндокринной недостаточности 
должна быть своевременной и тщательной путем 

регулярного определения концентрации гликози-
лированного  гемоглобина (HbA1с), уровня глюко-
зы крови натощак или проведения нагрузочной 
пробы с глюкозой. Оптимальная форма скринин-
га остается спорной [53]. Международный экс-
пертный комитет рекомендовал использовать для 
диагностики диабета HbA1с (при уровне ≥6,5%), 
а не концентрацию глюкозы в крови [129]. 
Преимущество HbA1с заключаются в более низкой 
вариабельности результатов относительно показа-
телей глюкозы крови [53, 129].

Оценка нутритивного статуса

Клиническая оценка нутритивного статуса 
должна проводиться всем больным ХП при посту-
плении в стационар, а также при амбулаторном 
обращении для оценки тяжести течения болезни 
и прогнозирования риска развития осложнений 
и неблагоприятных исходов. Оценка базируется 
на расчете индекса массы тела (ИМТ), констата-
ции факта потери веса и ее выраженности, нали-
чии косвенных симптомов трофологической недо-
статочности при общем осмотре больного (при-
знаки анемии, трофические расстройства кожи, 
признаки квашиоркора и т. п.) [18, 19].

Поскольку у 90% и более больных ХП с нали-
чием различных маркёров трофологической недо-
статочности имеется редукция массы тела [18, 
30], то практикующему врачу необходимо знать, 
что даже у больных ХП с нормальным или повы-
шенным ИМТ часто развивается трофологическая 
недостаточность, а редукция массы тела слу-
жит наиболее значимым потенциальным маркёром 
риска ее развития.

Лабораторная оценка нутритивного статуса 
является для большинства российских клиник 
общедоступной и показательной даже при исполь-
зовании сочетания простых тестов — определение 
общего белка, альбумина, абсолютного числа 
лимфоцитов периферической крови, уровня гемо-
глобина [30]. Расширение спектра биохимических 
маркёров трофологической недостаточности до 
определения концентраций ретинол-связывающего 
белка, витамина B12, фолиевой кислоты, транс-
феррина, магния, цинка позволяет детально оце-
нить пищевой статус у больного ХП [113].

Доказано, что учет отклонений нутритивного 
статуса и его своевременная коррекция существен-
но улучшают прогноз, способствуют сокращению 
сроков госпитализации и уменьшению прямых 
затрат на лечение, что необходимо учитывать 
практикующим врачам в своей рутинной практике 
[18, 19] (УД 3 — СНР B).

Поскольку остеопороз в результате панкре-
атогенной мальабсорбции является доказанным 
осложнением ХП [90], рекомендуется выполнение 
однократной оценки минеральной плотности кост-
ной ткани (методом рентгеновской денситометрии) 
[53, 85] (УД 4 — СНР С). Научно обоснован-
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ный, в том числе и с экономической точки зре-
ния, динамический скрининг кальциевого обмена 
у больных без гиперпаратиреоза не разработан 
(УД 5 — СНР D).

Рекомендации

Диагноз ХП может быть поставлен толь-
ко на основании достоверных морфологиче-
ских критериев или сочетания морфологиче-
ских и функциональных критериев. Однако, 
несмотря на наличие различных методов 
визуализации, диагностика заболевания на 
ранних стадиях остается сложной задачей. 
Обзорная рентгенография брюшной полости 
и УЗИ имеют невысокую чувствительность 
и не рекомендуются для подтверждения или 
исключения диагноза ХП. МСКТ, а также 
МРПХГ и ЭУЗИ являются методами выбора 
для верификации диагноза (УД 3 — СНР С). 
В отдельных случаях играет роль и ЭРХПГ. 
Для верификации диагноза может потребо-
ваться выполнение одного или всех наиболее 
точных методов, включая динамические иссле-
дования через 6–12 мес при недостаточном 
соответствии обнаруживаемых признаков диа-
гнозу ХП.

ФППЖ могут использоваться для диагно-
стики при неопределенных результатах визуа-
лизации (УД 1b — СНР B), когда экзокринная 
панкреатическая недостаточность будет слу-
жить косвенным признаком заболевания. По 
показателям многих ФППЖ невозможно отли-
чить ХП от недостаточности функции ПЖ без 
ХП, данные исследования показаны для диф-
ференциальной диагностики синдромов маль-
дигестии/мальабсорбции. Метод количествен-
ного определения содержания жира в кале при-
меняется только в рамках клинических иссле-
дований, в рутинной клинической практике его 
использование неуместно (УД 2b — СНР B).

Наиболее доступным методом определе-
ния панкреатической недостаточности в России 
сегодня является эластазный тест — определе-
ние эластазы-1 кала с помощью моноклональ-
ных антител (УД 3 — СНР B).

Диагностика эндокринной недостаточности 
осуществляется путем определения концентра-
ции HbA1с (УД 4 — СНР С).

У пациентов с ХП рекомендовано оценивать 
состояние нутритивного статуса с использова-
нием клинических и биохимических методов 
(УД 3 — СНР B).

Примеры формулировки диагноза
Основной  диагноз: хронический кальцифици-

рующий панкреатит токсической этиологии (эта-
нол, курение), персистирующая болевая форма 
с экзокринной и эндокринной недостаточностью 
поджелудочной железы, панкреатогенный сахар-

ный диабет, легкое течение, субкомпенсация. 
Осложнения: нутритивная недостаточность.

Основной  диагноз: хронический идиопатиче-
ский панкреатит, редко рецидивирующая болевая 
форма с экзокринной панкреатической недостаточ-
ностью. Осложнения: панкреатогенный сахарный 
диабет средней степени тяжести, инсулинопотреб-
ный, мелкая псевдокиста головки поджелудочной 
железы, не требующая дренирования, трофологи-
ческая недостаточность (снижение ИМТ, гипопро-
теинемия, В12-дефицитная анемия легкой степени).

Консервативное лечение
Консервативное лечение пациентов с ХП 

направлено на купирование симптомов и предот-
вращение развития осложнений, при этом выделя-
ют 6 главных задач [20, 40, 53]:

1) прекращение приема алкоголя и отказ от 
курения независимо от предполагаемой этиологии 
заболевания, суточных доз алкоголя и количества 
выкуриваемых сигарет в сутки, стажа употребле-
ния спиртных напитков и табакокурения;

2) определение причины боли в животе 
и попытка снижения ее интенсивности;

3) лечение недостаточности внешнесекреторной 
функции ПЖ;

4) выявление и лечение эндокринной недоста-
точности на ранних стадиях до развития ослож-
нений;

5) нутритивная поддержка;
6) скрининг аденокарциномы ПЖ, особенно 

при наследственном (семейном) панкреатите, отя-
гощенном наследственном анамнезе по раку желе-
зы, длительном анамнезе доказанного ХП, возрас-
те старше 60 лет.

Изменение поведения  
(модификация образа жизни)

Полный отказ от употребления алкоголя 
рекомендуется для снижения частоты серьезных 
осложнений и смертности (УД 2b — СНР B). 
Кроме того, в условиях абстиненции в некоторых 
случаях отмечено уменьшение выраженности сим-
птомов и купирование боли, в то время как про-
должающееся употребление алкоголя способствует 
прогрессированию заболевания [46, 47, 53, 63, 85, 
87, 88, 92, 109, 124]. Внешнесекреторная недо-
статочность ПЖ, как правило, не прогрессирует 
на фоне отказа от приема алкоголя [88]. У лиц, 
не употребляющих алкоголь, отмечается лучший 
ответ на терапию по устранению боли [46–48, 
57, 88, 92, 109, 149, 157]. Тем не менее, отказ 
от употребления спиртных напитков не всегда 
останавливает прогрессирование заболевания. Для 
прекращения приема алкоголя необходимо при-
влекать наркологов-психиатров, специализирую-
щихся по алкогольной зависимости с последую-
щим наблюдением психологом [53].
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В целом, очень сложно выделить роль курения 
при злоупотреблении алкоголем как этиологиче-
ского фактора и фактора, влияющего на течение 
ХП, поскольку курение часто сопутствует зло-
употреблению алкоголем [63, 124, 136]. Кроме 
того, воздержание от приема спиртных напит-
ков часто не связано с отказом от курения [85]. 
Ретроспективные данные указывают на благопри-
ятное воздействие отказа от курения для умень-
шения/профилактики боли и осложнений при ХП 
[116] (УД 3 — СНР C). В любом случае рекомен-
дуется отказ от курения как значимого и незави-
симого фактора развития болезни [40, 116, 157].

Диетотерапия

Белково-энергетическая недостаточность часто 
встречается у пациентов с ХП и при этом носит 
многофакторный характер вследствие ограниче-
ния количества принимаемой пищи, мальабсорб-
ции, СД, нарушения перистальтики кишечника 
и сопутствующего хронического алкоголизма [18, 
19, 140]. Рекомендуется дробный прием пищи — 
небольшими порциями 5–6 раз в сутки в зависи-
мости от тяжести заболевания [9, 23]. Желательно 
высокое содержание в ней белка и углеводов, если 
это не усиливает боль и диспепсические симптомы.

Степень ограничения жиров при экзокрин-
ной панкреатической недостаточности зависит от 
тяжести стеатореи, в большинстве случаев жиры 
не ограничиваются, особенно нерафинированные 
растительные. Купирование стеатореи достига-
ется не за счет ограничения приема жира (что 
необходимо для нормального всасывания жирора-
створимых витаминов), а посредством назначения 
ферментной заместительной терапии в адекватной 
дозе. Лишь в тяжелых случаях, когда выраженная 
стеаторея, несмотря на использование адекватной 
заместительной терапии, вызывает сильный дис-
комфорт, приводит к социальной дезадаптации, 
показана диета, содержащая менее 40–60 г жира 
в сутки (УД 5 — СНР D).

Интервенционные исследования по изуче-
нию ограничения употребления жиров у паци-
ентов с недостаточностью ПЖ не проводились. 
Ориентировочные рекомендации для больных 
с тяжелой экзокринной недостаточностью железы 
включают ежедневную диету с энергетической 
ценностью 2500–3000 калорий, потребление 1,0–
1,5 г/кг/сутки белков [140].

Сложные углеводы и пищевые волокна могут 
быть полезными для замедления развития СД, 
профилактики синдрома избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке. Прием пищевых 
волокон часто ограничен при ХП на основании 
убеждения в том, что в эксперименте волокна 
адсорбируют пищеварительные ферменты, тем 
самым влияя на их действие [145]. Однако подоб-
ное представление основывается на косвенных 
данных (например, триолеиновых дыхательных 

пробах, на результаты которых может влиять 
замедленная эвакуация желудочного содержимого 
под действием волокон) [80].

Среднецепочечные триглицериды в качестве 
пищевой добавки не показаны пациентам с ХП 
и недостаточностью внешнесекреторной функ-
ции ПЖ (УД 1b — СНР B), поскольку до сих 
пор не получено убедительных доказательств их 
эффективности [40]. Кроме того, малоприятный 
вкус и высокая стоимость среднецепочечных три-
глицеридов снижают приверженность к лечению. 
Имеются данные, что для их нормального пере-
варивания и всасывания все же требуется назна-
чение ферментных препаратов [144].

У больных ХП может отмечаться нарушение 
всасывания жирорастворимых витаминов (A, D, 
E и K), что сопровождается снижением их кон-
центрации в сыворотке крови [79]. При этом кли-
нические симптомы гиповитаминозов проявляются 
редко [90, 121]. Поэтому больные с неконтроли-
руемой внешнесекреторной недостаточностью ПЖ 
и/или длительным анамнезом ХП (более 5 лет) 
нуждаются в скрининге на предмет выявления 
дефицита жирорастворимых витаминов, при необ-
ходимости показано их парентеральное введение 
[85] (УД 1b — СНР B).

При ХП может развиваться недостаточность 
витамина B12 из-за нарушения расщепления ком-
плекса витамина B12 с гаптокоррином (фактор 
Кастла) протеазами ПЖ. У пациентов, злоупотре-
бляющих алкоголем, также есть риск развития тиа-
миновой (витамин B1), рибофлавиновой (витамин 
В2) и пиридоксиновой (витамин B6) недостаточно-
сти. В случае выявления недостаточности уровня 
витаминов в сыворотке крови следует проводить 
заместительную витаминотерапию [40, 113].

Рекомендации

Всем пациентам с ХП следует рекомендо-
вать отказ от курения и воздерживаться от 
употребления алкоголя (УД 2b — СНР B).

Больные ХП в силу комплекса причин 
подвержены высокому риску нутритивной 
недостаточности (УД 3 — СНР C). Научно 
обоснованной «панкреатической» диеты нет, 
что диктует необходимость индивидуального 
подхода к каждому пациенту с максималь-
но возможным расширением рациона питания 
в сочетании с современной заместительной 
ферментной терапией для профилактики дефи-
цита макро- и микронутриентов (УД 3 — СНР 
C). В идеальном случае диета больного ХП не 
должная отличаться по составу и количеству от 
рациона здорового человека (УД 4 — СНР C).

Купирование боли в животе

Нередкими причинами боли являются крупные 
псевдокисты, стеноз холедоха, двенадцатиперст-
ной кишки, выраженная протоковая обструкция 
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за счет внутрипротоковых конкрементов и стрик-
тур. В том случае, если клинико-инструментальное 
обследование подтверждает подобные находки 
и обоснована их связь с наличием упорной абдо-
минальной боли, на первом этапе необходимо 
использовать эндоскопические и хирургические 
методы лечения. Подобные случаи должны обсуж-
даться врачами разных специальностей для выра-
ботки оптимальной этапности в рамках комбини-
рованной (комплексной) терапии.

При исключении осложнений панкреатита, 
которые требуют эндоскопических или хирурги-
ческих вмешательств, должно проводиться после-
довательное консервативное лечение. Начальная 
терапия заключается в назначении полноценного 
питания с ограничением раздражающих и экс-
трактивных компонентов, полным исключением 
курения и употребления алкоголя.

При интенсивной боли показано периодиче-
ское или курсовое назначение ненаркотических 
анальгетиков, например парацетамола 1000 мг 
3 раза в день (УД 4 — СНР C), при неэффектив-
ности следует отдавать предпочтение трамадолу 
(800 мг/сут). Длительность постоянной терапии 
парацетамолом — не более 3 мес с контролем 
состояния больного, биохимических показате-
лей крови (УД 4 — СНР C). За этот, а скорее 
всего значительно меньший период времени боль 
должна прекратиться или беспокоить существенно 
реже, когда будет возможен прием парацетамола 
по требованию. В том случае, если наблюдается 
усиление боли после приема пищи, анальгетики 
нужно принимать за 30 мин до еды для миними-
зации усиления болевых ощущений после при-
ема пищи [53, 85]. Если у пациента нет указан-
ной зависимости, анальгетики следует принимать 
после еды для уменьшения риска повреждения 
слизистой оболочки желудка (УД 4 — СНР C).

Антидепрессанты уменьшают проявления 
сопутствующей депрессии и могут уменьшить 
выраженность болей и потенцировать эффект 
анальгетиков [34] (УД 2b — СНР B). Данные 
препараты могут изменять чувствительность цен-
тральной нервной ткани и висцеральных нервов, 
чья роль предполагается в развитии боли при ХП 
[40, 112] (УД 2b — СНР B). Трициклические 
антидепрессанты в связи с потенциальной кардио-
токсичностью и холинолитическими свойствами 
имеют широкий профиль нежелательных явлений 
(УД 1b — СНР A). Поскольку аналгетические 
эффекты антидепрессантов являются классически 
специфичными, в качестве альтернативы можно 
рассматривать препараты группы селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина [41], 
однако в настоящее время отсутствуют РКИ, 
демонстрирующие их эффективность.

Хороший результат по купированию упор-
ной панкреатической боли показал прегабалин — 
противосудорожное средство, применяемое и при 

лечении нейропатической боли (УД 1b — СНР A) 
[54, 128]. Препарат, кроме того, обладает про-
тивотревожным действием, что может оказывать 
дополнительное положительное влияние для неко-
торых больных.

В России недоступны для реализации рекомен-
дации ряда зарубежных ассоциаций [53, 85, 130, 
148, 154] о пробной терапии высокими дозами 
ферментов ПЖ длительностью 6 нед (в форме 
таблеток без защитной оболочки) [45, 154] ввиду 
отсутствия у нас подобных лекарственных средств 
на фармацевтическом рынке. При этом доказа-
тельств эффективности такой терапии в контро-
лируемых исследованиях получено недостаточно 
[40, 55], главным образом вследствие противоре-
чивости результатов [43], отчасти обусловленных 
коротким периодом наблюдения (УД 4 — СНР C). 
Рандомизированные исследования последних лет 
свидетельствуют о достоверном уменьшении абдо-
минальной боли у больных, принимающие мини-
микросферы  панкреатина (ММСП) в суточной 
дозе более 240 тыс. ед. липазы в течение одной 
[156] и 50 недель [135] (УД 1b — СНР A).

Зарегистрированный в РФ таблетированный 
панкреатин, покрытый энтеросолюбильной обо-
лочкой, не имеет свидетельств эффективности, 
так как не апробирован ни в одном плацебокон-
тролируемом исследовании. В большинстве иссле-
дований не выявлено также преимуществ при-
менения для купирования панкреатической боли 
микротаблеток, покрытых кишечнорастворимой 
оболочкой. При использовании последних отме-
чено снижение боли по сравнению с плацебо [11, 
38]. При этом следует помнить, что обязательным 
условием применения ферментных препаратов 
без защитной оболочки является одновременное 
назначение средств, подавляющих кислотную про-
дукцию, таких как H2-блокаторы или ингибиторы 
протонной  помпы (ИПП), вероятно, способных 
влиять на выраженность панкреатической боли 
[12] и повышать эффективность панкреатина [15, 
23, 37] (УД 4 — СНР C).

Опубликовано большое количество наблюда-
тельных, простых сравнительных и интервенци-
онных исследований, свидетельствующих о целе-
сообразности применения только микротаблетиро-
ванного или минимикросферического панкреатина 
в высоких дозах в комбинации с антисекреторными 
препаратами для купирования панкреатической 
боли [1, 3, 29], а также перекрестное исследование, 
показывающее преимущества ММСП над таблет-
ками с энтеросолюбильной оболочкой [27]. Кроме 
того, имеются убедительные свидетельства фар-
макоэкономических преимуществ (включая ана-
лиз и по купированию боли) при использовании 
современных минимикросфер и микротаблеток по 
сравнению с таблетированным энтеросолюбильным 
панкреатином [24, 26, 28]. В целом, ферментная 
терапия при ХП с выраженной болью в животе, 
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вероятно, наиболее результативна в отсутствие 
дилатации протоков или при минимальных измене-
ниях в паренхиме ПЖ [35, 112] (УД 3 — СНР C).

Доказана эффективность октреотида для угне-
тения секреции железы, однако в настоящее время 
его не рекомендуют для лечения хронической боли 
[45] ввиду неоднозначности имеющихся данных 
и невозможности длительного применения (высо-
кая стоимость, частые побочные явления) [40].

Назначение антиоксидантов может быть полез-
ным для профилактики приступов боли при ХП 
(УД 1a — СНР A). Опубликовано несколько 
РКИ и один мета-анализ, продемонстрировав-
ших эффективность их перорального примене-
ния в качестве дополнительной терапии (селен, 
бета-каротин, аскорбиновая кислота, токоферол 
и метионин) для предотвращения болевых при-
ступов [52, 58, 151]. Добавление антиоксидан-
тов к комплексной терапии приводит к сокра-
щению числа дней, когда пациенты испытывают 
боль, и снижению потребности в анальгетиках 
(УД 1b — СНР A).

При недостаточной эффективности консер-
вативных мероприятий выбор инвазивных мето-
дов лечения боли должен проводиться совместно 
с квалифицированными хирургами и эндоскопи-
стами, которые могут предложить щадящие мето-
дики для купирования/уменьшения панкреатиче-
ской боли (блокады, стентирование и др.) и/или 
хирургическое лечение [8, 40].

Рекомендации

Следует установить причину хронической 
боли для исключения патологии, требующей 
эндоскопического и/или хирургического вме-
шательства (УД 2b — СНР B).

Пациенту назначают дробный прием пищи 
с равномерным распределением жира во все 
порции, количество последнего ограничивают 
только при неуправляемой стеаторее; обяза-
тельны полный отказ от алкоголя и прекраще-
ние курения (УД 4 — СНР C).

При интенсивной боли необходимо назначе-
ние анальгетиков — парацетамола или НПВС 
(УД 4 — СНР C) с последующим перехо-
дом в случае недостаточной эффективности 
к трамадолу. В отдельных случаях может 
потребоваться постоянный прием наркотиче-
ских анальгетиков или дополнительное проб-
ное 6–12-недельное лечение высокими дозами 
минимикросфер или микротаблеток панкреати-
на в сочетании с антисекреторными препаратами 
(ИПП), витаминоминеральными комплексами 
либо дополнительное назначение антидепрес-
сантов (УД 4 — СНР C) [147] или прегабалина 
(УД 1b — СНР A) [54, 128], уменьшающих 
проявления сопутствующей депрессии, снижа-
ющих выраженность боли и потенцирующих 
эффект ненаркотических анальгетиков.

При неэффективности консервативной тера-
пии в течение 3 мес или наличии положитель-
ных результатов от назначения наркотических 
анальгетиков (ввиду высокого риска зависимо-
сти — в течение 2 нед) показана консультация 
хирурга и эндоскописта для оценки вероятности 
купирования боли с использованием методик 
эндоскопического или хирургического лечения.

Лечение при недостаточности  
внешнесекреторной функции ПЖ

Клинически значимое нарушение усвоения 
жиров и белков возникает только при снижении 
функциональной активности ПЖ более чем на 
90% [45]. Хирургическое вмешательство на ПЖ 
(резекция) также может вызывать развитие и/
или усугубление внешнесекреторной недостаточ-
ности [74, 119] и необходимость проведения 
пожизненной заместительной ферментной тера-
пии. Адекватное и своевременное лечение позво-
ляет избежать развития серьезных осложнений 
и снизить смертность на фоне нарушения питания.

Заместительная ферментная терапия. 
Целью заместительной терапии является обеспе-
чение пациенту возможности принимать, пере-
варивать и усваивать нормальное количество 
основных пищевых веществ и микроэлементов. 
Заместительная ферментная терапия строго пока-
зана больным ХП с внешнесекреторной недоста-
точностью ПЖ (УД 1a — СНР A).

Заместительная терапия панкреатическими 
ферментами:

– улучшает переваривание и всасывание жиров 
у пациентов с ХП и недостаточностью внешнесе-
креторной функции ПЖ [153] (УД 1b — СНР A);

– способна нормализовать состояние нутри-
тивного статуса, например уровень жирораство-
римых витаминов, преальбумина и ферритина, 
в том числе у больных без явной стеатореи [74, 
75], предотвратить развитие остеопороза, обуслов-
ленного мальабсорбцией витамина D [90, 121] 
(УД 2a — СНРВ);

– улучшает качество жизни при ХП [2, 26, 
29, 65] (УД 3 — СНР C); установлена достовер-
ная взаимосвязь между улучшением показателей 
качества жизни и массой тела или уменьшением 
выделения жира с калом [65].

Клинические показания для проведения заме-
стительной ферментной терапии при ХП:

– верифицированная стеаторея;
– хроническая диарея, полифекалия;
– нутритивная недостаточность;
– перенесенный панкреонекроз, тяжелый ХП 

(кальцификация паренхимы ПЖ или внутрипро-
токовые кальцинаты в сочетании с расширением 
ГПП) [77];

– перенесенные оперативные вмешательства 
на ПЖ с нарушением нормального пассажа пищи 
(классическая панкреатодуоденальная резек-
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ция, латеральная панкреатоеюностомия с петлей, 
выключенной по Ру);

– состояние после любых хирургических вме-
шательств на железе с признаками внешнесекре-
торной недостаточности.

Пациентам с клинически выраженной стеаторе-
ей (неоформленный, с жирным блеском, зловон-
ный стул в большом количестве) рекомендуется 
назначение ферментов ПЖ на основании клини-
ческих данных [85]. При ХП с признаками нутри-
тивной недостаточности (потеря в весе, гипотро-
фия мышц, остеопороз, признаки гиповитаминоза) 
назначение заместительной ферментной терапии 
может быть показано даже без верификации стеа-
тореи [77, 85].

Микротаблетки и минимикросферы, покры-
тые кишечнорастворимой оболочкой, значительно 
эффективнее таблетированных препаратов при 
лечении стеатореи, поскольку имеется улучшенная 
фармакокинетика, обеспечивающая более веро-
ятный контакт ферментов с химусом и большую 
площадь контакта [107]. Минимикросферы в диа-
метре от 1,0 до 1,2 мм эвакуируются одновременно 
с пищей. Их эффективность на 25% выше по срав-
нению с микросферами или микротаблетками раз-
мером 1,8–2,0 мм [36, 74, 91] (УД 1b — СНР A).

Таким образом, на прогноз эффективности 
заместительной ферментной терапии определен-
но будет влиять выбор лекарственного средства. 
В различных препаратах панкреатина содержа-
ние липазы, протеазы и амилазы неодинаково. 
Пациент должен получать не менее 25–40 тыс. ед. 
липазы на основной прием пищи и 10–25 тыс. ед. 
на промежуточный прием [40, 53, 85] (УД 2b — 
СНР B). Эффективность заместительной фер-
ментной терапии более высока при назначении 
ферментов во время или сразу после еды [72] 
(УД 2b — СНР B).

В качестве критериев оценки эффективности 
ферментов ПЖ часто используют клинические 
показатели: купирование диареи, нормализация 
диспепсических симптомов [85]. В то же время 
у многих больных нормализация стула происхо-
дит при дозах ферментов, которые недостаточны 
для нормализации переваривания жира (УД 2a — 
СНР В). Для контроля эффекта от лечения 
в мире используются лабораторные методы оценки 
переваривания жира: количественное определение 
нейтрального жира в кале (в клинических иссле-
дованиях), дыхательные пробы с ¹³C-смешанными 
триглицеридами (в исследованиях и рутинной 
практике) [75]. К сожалению, оба метода в России 
пока недоступны. Между тем не менее эффектив-
но и более доступно использовать ИМТ и лабора-
торные показатели трофологического статуса (уро-
вень ретинол-связывающего белка, витамина B12, 
трансферрина, магния, цинка, абсолютное число 
лимфоцитов в отсутствие других причин для лим-
фоцитопении) [18, 19, 23]. Назначение в среднем 

40–50 тыс. ед. липазы на основной прием пищи 
и 20 тыс. ед. приводит к нормализации всасы-
вания жиров, значительному повышению массы 
тела, нормализации уровня ретинол-связывающе-
го белка и преальбумина у большинства пациентов 
с ХП [75].

Пациентам с сохраняющимися симптомами 
несмотря на прием начальных доз современных 
ферментных препаратов, покрытых кишечнора-
створимой оболочкой (25–40 тыс. ед. липазы на 
основной прием пищи и 10–25 тыс. ед. — на 
промежуточный), следует удвоить дозы микро-
таблеток или минимикросфер панкреатина либо 
назначать средства, подавляющие кислотную про-
дукцию желудка [40, 107] для улучшения эмуль-
гации жира [15, 73, 74] (УД 2a — СНР C). 
Предпочтительными препаратами являются ИПП 
в стандартных дозах. Имеются отдельные неболь-
шие исследования, демонстрирующие результа-
тивность подобной тактики у больных с тяжелой 
панкреатической недостаточностью [13, 66, 73] 
(УД 3 — СНР С), однако систематизация исследо-
ваний, в которых применялись H2-блокаторы или 
ИПП вместе с ММСП [139], не продемонстриро-
вала увеличения эффективности, что, возможно, 
имеет отношение только к минимикросферическо-
му панкреатину, или же совокупное действие кис-
лотосупрессивной терапии нивелировалось относи-
тельно невысоким эффектом H2-блокаторов.

При персистирующей стеаторее также нужно 
исключать другие причины диареи, в частности 
связанные с избыточным бактериальным ростом 
в тонкой кишке, часто имеющим место при 
ХП [118], инвазию простейших, целиакию [17] 
(УД 3 — СНР С).

Рекомендации

• Показан дробный прием пищи с высо-
ким содержанием белков и углеводов. Степень 
ограничения жиров зависит от тяжести мальаб-
сорбции и эффективности заместительной фер-
ментной терапии (УД 3 — СНР С).

• Пациентам с клиническими проявлениями 
недостаточности внешнесекреторной функции 
ПЖ рекомендуется заместительная ферментная 
терапия (УД 1a — СНР A).

• При лечении мальабсорбции микротаблет-
ки и минимикросферы, покрытые кишечно-
растворимой оболочкой, более эффективны 
по сравнению с незащищенными средствами 
и таблетированным энтеросолюбильным пан-
креатином (УД 1b — СНР A).

• Минимальная доза для начальной терапии 
составляет 25–40 тыс. ед. липазы на основной 
прием пищи и 10–25 тыс. ед. — на промежу-
точный (УД 1b — СНР A).

• Результаты лечения могут определяться 
по прибавке массы тела и снижению выра-
женности симптомов, любые сомнения в его 
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эффективности следует расценивать как пока-
зания к лабораторному и инструментальному 
контролю заместительной ферментной терапии 
(УД 2а — СНР В).

• При недостаточной эффективности заме-
стительной терапии в начальных дозах реко-
мендуется удвоить дозу ММСП или микрота-
блеток панкреатина (УД 4 — СНР С).

• Пациентам с сохраняющимися симптома-
ми несмотря на прием в максимальных дозах 
ферментных препаратов, покрытых кишеч-
норастворимой оболочкой, следует назначать 
терапию, подавляющую желудочную секре-
цию, — ИПП (УД 4 — СНР С).

• Тяжелая панкреатическая недостаточность 
после перенесенного панкреонекроза у больных 
кальцифицирующим панкреатитом, у пациен-
тов со значительно сниженной эластазой-1 кала 
(менее 200 мкг/г) свидетельствует о значимом 
снижении возможностей ПЖ к образованию 
эндогенных панкреатических ферментов (менее 
5–10% от исходного), что определяет необ-
ходимость пожизненной заместительной тера-
пии ММСП или микротаблетками панкреатина 
в подобранной дозе (УД 1a — СНР A).

Лечение при эндокринной  
недостаточности ПЖ

Диета при панкреатогенном сахарном диа-
бете соответствует таковой при СД 1-го типа за 
исключением необходимости коррекции мальаб-
сорбции, дефицита витаминов и микроэлементов. 
Назначение дробного питания обеспечивает про-
филактику гипогликемии [85]. При развитии диа-
бета в исходе выраженного фиброза паренхимы 
ПЖ пероральные гипогликемические средства не 
играют существенной роли [53, 129]. Большинству 
пациентов с панкреатогенным СД и неэффектив-
ностью соответствующей диеты требуется назначе-
ние инсулина [40, 64].

При назначении инсулинотерапии целевой уро-
вень глюкозы должен соответствовать таковому 
при СД 1-го типа за исключением небольшого 
увеличения при эпизодах выраженной гипогли-
кемии. Важно обучать пациентов профилактике 
возникновения тяжелой гипогликемии, уделять 
внимание необходимости отказа от употребления 
алкоголя, повышению физической активности, 
дробному приему пищи и приверженности к заме-
стительной ферментной терапии. Лицам, нахо-
дящимся на инсулинотерапии, следует избегать 
гипогликемии [40].

Рекомендации

При лечении СД на фоне ХП необходимо 
стремиться улучшить контроль уровня глюко-
зы для предотвращения осложнений, избегая 
развития гипогликемии.

Инвазивные вмешательства

При осложненном течении заболевания, 
а также в отдельных случаях с некупирующейся 
болью в животе показано проведение эндоскопи-
ческого или хирургического вмешательства. Такое 
решение должно приниматься в центре, специали-
зирующемся на консервативных и хирургических 
методах лечения заболеваний ПЖ [5].

При неосложненном  течении заболевания 
инвазивные вмешательства направлены на кор-
рекцию морфологических изменений системы про-
токов ПЖ (стриктуры, конкременты), а также 
воспалительных изменений паренхимы или выпол-
нение невролиза.

Решение на проведение вмешательства долж-
но быть тщательно взвешено с учетом оценки 
риска развития ранних и отдаленных осложнений. 
Необходимо исключить другие причины боли 
в верхних отделах желудочно-кишечного тракта. 
Выполнение вмешательства требуется в случае 
отсутствия адекватного купирования боли в тече-
ние 3 мес [5] при последовательном примене-
нии консервативных методов (строгое соблюдение 
диеты, терапия ММСП или микротаблетками 
панкреатина, антиоксидантами, ненаркотическими 
анальгетиками и трамадолом, антидепрессантами, 
прегабалином), при существенном снижении каче-
ства жизни и нарушении трудоспособности [53].

Эндоскопические вмешательства
Эндоскопическое лечение не показано при бес-

симптомном расширении ГПП (УД 1b — СНР A). 
Исследования по оценке влияния эндоскопиче-
ских методов терапии на эндокринную и внеш-
несекреторную функции ПЖ у таких пациентов 
отсутствуют [85].

Проспективные исследования свидетельству-
ют об эффективности эндоскопического лечения 
при болях и дилатации ГПП [78, 86] (УД 1b — 
СНР А). Это касается также сочетания эндо-
скопических вмешательств с литотрипсией при 
панкреатолитиазе [85] (УД 1b — СНР А), что обе-
спечивает улучшение качества жизни у 70% паци-
ентов на период 5–9 мес, снижение частоты госпи-
тализаций по поводу тяжелой абдоминальной боли 
и уменьшение потребности в анальгетиках [68]. 
Для улучшении дренажа ГПП нередко требуется 
проведение комбинированных процедур, таких 
как сфинктеротомия, дилатация стриктур, литоэк-
стракция, установка стента. При рецидиве болей 
повторные эндоскопические процедуры имеют 
высокую эффективность [132]. Эндоскопическое 
дренирование может быть предложено как метод 
выбора у больных с противопоказаниями к хирур-
гическому вмешательству или отказом от него, 
а также являться предварительным этапом для 
оценки эффективности планируемого хирургиче-
ского лечения [71].
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У пациентов с частыми болевыми приступами 
может выполняться сфинктеротомия для улучше-
ния оттока секрета ПЖ (УД 3 — СНР С). Однако 
данные об эффективности этого метода для купи-
рования боли у больных без дилатации протока 
и обструкции отсутствуют.

В настоящее время имеются две стратегии стен-
тирования ПЖ:

– удаление стента спустя 6–12 мес независимо 
от разрешения стриктуры ГПП;

– последующие замены стента вплоть до исчез-
новения стриктуры.

Купирование боли в течение 12 мес после 
стентирования отмечается у ⅔ больных, однако 
исчезновение стриктур обнаружено у небольшой 
части пациентов [132]. Перспективным подходом 
является точное измерение стриктуры дистальной 
части ГПП с поэтапной установкой стентов уве-
личивающегося диаметра (увеличение размера на 
2–4 единицы каждые 6 мес). После окончатель-
ного удаления стента, установленного по такой 
методике, исчезновение стриктур наблюдалось 
в 95% случаев [62].

Эндоскопические вмешательства показаны 
в качестве временной меры для эффективно-
го лечения холестаза, желтухи или холанги-
та у пациентов с ХП [85] (УД 3 — СНР С). 
Кратковременность нахождения стента в холе-
дохе определяется частыми осложнениями — 
окклюзией, миграцией стентов, нагноительными 
и септическими состояниями. Разрешение стеноза 
холедоха в проспективных исследованиях отме-
чалось не более чем у 10% пациентов [99]. Более 
агрессивное эндоскопическое лечение с последо-
вательной установкой нескольких пластиковых 
стентов может привести к разрешению стриктуры 
в 44–90% случаев с последующим безрецидивным 
течением в сроки 13–48 мес после удаления стен-
та [59, 133].

Эндоскопическое лечение рекомендуется при 
псевдокистах ПЖ с наличием клинических про-
явлений, а также при осложненных негеморра-
гических псевдокистах (УД 1b — СНР А). При 
бессимптомных и неосложненных псевдокистах 
оно не показано независимо от их размера [159].

Эндоскопическое дренирование может быть 
предпочтительнее хирургического лечения, 
поскольку имеет лучший профиль польза/риск, 
является менее инвазивным методом, обеспечива-
ющим дренирование аналогичной эффективности 
[85] (УД 2а — СНР В).

Хирургическое лечение:  
показания и методы

Показания  к плановому хирургическому 
вмешательству у больных ХП включают в себя 
[5, 85]:

– нарушение трудоспособности, вызванное 
интенсивной некупирующейся болью в животе;

– отсутствие эффекта от консервативного лече-
ния в течение 3 мес с риском или фактом нарко-
тической зависимости;

– осложнения ХП, требующие хирургическо-
го вмешательства (кровотечения, непроходимость 
ДПК, симптоматические псевдокисты и др.);

– подозрение на рак ПЖ.
Купирование боли. Проспективные рандо-

мизированные исследования по сравнению эффек-
тивности консервативного и хирургического лече-
ния боли при ХП не проводились. Вероятно, что 
хирургическое вмешательство, выполненное по 
поводу предполагаемой причины болей (этиотроп-
ное лечение), приведет к их стойкому купирова-
нию [5]. В исследованиях, оценивающих динами-
ку болевых ощущений после оперативного лече-
ния, отмечена большая вариабельность эффекта 
(от 47 до 80% больных) [48, 109].

В 7 рандомизированных исследованиях [56, 57, 
71, 82, 95, 96, 106] после выполнения резекций 
ПЖ в общей сложности у 302 пациентов было 
зарегистрировано достоверное уменьшение боли, 
что подтверждается результатами двух недавних 
мета-анализов [115, 160] (УД 1а — СНР А).

У пациентов с бессимптомным течением ХП 
и дилатацией протока (>7 мм) хирургическая 
декомпрессия ГПП не обязательна, однако она 
может проводиться для профилактики прогресси-
рования внешнесекреторной и эндокринной недо-
статочности [85].

Показания к проведению хирургического вме-
шательства при осложнениях ХП:

– симптоматические псевдокисты;
– обструкция общего желчного протока;
– геморрагические осложнения;
– непроходимость ДПК.
При наличии симптоматических псевдокист 

эффективны хирургические и эндоскопические 
методы [44]. В случае хирургического лечения 
может быть наложен анастомоз с петлей тощей 
кишки по Ру или с желудком, а также проводится 
латеральная панкреатоеюностомия при дилатации 
ГПП (>7 мм) [125].

Обструкция общего желчного протока встре-
чается приблизительно у 6% пациентов с кли-
ническими проявлениями ХП. Она может быть 
эффективно устранена проведением гепатоеюно-
стомии. Тактика лечения в значительной степени 
определяется длительностью желтухи, состоянием 
стриктуры, клиническими симптомами (например, 
болями), а также подозрением на злокачественный 
процесс. Консервативный подход показан при 
минимальных проявлениях непродолжительной 
желтухи и отсутствии существенных нарушений 
функции печени [5]. Рецидивирующая желтуха 
или клиническая картина с холангитом служат 
показанием для эндоскопической установки стен-
та, являющейся безопасной и эффективной про-
цедурой (частота осложнений от 4 до 7%) [50]. 
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Несмотря на то, что желтуха купируется вскоре 
после постановки стента, полного разрешения 
стриктуры желчного протока удается достичь 
лишь у небольшой части пациентов, особенно при 
кальцифицирующем панкреатите. Лучшие резуль-
таты получены при  поэтапной постановке несколь-
ких стентов [59].

Хирургическое дренирование желчных путей 
показано при стойкой желтухе (более одного 
месяца), гнойном холангите, сепсисе, вторичном 
холедохолитиазе, выраженном увеличении голов-
ки ПЖ (воспалительного характера) и/или невоз-
можности исключения рака [5].

Непроходимость ДПК возникает редко (до 1% 
пациентов с ХП) [152], в случае ее изолированно-
го появления проводится гастроеюностомия. При 
сочетании непроходимости с другими осложнени-
ями (боль и/или обструкция желчных протоков) 
выполняются резекции ПЖ с сохранением ДПК/
привратника.

РКИ по сравнению эффективности хирургиче-
ского и эндоскопического дренирования желчных 
путей при ХП не проводились.

Таким образом, при отсутствии данных за рак 
ПЖ хирургическое вмешательство должно быть 
лечением выбора при наличии стриктуры желч-
ных путей с клиническими проявлениями желтухи 
длительностью более одного месяца. Оптимальная 
процедура все еще не определена. Проводятся раз-
личные операции от создания обходного желчного 
анастомоза (холедохо- или гепатоеюностомия) до 
панкреатодуоденэктомии. При наличии воспали-
тельного образования и/или подозрении на рак 
обязательно выполняется частичная или тотальная 
резекция головки ПЖ [85].

Подозрение на рак ПЖ. Применение всего 
доступного арсенала методов предоперационной 
диагностики (ЭУЗИ с биопсией, МСКТ, МРТ, 
патоморфологические и клинико-лабораторные 
исследования) при подозрении на злокачествен-
ный процесс в большинстве случаев позволяет 
установить правильный диагноз. Однако при 
невозможности исключения рака показана резек-
ция для получения необходимого материала для 
гистологического исследования — идеально интра-
операционное срочное гистологическое исследова-
ние для определения объема резекции (УД 2а — 
СНР В). Несвоевременно установленный диагноз 
рака существенно ухудшает прогноз [138].

Профилактика
Профилактика ХП базируется на экстрапо-

ляции данных когортных эпидемиологических 
исследований, согласно результатам которых 
можно предполагать, что ограничение употребле-
ния алкоголя и табакокурения (категорический 
запрет при перенесенном остром панкреатите или 
установленном диагнозе ХП) может быть факто-

ром, снижающим риск прогрессирования забо-
левания (УД 3 — СНР С). У лиц с симптомной 
желчнокаменной болезнью, атаками хронического 
калькулезного холецистита и билиарного панкре-
атита средством профилактики последующих атак 
панкреатита можно считать своевременную холе-
цистэктомию (УД 1b — СНР А) [3].

Эмпирические рекомендации о диетической про-
филактике, необходимости отказа практически от 
всего, включая кофе, шоколад, жиры любого про-
исхождения, на сегодняшний день не являются 
научно обоснованными. Не исключено (поскольку 
недостаточно изучено), что более значимыми для 
провокации обострения ХП могут быть другие 
факторы, ассоциированные с питанием, — ожи-
рение, переедание и гипокинезия после приема 
пищи (с созданием высокого внутрибрюшного 
давления), хронический дефицит антиоксидантов 
в пище, гиперхолестеринемия, сочетанное действие 
пищевых факторов, этанола, компонентов табач-
ного дыма и т. п. В то же время надо помнить об 
обратной стороне медали, когда некоторые больные 
скрупулезно соблюдают жесткую диету с целью 
профилактики повторных приступов панкреатита 
(это, как правило, лица без алкогольного анамне-
за, некурильщики) и доводят себя до нутритивной 
недостаточности с явлениями поливитаминодефи-
цита, квашиоркора, анемии и др. [3].

Таким образом, опираясь на результаты ряда 
экспериментальных, эпидемиологических и пилот-
ных исследований, многолетний эмпирический 
опыт, для предупреждения обострений ХП в пер-
вую очередь можно рекомендовать следующие 
мероприятия по модификации образа жизни 
с целью профилактики ХП [3] (УД 4 — СНР С):

◊ дробное питание (4–5 раз в день, равно-
мерными порциями с одинаковым распределением 
жирсодержащих продуктов в рационе), отказ от 
переедания;

◊ употребление разнообразной пищи с низким 
содержанием насыщенных жиров и холестерина 
(нерафинированные растительные жиры несколь-
ко ограничиваются только у лиц с избыточной 
массой тела),

◊ выбор рациона с достаточным количеством 
пищевых волокон, содержащихся в зерновых про-
дуктах, овощах и фруктах;

◊ найти баланс между количеством принимае-
мой пищи и физической активностью (для стаби-
лизации массы тела со стремлением к идеальным 
показателям с поправкой на возраст).

Для эффективной первичной профилактики ХП 
можно надеяться на состоятельность идеи о тоталь-
ном диспансерном наблюдении населения с целью 
своевременного выявления патологии желчевыво-
дящих путей, гиперлипидемии, стигматов скрытого 
злоупотребления алкоголем и т. п. Но до сих пор 
ни в одной из стран мира эта идея не нашла прак-
тического применения, поскольку за ее реализа-
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цией стоят большие материальные затраты. Ответ 
на вопрос о целесообразности такой тактики могут 
дать фармакоэкономические исследования, однако 
ожидать их инициацию с учетом пусть и растущей, 
но сравнительно невысокой частоты ХП в популя-
ции следует признать пока малореальной.

Прогноз
Прогноз для жизни больного при ХП определя-

ется возможным развитием осложнений, при кото-
рых требуется хирургическая коррекция и которые 
сопровождаются соответственной интраоперацион-
ной летальностью. Стандартизированный пока-
затель смертности 3,6:1 (т. е. больные с любой 
формой ХП умирают в 3,6 раза чаще, чем люди 
такого же возраста из общей популяции) [114]. 
Выживаемость при ХП сокращают:

– возраст;
– курение и алкогольная этиология панкреатита 

(при продолжающемся приеме алкоголя — на 60%).
Прогноз в отношении качества жизни опреде-

ляется развитием хронической боли и тяжестью 
недостаточности внешнесекреторной функции ПЖ 
в исходе заболевания.

Тактика ведения больного ХП  
для врача общей практики  
и гастроэнтеролога

Тактика ведения рассматриваемой катего-
рии больных базируется на нескольких важных 
составляющих [20]:

• определение диагноза, т. е. подтверждение 
или исключение ХП, вызывающее трудности на 
ранних стадиях болезни;

• попытка определения этиологии ХП (посколь-
ку этиотропное воздействие наиболее эффективно);

• определение стадии ХП (что обусловливает 
выбор лечебной тактики и влияет на прогноз);

• диагностика панкреатической недостаточно-
сти (является основой для выбора схемы замести-
тельной ферментной терапии и инсулинотерапии, 
доз препаратов или признание необходимости 
хирургического лечения);

• разработка плана лечения (в ряде случаев 
коллегиальное решение с хирургами, эндоскопи-
стами, эндокринологами);

• определение прогноза с учетом исходной 
ситуации и выбранной врачебной тактики.

Основные этапы тактики ведения больного ХП 
представлены на рис. 1 и 2. Диагноз «определен-
ного ХП» (см. рис. 1) устанавливается с исполь-
зованием высокоинформативных лучевых мето-
дов по морфологическим признакам в сочетании 
с клиническими проявлениями (при недостаточной 
информативности УЗИ — как минимум МСКТ). 
В том случае, если ни УЗИ, ни МСКТ не дают 
подтверждения диагноза, пациент может наблю-
даться и лечиться с предположительным диагно-
зом ХП (см. рис. 2, обсуждение ниже).

Итак, если диагноз ХП убедительно доказан, 
на первом этапе осуществляется попытка этио-
тропного (наиболее эффективного) воздействия. 
В первую очередь, это касается этиологических 
форм, требующих своевременного и специфиче-

Определенный ХП
Этиология
известна?

Этиотропное воздействие

МСКТ/ЭУЗИ ± МРТ ± МРХПГ
Боль ± недостаточность ПЖ Нет Обструктивный / билиарный

АИП

Патогенетическое лечение

Трофологическая
недостаточность

Сахарный диабет Боль

Диета, инсулин

Нутритивная 
поддержка,
адекватная 

заместительная 
ферментная терапия

<200 мкг/г >200 мкг/г

Панкреатин 25–40 тыс. ЕД на прием пищи

Постоянно Курс

Анальгетики, антиоксиданты,
панкреатин, антидепрессанты,

прегабалин

Нет эффекта 3 мес

Эндоскопическое / хирургическое 
лечение

ЭНПЖ

Эластаза-1 кала

Рис. 1. Тактика ведения больного ХП с установленным диагнозом (определенный ХП) [20 с доп., изм.]
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ского воздействия: при АИП — кортикостероиды, 
при обструкции — хирургическая или эндоскопи-
ческая декомпрессия и т. д. В случае экзокринной 
недостаточности ПЖ целесообразно установление 
ее вида — первичная (со снижением эластазы-1 
при соблюдении условий забора) или вторичная 
(с нормальным уровнем эластазы), что повлия-
ет на длительность заместительной ферментной 
терапии. Длительность курса применения ММСП 
или микротаблеток панкреатина при вторичной 
панкреатической недостаточности определяется 
сроком разрешения симптоматики, возможностью 
поиска и элиминации вторичных причин недоста-
точности (например, синдром избыточного бакте-
риального роста в тонкой кишке).

При рецидиве стеатореи после отмены или 
уменьшения дозы панкреатина, несмотря на нор-
мальные значения эластазы-1 кала, необходима 
пожизненная заместительная ферментная тера-
пия [20]. Пациенту с низкими значениями эласта-
зы-1 при отсутствии условий для ложноположи-
тельного результата также показана пожизненная 
заместительная ферментная терапия. При наличии 
упорных болей, резистентных к комбинированной 
фармакотерапии с использованием препаратов 
панкреатина, анальгетиков, прегабалина в течение 
3 мес, целесообразно коллегиальное обсуждение 
тактики лечения совместно с хирургами и эндо-
скопистами на предмет эндоскопического или 
хирургического вмешательства. При назначении 
наркотических анальгетиков развивается высокий 
риск зависимости, что диктует в более сжатые 
сроки принимать решение о возможной необхо-

димости эндоскопического и/или хирургического 
лечения.

При невозможности по разным причинам 
адекватной морфологической верификации ХП, 
а также в соответствии с тем фактом, что наибо-
лее распространенным методом оценки состояния 
паренхимы ПЖ в России сегодня является УЗИ, 
у некоторых больных диагноз «хронический пан-
креатит» является вероятным или возможным 
в зависимости от данных анамнеза и клинической 
картины (см. рис. 2). Аналогичная ситуация скла-
дывается при недостаточности данных МСКТ, 
а в ряде случаев даже ЭУЗИ для постановки 
диагноза (неопределенный, возможный ХП или 
клиническое подозрение на него). В связи с неуве-
ренностью в диагнозе верификация АИП малоре-
альна, вследствие чего эта форма «выпадает» из 
перечня этиологических форм, на которые можно 
целенаправленно воздействовать.

При наличии/подозрении на экзокринную 
недостаточность ПЖ также целесообразно опре-
деление ее вида — первичная (со снижением 
уровня эластазы-1) или вторичная (с нормаль-
ными ее показателями), что определит дли-
тельность заместительной ферментной терапии 
и позволит с большей уверенностью утверждать 
наличие ХП (комбинация малоубедительных 
лучевых критериев и панкреатической недо-
статочности). Курс приема панкреатина при 
вторичной панкреатической недостаточности 
определяется также сроком разрешения сим-
птоматики, возможностью поиска и элиминации 
вторичных причин данной патологии (напри-

Вероятный / возможный ХП
Этиология
известна?

Этиотропное воздействие

УЗИ 
Боль ± недостаточность ПЖ Нет Обструктивный / билиарный

АИП

Патогенетическое лечение

Трофологическая
недостаточность

Сахарный диабет Боль

Диета, инсулин (?)

Нутритивная 
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Нет эффекта 3 мес

Комплексное обследование,
уточнение диагноза

ВНПЖ
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Рис. 2. Тактика ведения больного ХП с предполагаемым диагнозом (вероятный или возможный ХП)  
[20 с доп., изм.]



93

Клинические рекомендации4,  2014

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

мер, синдром избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке).

При отсутствии уверенности в «панкреатиче-
ском» типе диабета выбор гипогликемического 
средства следует решать совместно с эндокриноло-
гом. В случае отсутствия эффекта от консерватив-
ных методик, направленных на купирование боли, 
в отличие от ситуации с «определенным ХП» до 
консультации хирурга целесообразно, в первую 
очередь, уточнить диагноз ХП с использованием 

достоверных методов оценки морфологии ПЖ 
(ЭУЗИ, МСКТ, МРХПГ) [20].

Заключение
Представленные утверждения отражают первые 

согласованные всесторонние практические рекомен-
дации по лечению ХП. Они являются результатом 
критической оценки лучших имеющихся доказа-
тельств с учетом практического опыта.
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