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Х
ронический панкреатит (ХП) — заболевание челове-

ка, нередко рассматриваемое в качестве группы забо-

леваний (вариантов ХП), прогрессирование которого

приводит к развитию атрофии железистой ткани, фиброзу и

замещению соединительной тканью клеточных элементов

паренхимы поджелудочной железы, что в свою очередь при-

водит к развитию ее функциональной недостаточности. Риск

развития ХП коррелирует с употреблением алкоголя и табако-

курением, повышаясь при увеличении употребления алко-

гольных напитков и длительности табакокурения, способст-

вующих прогрессированию алко-

гольного ХП, более ассоциирован-

ного с молодым возрастом больных,

а также с образованием кальцифи-

катов и развитием сахарного диабе-

та независимо от употребления ал-

коголя. Интоксикация алкоголем

больных ХП, страдающих алкоголизмом, может привести к

развитию отечной формы острого панкреатита. В популяции

населения России наиболее распространенными являются

алкогольная и билиарная патология развития ХП.

Существуют различные критерии определения алкоголь-

ного панкреатита. Согласно одному из них, прием 100 г лю-

бого алкогольного напитка в день в любом виде в течение не-

скольких лет может привести к развитию ХП, а согласно дру-

гому, употребление алкоголя, даже в небольших дозах (менее

50 г в день), приводит к появлению ХП, причем употребление

более 150 г ускоряет прогрессирование и наступление ле-

тального исхода.

Оценка возраста больных (менее или 44 года), а также ак-

тивности углевододефицитного трансферрина (GDT) (более

22,5 ед/л) позволяет предположить наличие острого алко-

гольного панкреатита. Более достоверным является опреде-

ление алкогольной этиологии ХП по выяснению активности

GDT и трипсина в сыворотке крови методом дифференци-

альной диагностики острого алкогольного ХП или обостре-

ния ХП. Уровень активности GDT при алкогольном панкреа-

тите выше, чем при панкреатитах, не связанных с употребле-

нием больными алкогольных напитков.

Возможны два варианта развития билиарного панкреатита:

первично возникший ХП, наиболее часто ассоциируемый с

увеличением головки ПЖ и/или со стенозированием общего

желчного протока, что приводит к развитию холангита, а по-

зднее и билиарного цирроза печени;

вторично возникший ХП, обычно связываемый с ЖКБ, дис-

функцией сфинктера Одди и/или первичным склерозирую-

щим холангитом.

Дисфункция сфинктера Одди — доброкачественное кли-

ническое состояние некалькулезной этиологии, проявляю-

щееся нарушением тока желчи и сока поджелудочной железы

на уровне соединения общего

желчного протока и вирсунгова

протока, для которого характерно

появление боли неясного генеза с

подъемом уровней сывороточных

печеночных ферментов у 24% боль-

ных. У 77% больных с «идиопатиче-

ским» ХП повышено базальное давление в сфинктере вирсун-

гова протока. Термин «идиопатический панкреатит» приме-

няется в тех случаях, когда с помощью рутинных методов об-

следования больных не удается установить причину, которая

способствовала появлению и развитию ХП. Наиболее частые

клинические проявления ХП — боли и различные диспепсиче-

ские расстройства. Для болевого синдрома при ХП характерна

вариабельность появления боли по частоте, интенсивности и

длительности в различные периоды ХП, в т.ч. в зависимости от

функционального состояния поджелудочной железы, наличия

или отсутствия осложнений, а также иррадиации боли в близ-

лежащие органы. Дисфункция панкреатического сфинктера

большого дуоденального соска (вариант дисфункции сфинк-

тера Одди) является одной из возможных причин возникно-

вения ХП.

Основные механизмы возникновения боли при ХП:

протоковая и тканевая гипертензия;

отек поджелудочной железы из-за нарушения оттока секре-

ции и обтурации панкреатических протоков, при этом боль
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часто связана с приемом пищи, которая вызывает увеличение

объема панкреатической секреции;

воспаление и деструкция ткани ПЖ в результате действия

агрессивных факторов (алкоголь, погрешность питания).

При фиброзирующей форме ХП вследствие появления

панкреатической нейропатии развивается постоянная, обыч-

но не связанная с приемом пищи боль. По мере прогрессиро-

вания у большинства больных ХП интенсивность болевого

синдрома снижается, но возникает

и прогрессирует функциональная

недостаточность поджелудочной

железы.

Внешнесекреторная недостаточ-

ность поджелудочной железы разде-

ляется на первичную и вторичную.

При первичной панкреатической

недостаточности нарушение внут-

риполостного пищеварения обус-

ловлено снижением продукции ферментов самой поджелу-

дочной железы (в частности, при ХП, резекции поджелудоч-

ной железы, крупной кисты или опухоли поджелудочной же-

лезы, муковисцидозе). Вторичную панкреатическую недоста-

точность иногда условно разделяют на гепатогенную, гастро-

генную, энтерогенную и сосудистую.

Диагностика ХП. Своевременная диагностика ХП при об-

следовании больных, страдающих этим заболеванием, преж-

де всего обусловлена необходимостью повышения эффек-

тивности лечения больных, в т.ч. со злокачественными пора-

жениями поджелудочной железы. Частота развития рака под-

желудочной железы у курильщиков табака обусловлена не

только табакокурением, но и воздействием некоторых пато-

логических факторов, связанных с хроническим воспалени-

ем поджелудочной железы. Число случаев рака поджелудоч-

ной железы, связанных с табакокурением, составляет 25%.

Предполагается (Fuchs C. et al., 1995), что прекращение табако-

курения может на 25% уменьшить число случаев смерти от

рака ПЖ, регистрируемых ежегодно в США.

При обследовании больных необходимо прежде всего вы-

яснить следующие вопросы: 1) есть ли у обследуемых боль-

ных ХП? 2) если да, то заболевание находится в стадии обо-

стрения или ремиссии? 3) имеется ли у обследуемых больных

ХП функциональная недостаточность поджелудочной желе-

зы? 4) имеются ли у конкретных больных ХП сопутствующие

заболевания, в т.ч. находящиеся в стадии ремиссии или в ста-

дии обострения? Выяснение симптомов, анамнеза и истории

заболевания, визуальное обследование больных позволяет

выбрать наиболее оптимальный вариант дальнейшего обсле-

дования больных. Для диагностики ХП, в т.ч. и возможных ос-

ложнений, используют следующие лабораторные методы:

1) для определения активности воспалительного процес-

са в поджелудочной железе — определение уровней амилазы,

липазы, эластазный теста (иммуноферментный метод), опре-

деление уровня эластазы-1 в кале, уровней различных так на-

зываемых воспалительных цитокинов (интерлейкины 1, 2, 6

и 8, фактор некроза опухоли [TNF-a], фактор активации

тромбоцитов [PAF]) и др.;

2) для определения внешнесекреторной недостаточности

поджелудочной железы: а) анализ клинических данных по

оценке количества (объема) выделенного больными кала, оп-

ределение наличия/отсутствия стеатореи, креатореи, амило-

реи; б) оценка показателей лабораторных методов исследо-

вания — секретин-панкреозиминовый тест (церулеиновый),

бентараминовый тест (ПАБК-тест), копрологические тесты

(определение эластазы-1 с использованием моноклональных

антител иммуноферментным мето-

дом с использованием двух видов

моноклональных антител, специфи-

чески реагирующих с панкреатиче-

ской эластазой, и обычное копроло-

гическое исследование кала), Лунд-

тест;

3) для выявления органических

поражений поджелудочной желе-

зы — инструментальные методы об-

следования больных: обзорная рентгенография брюшной

полости, ультразвуковое исследование (УЗИ), включая и про-

ведение эндоскопического УЗИ, компьютерная томография,

эндоскопическая панкреатохолангиография (ЭПХГ);

4) с целью выявления опухолей поджелудочной железы

дополнительно может оказаться полезным проведение опре-

деления маркеров опухолей (СА 19-9, ЕЭА), прицельная лапа-

роскопическая или «открытая» (операционная) тонкоиголь-

ная биопсия поджелудочной железы.

Критерии диагностики:

концентрация эластазы в физиологических условиях в соке

поджелудочной железы находится в пределах 170—350

мкг/мл;

показатели уровня эластазы-1 в норме 200 и более 500 мкг

Е1/г кала (уровень эластазы-1 в кале определяется согласно

Elastase-1 stool test, ScheBo® Biotech, Германия);

снижение уровней эластазы-1 ниже 200 мкг/г свидетельст-

вует о различной степени выраженности внешнесекреторной

недостаточности ПЖ;

умеренная (легкая) степень внешнесекреторной недостаточно-

сти поджелудочной железы соответствует уровню 100—200 мкг

Е1/г кала;

тяжелая степень внешнесекреторной недостаточности под-

желудочной железы соответствует уровню менее 100 мкг Е1/г

кала.

При диагностике внешнесекреторной недостаточности

поджелудочной железы проводят и лабораторное обследова-

ние больных с целью выявления уровней амилазы, панкреа-

тической изоамилазы, липазы, трипсиногена и эластазы в сы-

воротке крови. При ХП в стадии ремиссии уровни панкреати-

ческой изоамилазы и трипсиногена в сыворотке крови

достоверно ниже, чем у больных с «непанкреатическими» за-

болеваниями органов пищеварения. Чувствительность опре-

деления трипсиногена составляет 28%, специфичность —

100%, прогностическая ценность положительного теста —

100%, прогностическая ценность отрицательного — 96% (при

оценке значения сниженных уровней 5 ферментов в сыво-

ротке крови в выявлении ХП).
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большинства больных ХП интен-
сивность болевого синдрома сни-

жается, но возникает и прогресси-
рует функциональная недоста-

точность поджелудочной железы.
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При ХП с тяжелой внешнесекреторной недостаточнос-

тью поджелудочной железы в 57% случаев отмечаются низ-

кие уровни трипсиногена в сыворотке крови (липазы и

эластазы-1 — в 29% случаев, панкреатической изоамила-

зы — в 24% случаев, амилазы — в 14% случаев). Очевидно,

что определение ферментов поджелудочной железы в сы-

воротке крови в большинстве случаев не может являться

надежным методом для идентификации больных с недо-

статочностью поджелудочной железы. В диагностике ХП с

внешнесекреторной недостаточностью поджелудочной

железы полезным может быть только сывороточный трип-

синоген.

Существует прямая зависимость между содержанием

эластазы-1 в кале от содержания

эластазы-1 в просвете двенадцати-

перстной кишки, а также высокая

положительная корреляционная

связь фекальной эластазы-1 и дру-

гих протеаз, амилазы, липазы и

бикарбонатов в соке поджелудоч-

ной железы. Вероятно, поэтому

выявление уровня содержания

протеаз в кале имеет определен-

ное диагностическое значение в оценке состояния внеш-

несекреторной функции поджелудочной железы.

Однако определение фекальной эластазы-1 для оценки

функционального состояния поджелудочной железы при

различных заболеваниях, в т.ч. и при ХП, не позволяет

дифференцировать первичную и вторичную внешнесекре-

торную недостаточность поджелудочной железы. Тем не

менее определение уровня фекальной эластазы-1 упроща-

ет выявление панкреатической дисфункции при обследо-

вании населения: у больных сахарным диабетом 1 и 2 ти-

пов он достоверно ниже, чем у лиц контрольной группы,

что свидетельствует о нарушении внешнесекреторной

функции поджелудочной железы (очевидно, низкий уро-

вень эластазы-1 обусловлен слабым метаболическим кон-

тролем и длительным течением сахарного диабета в связи

с низким контролем гликемии).

В 70% случаев целенаправленно собранного анамнеза в

сочетании с тщательным анализом состояния больного

достаточно, чтобы выявить наличие патологии поджелу-

дочной железы. Однако 20% заболеваний поджелудочной

железы выявляются при использовании различных допол-

нительных методов исследования, а 10% остаются нерас-

познанными даже после применения имеющихся совре-

менных методов исследования.

Для дополнительного обследования больных с целью

выявления или исключения ХП целесообразно проводить

ЭПХГ и секретин-панкреозиминовый тест, т.к. по данным

ЭПХГ возможна гипердиагностика: за проявления ХП час-

то ошибочно принимают изменения протоков поджелу-

дочной железы, представляющие собой рубцы после пере-

несенного ранее острого панкреатита. Сегментарные

и/или диффузные нерегулярные сужения главного панкре-

атического протока, выявляемые при проведении ЭПХГ,

являются признаком аутоиммунного панкреатита

(Horiuchi A. et al., 2002). Для проведения дифференциаль-

ной диагностики в ряде случаев необходима терапия кор-

тикостероидными препаратами.

Диагноз нарушений внутриполостного пищеварения в

кишечнике: выявление капель нейтрального жира и непе-

реваренных мышечных волокон в кале. Каловый тест спе-

цифичен, но его чувствительность невелика. Для выявле-

ния органических поражений поджелудочной железы и

близлежащих органов показано использование в обследо-

вании больных инструментальных методов (обзорной

рентгенографии, УЗИ, КТ, ЭГДС, ЭПХГ, радионуклидной хо-

лецистографии и/или внутривенной холангиографии).

Дополнительно для выявления

опухолей целесообразно исследо-

вать маркеры опухоли (СА 19-9,

ЕСА), а также проведение тонко-

игольной биопсии поджелудочной

железы.

Принципы и основные цели ле-

чения больных ХП. Функциональ-

ный покой поджелудочной железы

обеспечивается путем подавления

ее активной секреции, благодаря чему снижается давление

в протоках поджелудочной железы и уменьшается боль. Не-

зависимо от причин возникновения боли и/или диспепси-

ческих расстройств при лечении больных ХП необходимо

комплексное лечение: снижение секреции поджелудочной

железы и восстановление выхода секрета поджелудочной

железы в двенадцатиперстную кишку. При лечении боль-

ных ХП с экзокринной недостаточностью поджелудочной

железы целесообразно назначение диеты с резким ограни-

чением жира, молока, «кислой» пищи. Прием суточного

объема пищи делят на 3—4 раза, исключают употребление

алкогольных напитков. Сочетанное применение фермент-

ных препаратов с Октреотидом устраняет (уменьшает) ин-

тенсивность боли, частоту диареи уже в первые 3—7 дней,

а также снижает необходимость в дополнительном исполь-

зовании миотропных спазмолитиков и анестезирующих

препаратов (нередко позволяя исключить их применение).

При необходимости в комплексном лечении больных

ХП могут быть использованы антагонисты гистаминовых

Н2-рецепторов, ингибиторы протонного насоса или нев-

сасывающиеся антацидные, спазмолитические или холи-

нолитические препараты, а также аналгетики, антибиоти-

ки, плазмозамещающие растворы; при функциональной

дисфункции сфинктера Одди — Дюспаталин.

Выбор варианта специфического лечения больных ХП

в основном зависит от следующих факторов: 1) обостре-

ния или ремиссии ХП; 2) наличия и выраженности болево-

го синдрома; 3) наличия или отсутствия экзокринной или

эндокринной, т.е. функциональной, недостаточности под-

желудочной железы, а также от их выраженности; 4) нали-

чия или отсутствия осложнений, наличия сопутствующих

заболеваний, а также от наличия в распоряжении врачей

тех или иных лекарственных препаратов.

cовет
медицинский

№9-10 2011

ГА
С

ТР
О

Э
Н

ТЕ
Р

О
Л

О
Г

И
Я

При лечении больных ХП необхо-
димо комплексное лечение: сниже-
ние секреции поджелудочной желе-
зы и восстановление выхода сек-

рета поджелудочной железы в две-
надцатиперстную кишку.



cовет
медицинский

№9-10 2011

ГА
С

ТР
О

Э
Н

ТЕ
Р

О
Л

О
Г

И
Я

49

После купирования болевого синдрома (уменьшения

интенсивности) диета расширяется, продолжается прием

ферментных препаратов, например Креона.

Ферменты в терапии ХП. Требования к ферментным

препаратам — высокая концентрация ферментов: не менее

6 000—10 000 единиц на прием, наличие энтеросолюбиль-

ной оболочки, рабочий диапазон действия рН 4,5—5,5, ми-

нимальный размер гранул.

Основная цель заместительной ферментной терапии —

обеспечение достаточной активности липазы в двенадца-

типерстной кишке.

Оптимальным средством заместительной терапии при

ХП является Креон. Креон имеет дозировки 10 000, 25 000

и 40 000 единиц липазы, что позволяет дифференцирован-

но использовать его в лечении больных.

Креон эффективен в лечении разных групп больных с

внешнесекреторной недостаточностью поджелудочной

железы независимо от пола и возраста. Кислотоустойчи-

вые мини-микросферы обеспечивают оптимальное сме-

шивание с химусом и идеальную фармакокинетику препа-

рата, что способствует быстрому и полному распределе-

нию мини-микросфер уже в желудке и высвобождению

ферментов в течение 1—2 минут в двенадцатиперстной

кишке.

В восстановительный период больным ХП рекомендует-

ся продолжить прием ферментных препаратов до 8 недель

с коррекцией дозы (при расширении диеты дозу препарата

целесообразно увеличить на несколько дней с постепен-

ным ее снижением). В этот же период больным рекоменду-

ется продолжить прием антагонистов гистаминовых H2-

рецепторов или ингибиторов протонного насоса, а также

полностью исключить прием алкогольных напитков.

В период ремиссии ХП больным рекомендуется умень-

шить прием жирной пищи. При наличии признаков секре-

торной недостаточности показан постоянный прием фер-

ментных препаратов; при наличии диспепсических расст-

ройств больным рекомендуется эпизодический прием

ферментных препаратов; при необходимости — терапия

сопутствующих заболеваний.
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