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Хронический панкреатит (ХП) традиционно преподно-

сит клиницистам много неожиданностей. До сих пор 

врачами совершается немало тактических и стратеги-

ческих ошибок на разных этапах работы с больным ХП. 

Нередко в клинической практике можно встретить отсут-

ствие представлений о том, что диагностика ХП должна 

базироваться на 3 основных составляющих:

собственно установление диагноза ХП, выявление ослож- ■

нений и исходов заболевания;

установление этиологии  ■

заболевания, при недоста-

точной информативности 

— определение сроков ди-

намических обследований, в 

отсутствие установленного 

этиологического фактора ди-

агноз в текущий период вре-

мени необходимо трактовать 

как идиопатический панкре-

атит, лечение при этом про-

водится патогенетическое и 

симптоматическое;

выявление и лечение сопутствующей патологии органов  ■

пищеварения (часто) и других органов и систем (относи-

тельно редко), имитирующей и/или усугубляющей течение 

ХП (язвенная болезнь, билиарная патология, синдром избы-

точного бактериального роста в тонкой кишке (СИБР), сте-

ноз чревного ствола и др.).

Только учет всех трех составляющих позволяет избежать 

глобальных тактических ошибок в ведении больных, ценою 

которых может быть и жизнь пациента.

Частой ошибкой является недоучет того факта, что 

«типичные» клинические признаки ХП без морфологической 

верификации не являются надежным диагностическим кри-

терием. Во-первых, так называемых типичных клинических 

признаков (строго патогномоничных симптомов) ХП попро-

сту нет. Это обусловлено многообразием этиологических 

форм ХП и осложнений, имеющих разную патофизиологию, 

а также изменением клинических проявлений с течением 

времени (так называемый панкреатический тип боли меняет-

ся на кишечный, прогрессируют явления мальабсорбции). 

Во-вторых, ряд симптомов, в частности так называемые 

опоясывающие боли, никакого прямого отношения к ХП не 

имеют, т.к. они обусловлены вторичным нарушением мото-

рики ободочной кишки. В-третьих, не так часто встречается 

ХП в отсутствие другой 

гастроинтестинальной 

патологии (язвенной болез-

ни, органической и/или 

функциональной патоло-

гии билиарного тракта, 

кишечника), существенно 

видоизменяющей жалобы 

пациентов. Поэтому клини-

ческая диагностика панкре-

атитов очень сложна, что 

порождает другую ошибку 

— «нет специфики, нет 

необходимости в подробном общении с больным и в физи-

кальном его обследовании». А это не так, поскольку в руках 

специалиста оценка жалоб и анамнеза больного и по сей 

день сохраняет свою актуальность в качестве первичной 

скрининговой оценки. 

Как известно, данные дополнительных методов исследо-

вания характеризуются большей диагностической ценно-

стью для выявления ХП, однако и здесь часто допускаются 

ошибки:
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НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫЕ ОШИБКИ
ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ

Статья посвящена анализу наиболее частых ошибок в ведении больных хроническим панкреатитом
и поиску путей решения. Рассмотрены наиболее распространенные мифы и погрешности тактики, 

включая вопросы диагностики и лечения. Предложенные пути решения выделенных проблем 
согласуются с национальными и международными рекомендациями.

 Успех лечения больных ХП напрямую 
зависит от своевременной диагностики 

собственно ХП, его осложнений и исходов, 
выявления этиологической формы 

заболевания, определения триггерных 
факторов, определения тяжести течения

и прогноза. При соблюдении больными 
комплаентности практически во всех случаях 

достигается улучшение качества жизни.
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паренхимы (за исключением аутоиммунного ХП), измене-

ние размеров ПЖ, кисты, кальцификацию паренхимы и 

конкременты в протоковой системе, дилатацию и стрикту-

ры панкреатических протоков. Комбинация ультразвуково-

го исследования (УЗИ) и мультиспиральной компьютерной 

томографии (КТ) вполне достаточна для выявления этих 

признаков ХП. Прочие методы визуализации (магнитно-

резонансная и эндоскопическая ретроградная холангио-

панкреатография) чаще используются для уточнения диа-

гноза и/или установления этиологии заболевания. 

«Диффузные изменения» в ПЖ при проведении УЗИ не 

являются веским аргументом для установления диагноза 

ХП. В то же время минимальные признаки ХП по данным 

методик визуализации в сочетании с условно типичной 

клинической картиной для ранней стадии ХП и наличием 

типичных для ХП лабораторных данных позволяют пред-

полагать так называемый панкреатит минимальных изме-

нений (minimal changepancreatitis), что требует динамиче-

ского наблюдения за больным для окончательной верифи-

кации диагноза. 

2. Исследование содержания (активности) панкреатиче-

ских ферментов в сыворотке крови и моче (амилазы, липазы 

и др.) имеет вспомогательный характер, поскольку данные 

тесты обладают низкой чувствительностью и специфично-

стью (относительно большей диагностической ценностью 

обладает метод определения эластазы), особенно на поздних 

стадиях ХП, когда значительно снижен объем функциониру-

ющей паренхимы ПЖ и процессы фиброзирования и атро-

фии преобладают над цитолизом панкреацитов. 

Диагностическая точность методики существенно повышает-

ся, если уровень повышения панкреатических ферментов 

превышает 3—5 норм (из расчета верхнего референта) или 

при сочетанном повышении двух ферментов (например, 

панкреатической изоамилазы и липазы). Поэтому ошибоч-

ным является мнение, что отсутствие панкреатической 

гиперферментемии исключает атаку панкреатита, а даже 

умеренное повышение, например, амилазы мочи есть при-

знак обострения заболевания. Даже тяжелейшие панкрео-

некрозы могут протекать без высокой панкреатической 

гиперферментемии, а для умеренного повышения амилазы 

мочи есть десятки причин, включая патологию слюнных 

желез, кишечника, почек.

3. Определение фекальной эластазы-1 иммунофермент-

ным методом (эластазный тест) является стандартным мето-

дом исследования функции ПЖ, поскольку эластаза-1 абсо-

лютно специфична для ПЖ и почти не разрушается при 

прохождении через желудочно-кишечный тракт, что обеспе-

чивает высокую воспроизводимость результатов. Ис -

следование эластазы кала характеризуется, пожалуй, наилуч-

шим соотношением «цена — диагностическая точность»

при отсутствии инвазивности. Доступность метода в России 

как для научного, так и для широкого рутинного использова-

ния привела к формированию ряда ошибочных мнений. 

Нередко сталкиваешься с заблуждением, что данный тест 

целесообразно использовать в динамике якобы для опреде-

ления эффективности того или иного вида фармакологиче-

ского воздействия на ПЖ, например: «если концентрация 

эластазы в кале снижается, то это свидетельствует об ингиби-

ровании панкреатической секреции». Или, напротив, отсут-

ствие какой-либо динамики трактуется как «недостаточная 

эффективность проводимой терапии». На самом деле эласта-

за кала, и только в том случае, если тест собран правильно, 

четко коррелирует с выраженностью структурных измене-

ний ПЖ, достоверно отражая степень экзокринной панкреа-

тической недостаточности. Определять уровень эластазы в 

динамике практически не имеет смысла, т.к. количество 

оставшихся, функционально готовых клеток ПЖ к секреции 

не может увеличиться; с другой стороны, может показаться, 

что динамическое определение может определить динамику 

прогрессии панкреатической недостаточности. Да, возмож-

но, это так, однако ни в одной известной нам работе с доста-

точным уровнем доказательности это до сих пор показано не 

было. С другой стороны, это ровным счетом ничего не меня-

ет. Больному показана пожизненная заместительная фер-

ментная терапия современными препаратами панкреатина, а 

уровень эластазы дает только ориентировочные представле-

ния о том, в какой минимально эффективной дозе может 

«работать» препарат (как было отмечено в наших работах, 

при уровне эластазы менее 100 мкг/г требуется назначение 

галенического панкреатина с содержанием не менее 150 000 

ЕД липазы в сутки) [1].

4. Многие врачи не знают, что существует возможность 

проведения прижизненной биопсии ПЖ, которая выполня-

ется только под контролем методик визуализации (трансаб-

доминального и эндоскопического УЗИ, компьютерной 

томографии), а также при расхождении клинико-лабора-

торных данных и данных лучевых методов исследования. 

Биопсия ПЖ проводится в обязательном порядке при подо-

зрении на АИП или опухоль ПЖ. 

Знание основных подходов к верификации диагноза 

позволяет избежать серьезных тактических ошибок и значи-

мых нежелательных явлений. Успех лечения больных ХП 

напрямую зависит от своевременной диагностики собствен-

но ХП, его осложнений и исходов, выявления этиологиче-

ской формы заболевания, определения триггерных факто-

ров, определения тяжести течения и прогноза. При соблюде-

нии больными комплаентности практически во всех случаях 

достигается улучшение качества жизни. 

Лечение ХП прежде всего заключается в оценке возмож-

ностей этиотропного и патогенетического купирования 

 Лечение ХП прежде всего заключается
в оценке возможностей этиотропного

и патогенетического купирования болевого 
синдрома, коррекции экзо- и эндокринной 
недостаточности ПЖ; предотвращении 

рецидивирования при сохраняющемся 
причинном факторе.
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болевого синдрома, коррекции экзо- и эндокринной недо-

статочности ПЖ; предотвращении рецидивирования при 

сохраняющемся причинном факторе. Так, при обструктив-

ных панкреатитах, вызванных, например, аденомой боль-

шого дуоденального соска и развитием протоковой гипер-

тензии, методикой выбора является хирургическая (эндо-

скопическая) декомпрессия главного панкреатического 

протока. Консервативное лечение эффекта не дает и являет-

ся, по сути, симптоматическим. Наиболее часто выполняет-

ся эндоскопическая папиллосфинктеротомия, дренирова-

ние (стентирование) главного панкреатического протока 

и/или холедоха. К хирургическим методам также относят 

проведение латеральной панкреатоеюностомии у больных 

с резистентным к фармакотерапии болевым абдоминаль-

ным синдромом и наличием дилатации главного панкреа-

тического протока либо проведение дуоденумсохраняющих 

оперативных вмешательств в объеме резекции головки ПЖ, 

реже — панкреатодуоденальной резекции. При АИП, напро-

тив, методикой выбора является монотерапия пероральны-

ми кортикостероидами (30—40 мг/сут) в сроки не менее 

4—6 недель. За этот период времени либо становится столь 

очевидной положительная динамика, что подтверждает 

диагноз и правильность тактики, либо мы получаем доста-

точно информации для принятия другого решения (усиле-

ние терапии азатиоприном, препаратами урсодеоксихоле-

вой кислоты, стентирование главного панкреатического 

протока, холедоха и др.). 

Купирование болей является наиболее важной задачей 

лечения ХП и достигается при исключении употребления 

алкоголя, прекращении курения, использовании методики 

лечебного питания, применении фармакотерапии (фермент-

ные препараты, блокаторы желудочной секреции, анальгети-

ки и спазмолитики). Эффективность препаратов панкреати-

на объясняется тем фактом, что трипсин, входящий в состав 

панкреатина, оказывает ингибирующее действие на панкреа-

тическую секрецию путем инактивации холецистокинин-

рилизинг фактора с последующим снижением экспрессии 

холецистокинина. Для блокады панкреатической секреции 

содержание трипсина в просвете ДПК должно составлять 

150—300 мг в течение часа. Содержание липазы, играющей 

не менее важную роль в ингибировании секреции ПЖ, для 

обеспечения гидролиза нейтрального жира должно быть не 

менее 20 000 ЕД.
Очередная ошибка в контексте проблемы купирования 

панкреатической боли у больных ХП препаратами панкреа-

тина заключается будто бы в преимуществе таблетирован-

ных препаратов над современными микротаблетками и 

минимикросферами. Действительно, в конце 70-х гг. про-

шлого века был описан механизм обратной связи блокиро-

вания панкреатической секреции панкреатином у человека 

[2], а спустя десятилетие несколько независимых групп 

исследователей подтвердили, что внутрикишечное введе-

ние трипсина или химотрипсина ингибирует секрецию 

ферментов ПЖ [3, 4]. Таким образом, представляется логич-

ным, что у пациентов с ХП сниженная секреция панкреати-

ческих ферментов при внешнесекреторной недостаточно-

сти может приводить к гиперстимуляции ПЖ высокими 

уровнями холецистокинина в плазме крови и, следователь-

но, появлению или усугублению болевого абдоминального 

синдрома. Таким образом, открытие механизма отрицатель-

ной обратной связи позволило G.Isakson и I.Ihse еще в нача-

Таблица. Возможные причины неэффективности заместительной терапии и пути решения

Причины Характеристика Пути решения

Неадекватное назначение

препарата

Назначение низкой дозы. Неадекватный выбор пре-

парата, который из-за больших размеров таблетки/

гранул поступает в ДПК не одновременно с пищей

Правильный выбор препарата и стартовой 

дозы 20—40 000 ЕД в основные приемы 

пищи

Несоблюдение больным схемы 

приема препаратов

Снижение кратности приема. Прием в неправильное 

время: до или после еды

Прием во время каждого приема пищи. 

Оценка комплаентности

Стеаторея внепанкреатического 

происхождения

Целиакия, лямбиоз, СИБР могут имитировать или 

усугублять имеющуюся экзокринную панкреатиче-

скую недостаточность, например у больных ХП

Аглютеновая диета и др. Тинидазолы. 

Рифаксимин

Нарушение (усиление)

моторики кишечника

Инкреторная недостаточность ПЖ с нарушением 

иннервации кишечника, состояние после ваготомии, 

СИБР

Мебеверин, пинаверия бромид, лоперамид, 

тримебутин и др.

Ацидификация ДПК Наблюдается при гастриноме, выраженном сниже-

нии объемного секрета желчи и панкреатических 

бикарбонатов

Ингибиторы протонной помпы

 Купирование болей является наиболее 
важной задачей лечения ХП и достигается 
при исключении употребления алкоголя, 

прекращении курения, использовании 
методики лечебного питания, применении 

фармакотерапии (ферментные препараты, 
блокаторы желудочной секреции, 

анальгетики и спазмолитики).
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ле 80-х гг. обосновать применение полиферментных препа-

ратов с высокой протеолитической активностью для умень-

шения боли при ХП посредством дуоденопанкреатического 

механизма обратной связи [5]. 

Вышеуказанные работы явились основанием для ошибоч-

ного мнения, что для купирования боли у больных ХП реко-

мендовано применять таблетированные препараты панкреа-

тина. При этом авторы мифической идеи, не задумываясь, а 

скорее всего, просто не зная, экстраполируют полученные 30 

лет назад весьма скромные и не без дефектов дизайна данные 

об эффективности безоболочечного панкреатина на «совре-

менные» для России энтеросолюбильные таблетки панкреа-

тина. В первую очередь следует отметить, что неэнтеросолю-

бильные таблетированные препараты панкреатина не пред-

ставлены на фармакологическом рынке в России и поэтому 

недоступны, а какой-либо доказательной базы по кишечно-

растворимым таблеткам нет в принципе. 

Если опираться на экспериментальные исследования, пока-

завшие зависимость размера частиц от скорости их эвакуации 

из желудка, особенно одновременно с пищей, то становится 

понятно — крупные таблетки (больше 2 мм в диаметре) через 

пилорический канал проходят достаточно медленно, чаще не 

проходят целиком вовсе. Большая часть из них разрушается

и только в виде фрагментов проходит в ДПК. Энтеросолюбиль-

ная оболочка, покрывающая таблетки крупного размера, еще 

больше задерживает нахождение таблеток в желудке, посколь-

ку их фрагментирование возможно только при рН выше 5,

а чаще 6. В этих условиях говорить об одновременной эвакуа-

ции таблеток и пищи вообще не приходится. Задержка табле-

ток в желудке, позднее их фрагментирование способствуют 

частичной инактивации компонентов препарата (панкреати-

ческие липаза и протеазы необратимо инактивируются при 

рН ниже 3 и 4 соответственно), достигающей 80%.

Это явилось основанием для разработки технологии 

производства препарата в направлении уменьшения разме-

ров ле карственной формы (гранулы — микросферы — 

мини микросферы). В 1993 г. был получен патент на произ-

водство панкреатина в виде минимикросфер (четвертое 

поколение ферментных препаратов). Эти препараты актив-

но применяются врачами общей практики под названиями 

Креон® 10 000, Креон® 25 000 и Креон® 40 000 (в зависи-

мости от активности липазы).

Наибольшее количество ошибок и неудач касается 

вопросов лечения внешнесекреторной недостаточности. 

Наиболее частая ошибка заключается в мнении о достаточ-

ном назначении любого препарата панкреатина в дозах 

6 000—10 000 ЕД липазы на прием пищи. При этом лечение 

экзокринной панкреатической недостаточности ПЖ вклю-

чает не только заместительную ферментную терапию в 

высоких дозах (100 000 ЕД липазы в сутки и более), но и 

специфическую нутритивную коррекцию, антиоксидант-

ные витаминно-минеральные комплексы с высоким содер-

жанием жирорастворимых витаминов, т.к. даже большими 

дозами ферментов не всегда удается компенсировать тро-

фологическую недостаточность у больных ХП в течение 

многих месяцев лечения. 

Среди причин недостаточной эффективности замести-

тельной ферментной терапии может быть и несоблюдение 

больными рекомендованной схемы приема препаратов. Самая 

частая ошибка кроется в снижении кратности приема (напри-

мер, 2 раза в день), нередко больные забывают принять пре-

парат во время еды. Вторая по частоте ошибка за счет низкой 

комплаентности — больной сам меняет препарат, не ориенти-

руясь на его свойства и дозу липазы. Наиболее частая причина 

подобного решения — относительно высокая стоимость за 

упаковку одного препарата относительно другого. Нередко 

это происходит без консультации с врачом и может иметь 

нежелательные последствия — отсутствие контроля экзо-

кринной панкреатической недостаточности и прогрессиро-

вание трофологической недостаточности. 

В заключение следует отметить, что только применение 

более современных препаратов, сочетающих в себе кислото-

устойчивость, одновременный с химусом пилородуо де-

нальный транзит, быструю активацию, высокое содержание 

протеаз, является залогом успешного лечения и улучшения 

качества жизни больных.
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