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Резюме 

Введение. Лечение хронического панкреатита существенно улучшилось, 

в результате чего в нескольких странах в последние годы были разработаны 

обновленные клинические рекомендации. Рабочая группа по «Унификации 

принципов диагностики и лечения хронического панкреатита в Европе» 

(HaPanEU) в сотрудничестве с Объединенной Европейской 

гастроэнтерологической ассоциацией (United European Gastroenterology — 

UEG) разработала представленные ниже Европейские рекомендации, 

составленные на основании принципов доказательной медицины. 

Методы. 12 междисциплинарных групп экспертов выполнили 

систематические обзоры научной литературы с целью получить ответы на 101 

предварительно сформулированный клинический вопрос. Рекомендации 

классифицировались с использованием общепринятой системы оценки, 

разработки и изучения рекомендаций, а ответы оценивались всей экспертной 

группой по методу Delphi в режиме онлайн. Экспертные группы представили 

свои рекомендации в рамках ежегодной встречи Объединенной Европейской 

гастроэнтерологической ассоциации в 2015 году. На этой однодневной 

интерактивной конференции были высказаны соответствующие комментарии и 

замечания, а каждая рекомендация была согласована путем подсчета голосов в 

ходе пленарного голосования (Управление тестирования и оценки). После 

заключительного этапа внесения поправок, выполненных на основе этих 

замечаний, был составлен проект документа, который далее отсылался 

внешним рецензентам. 

Результаты. В общей сложности была составлена 101 рекомендация, 

которая охватила 12 тем, связанных с клиническим ведением хронического 

панкреатита, а именно: этиология — первая рабочая группа (РГ 1), 

инструментальная диагностика хронического панкреатита с помощью методов 

визуализации (РГ2 и РГ3), диагностика внешнесекреторной недостаточности 
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поджелудочной железы (РГ4), хирургическое лечение хронического 

панкреатита (РГ5), медикаментозное лечение (РГ6), эндоскопическая терапия 

(РГ7), лечение псевдокист поджелудочной железы (РГ8), купирование 

панкреатической боли (РГ9), питание и мальнутриция (РГ10), сахарный диабет 

(РГ11) и естественное течение заболевания и качество жизни (РГ12). На основе 

системы оценки, разработки и изучения рекомендаций 70 рекомендаций из 101 

составленной (70%) были классифицированы как «сильные», а пленарное 

голосование выявило «высокую согласованность» по 99 (98%) рекомендациям. 

Выводы. Предложенные клинические рекомендации HaPanEU/UEG 2016 

года содержат научно обоснованные рекомендации по ключевым аспектам 

консервативного и хирургического лечения хронического панкреатита, 

составленные на основе современных данных. Эти рекомендации должны 

служить стандартом для лечения этого заболевания и быть руководством к 

проведению клинических исследований в будущем. 
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Summary 

Background. There have been substantial improvements in the management of 

chronic pancreatitis, leading to the publication of several national guidelines during 

recent years. In collaboration with United European Gastroenterology, the working 

group on ―Harmonizing diagnosis and treatment of chronic pancreatitis across 

Europe‖ (HaPanEU) developed these European guidelines using an evidence-based 

approach. 

Methods. Twelve multidisciplinary review groups performed systematic 

literature reviews to answer 101 predefined clinical questions. Recommendations 

were graded using the Grading of Recommendations Assessment, Development and 

Evaluation system and the answers were assessed by the entire group in a Delphi 

process online. The review groups presented their recommendations during the 2015 

annual meeting of United European Gastroenterology. At this one-day, interactive 

conference, relevant remarks were voiced and overall agreement on each 

recommendation was quantified using plenary voting (Test and Evaluation 

Directorate). After a final round of adjustments based on these comments, a draft 

version was sent out to external reviewers. 

Results. The 101 recommendations covered 12 topics related to the clinical 

management of chronic pancreatitis: aetiology (working party (WP)1), diagnosis of 

chronic pancreatitis with imaging (WP2 and WP3), diagnosis of pancreatic exocrine 

insufficiency (WP4), surgery in chronic pancreatitis (WP5), medical therapy (WP6), 

endoscopic therapy (WP7), treatment ofpancreatic pseudocysts (WP8), pancreatic 

pain (WP9), nutrition and malnutrition (WP10), diabetes mellitus (WP11) and 

thenatural course of the disease and quality of life (WP12). Using the Grading of 



7 

Recommendations Assessment, Developmentand Evaluation system, 70 of the 101 

(70%) recommendations were rated as ―strong‖ and plenary voting revealed 

―strongagreement‖ for 99 (98%) recommendations. 

Conclusions. The 2016 HaPanEU/United European Gastroenterology 

guidelines provide evidence-based recommendations concerningkey aspects of the 

medical and surgical management of chronic pancreatitis based on current available 

evidence. These recommendations should serve as a reference standard for existing 

management of the disease and as a guide for future clinical research. 
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Введение. 

Хронический панкреатит (ХП) — серьезное заболевание, которое может 

существенно негативно отражаться на качестве жизни (КЖ) и, в том числе, 

приводить к угрожающим жизни отсроченным по времени осложнениям. 

Помимо боли, внешнесекреторная недостаточность поджелудочной железы 

(ВНПЖ) может приводить к мальнутриции; это касается пациентов, склонных 

пренебрегать рекомендациями по питанию. К числу отсроченных осложнений 

относятся сахарный диабет и рак поджелудочной железы (ПЖ). Частота 

заболевания в европейских странах колеблется от 5 до 10 случаев на 100 000 

населения. При медиане выживаемости в 20 лет расчетная распространенность 

заболевания составляет 120 случаев на 100 000 населения [232]. 

В то время как улучшается понимание патогенеза заболевания, 

диагностика еще далека от того, чтобы считаться рутинной. Несмотря на то, что 

многие пациенты с ХП впервые обращаются к гастроэнтерологу или хирургу 

при развитии острого панкреатита или острой боли, значительная часть 

многолетнего лечения таких пациентов проводится в амбулаторных условиях 

врачами общей практики или эндокринологами-диабетологами. 

В свете этого, инициатива по унификации принципов диагностики и 

лечения ХП в Европе (HaPanEU), предложенная Объединенной Европейской 

гастроэнтерологической ассоциацией (UEG), имела целью представить 

медицинскому сообществу основанные на доказательствах современные 

клинические рекомендации в помощь при ведении пациентов с ХП. 

Предложенные положения основаны на последних клинических 

протоколах и рекомендациях, опубликованных австралийским 

[684],бельгийским [38],немецким [229], венгерским [58], итальянским [368], 

румынским [588] и испанским [625, 626] обществами гастроэнтерологов и 

панкреатологов, а также на Кокрановском обзоре [491] и соответствующей 

современной научной литературе, которая была включена в анализ. Список 

сокращений, которые расшифровываются при первом использовании в тексте, 

также включен в Дополнительный материал. 
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Методы. 

Сфера применения и цель. 

Общая цель представленных рекомендаций — предложить научно 

обоснованные рекомендации для диагностики и консервативного, 

эндоскопического и хирургического лечения ХП, при этом уделяя особое 

внимание диагностике и лечению ВНПЖ как основному синдрому заболевания. 

Одна из конкретных задач — рассмотреть информативность следующих 

функциональных тестов ПЖ: анализа на фекальную эластазу-1 (ФЭ-1), 

дыхательного теста с использованием смешанных триглицеридов (MTG-BT) и 

магнитно-резонансной холангиопанкреатографии (МРХПГ) с введением 

секретина (с-МРХПГ). Наконец, еще одним объектом изучения в 

представленных клинических рекомендациях стали мальнутриция как 

следствие ВНПЖ и заместительная терапия препаратами ферментов ПЖ 

(ЗТФПЖ), к которой приходится прибегать при ВНПЖ. 

 

Участие заинтересованных сторон. 

К работе были привлечены представители всех соответствующих 

профессиональных групп, связанных с лечением ХП и ВНПЖ. Целевой 

аудиторией данных рекомендаций являются врачи-клиницисты, которые 

занимаются лечением пациентов с ХП. 

 

Общий план процесса создания рекомендаций. 

Первый этап: разработка плана работы. Рабочая группа HaPanEU была 

сформирована по результатам открытого запроса от Комитета национальных 

обществ при UEG. Группа HaPanEU получила одобрение и финансирование от 

UEG путем гранта LINK для шведского и немецкогообществ гастроэнтерологов 

[391]. 

Второй этап: систематические обзоры (СО) литературы. Работа была дана 

12 рабочим группам, которые перечислены вреферате. Сначала каждая рабочая 

группа определяла наиболее важные клинические вопросы в своей области, а 
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затем вся группа совместно принимала решение по окончательному набору 

вопросов в каждой из обсуждаемых областей. 

 

Выполнение СО. 

Систематический поиск соответствующих статей был выполнен с 

использованием баз данных PubMed, Embase и Cochrane. Критерии включения: 

(а) рандомизированные или обсервационные когортные исследования, в т. ч. 

СО по ХП, и посвященные конкретным вопросам, входящим в HaPanEU; (б) 

исследования, опубликованные на английском языке; и (в) исследования, 

доступные в полнотекстовом варианте. Если экспертные группы могли 

переводить неанглоязычные публикации, это поощрялось и рекомендовалось. 

Критерии исключения: (а) нерандомизированные исследования с 

участием менее 20 пациентов ввиду возможной ошибки отбора; (б) 

исследования пациентов с «обострением ХП»;и (в) нерандомизированные 

исследования до 2004 г. Рандомизированные контролируемые исследования 

(РКИ), проведенные до 2004 г., могли исключаться только в том случае, если, 

по мнению рецензентов, они не соответствовали современной медицинской 

практике. 

 

Классификация (градация) доказательств. 

Формат рекомендаций состоит из вопроса, утверждения, уровня его 

доказательности и степени убедительности («силы») рекомендации, также 

указывается процентный показатель согласия всей группы экспертов с 

окончательным вариантом. За утверждениями следуют уточняющие 

комментарии, составленные каждой рабочей группой и рассмотренные всем 

научным советом (исполнительным комитетом). Кроме того, были учтены 

соответствующие замечания и предложения, высказанные членами общей 

группы экспертов. Утверждения и комментарии к ним следует читать вместе. В 

некоторых утверждениях уровень доказательности низкий, что связано с 

недостаточным количеством рандомизированных и качественных 
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диагностических исследований. По некоторым темам самым высоким уровнем 

доказательности было экспертное мнение. Система оценки, разработки и 

изучения рекомендаций (GRADE)[313,314] (см. «Дополнительные материалы», 

табл. S1) была применена в соответствии с руководством по острому 

панкреатиту Международной ассоциации панкреатологов/Американской 

панкреатологической ассоциации (IAP/APA) [683]. Всем рецензентам было 

рекомендовано ознакомиться с системой GRADE (UpToDate: 

http://www.uptodate.com/home/grading-tutorial). 

 

Отчет о результатах. 

Окончательные результаты СО обсуждались членами специальной 

группы по анализу обзоров. 

Экспертные группы предложили следующие положения для каждого 

клинического вопроса. 

1. Рекомендация: степень убедительности рекомендации по системе 

GRADE (1=высокий, 2=низкий) и качество доказательной базы (А=высокое, 

B=среднее, C=низкое), наряду с уровнем согласованности решения 

(высокий/низкий) [313,314] в ходе пленарного голосования (см. 

«Дополнительные материалы», табл. S1). Первоначально рекомендация 

GRADE также включала уровень D по качеству доказательной базы, но позднее 

его объединили с уровнем C (см. «Дополнительные материалы», Приложение). 

В случае отсутствия исследований, отдельно посвященных конкретному 

вопросу, это было необходимо указывать, и тогда рекомендация основывалась 

на связанных с вопросом исследованиях или на мнениях экспертов. 

2. Комментарии: в этих замечаниях могли обсуждаться любые важные 

аспекты рекомендации, например, важные исключения/противопоказания, 

доступность, отсутствие доказательств, риски и затраты. 

Третий этап: совместное совещание UEG и Европейского 

панкреатического клуба (EPC), метод Delphi. После совещания в рамках 47-й 

встречи EPC (2015 г.) в г. Толедо (Испания) составленные ответы на вопросы 
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были распространены среди членов всей экспертной группы. Вопросы и 

ответы, которые были согласованы, включая соответствующие комментарии, 

далее загружались на платформу Delphi, затем прошло голосование онлайн. 

Участие в голосовании приняли все члены экспертной группы. Вопросы с 

уровнем согласованности менее 80% обсуждались на встрече во время 

Европейской Гастронедели (2015 г.) в г. Барселона (Испания) с голосованием в 

системе тестирования и оценки (TestandEvaluationDirectorate (TED) voting). 

Комментарии ко всем вопросам, и особенно к вопросам, получившим менее 

80% согласованности во время этого голосования, были возвращены рабочим 

группам на окончательный раунд обсуждения. 

Четвертый этап: подготовка проектадля публикации. После достижения 

консенсуса по результатам голосования на Европейской Гастронеделе (2015 г.) 

и заключительного раунда правок экспертной группой был создан и согласован 

первый проектрекомендаций. Далее проект был разослан внешним экспертам и 

доработан в соответствии с полученными комментариями. В дополнение к этой 

опубликованной версии было разработано интерактивное приложение для 

смартфонов «Рекомендации по диагностике и лечению хронического 

панкреатита», которое можно скачать бесплатно (HaPanEU). 

 

Перспективы. 

Представленные клинические рекомендации отражают существующие в 

настоящее время современные методики и будут обновляться UEG, когда это 

будет считаться необходимым, но не позднее, чем через10 лет после этой 

публикации [681]. Как это иногда происходит при поиске доказательной базы 

во время проведения обзоров литературы, рабочая группа выявила ряд 

областей, по которым полностью отсутствовали исследования, о чем было 

сделано соответствующее замечание. 

 

Результаты. 



13 

Ниже последовательно представлены 12 основных тем, которые 

охватывают в общей сложности 101 вопрос и ответы на них. Также указана 

степень убедительности рекомендации по системе GRADE (1/2) и качество 

доказательной базы (A, B или C) [313,314], наряду с уровнем согласованности 

решения во время пленарного голосования. По каждой рекомендации 

приводятся комментарии рецензентов и членов экспертной группы. 

 

Определение. 

Вопрос 0: Каково определение ХП (независимо от этиологии)? 

Утверждение. ХП — это заболевание ПЖ, при котором рецидивирующее 

воспаление приводит к замещению паренхимы ПЖ фиброзной соединительной 

тканью. Эта фиброзная перестройка ПЖ является причиной прогрессирующей 

экзокринной и эндокринной недостаточности ПЖ [229]. Диагноз 

устанавливается с помощью методов визуализации высокой точности, которые 

позволяют выявить следующие признаки: повышенная плотность паренхимы, 

атрофия железы, кальцификация, псевдокисты и неравномерный просвет 

главного протока ПЖ (ГППЖ) и его боковых ветвей. Диагноз должен 

основываться на результатах методов визуализации, которые проводятся 

пациентам с клиническими симптомами, указывающими на заболевание ПЖ. 

Диагностические критерии рассмотрены в других работах [229]. К 

осложнениям ХП относят стриктуры протока ПЖ и/или желчных протоков, 

псевдокисты, панкреолитиаз, стеноз двенадцатиперстной кишки (ДПК), 

мальабсорбцию, сосудистые осложнения и рецидивирующие или постоянные 

боли.(Высокая согласованность). 

Комментарии. Поскольку патогномоничные симптомы этого заболевания 

отсутствуют, диагноз должен основываться на объективных критериях, 

например, на визуализации по принципу «поперечного среза». Минимальные 

требования к методам визуализации подробно описаны как для компьютерной 

томографии (КТ), так и для магнитно-резонансной томографии (МРТ) в 

итальянских клинических рекомендациях [368], а также представлены ниже. 
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Характерно течение заболевания от острого до ХП [384], и значительная доля 

случаев заболевания прогрессирует в ХП [581]. 

 

Этиология ХП (РГ1). 

Вопрос 1-1: Что необходимо сделать для определения этиологии ХП у 

взрослых пациентов? 

Утверждение 1-1. У пациентов с ХП необходимо собрать полный и 

подробный анамнез, выполнить лабораторные исследования и применить 

методы визуализации. (GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. ХП — это длительное воспалительное заболевание ПЖ, 

которое приводит к замещению ткани ПЖ фиброзной тканью. Вследствие этого 

может развиться эндокринная и/или экзокринная недостаточность [56]. У 

пациентов с ХП повышен риск развития рака ПЖ [505]. Заболеваемость ХП 

колеблется от 1,6 до 23,0 случаев на 100 000 населения, отмечается рост 

распространенности заболевания [171]. 

Наиболее распространенным фактором риска ХП является 

злоупотребление алкоголем, причем риск возрастает экспоненциально 

(пропорционально скорости увеличения самого риска — чем бóльшее значение 

имеет риск, тем быстрее он растет), а конкретный вид потребляемого алкоголя 

не имеет значения[7, 178, 372, 427, 571, 592, 629]. Количество и 

продолжительность потребления алкоголя, необходимые для развития ХП, пока 

однозначно не установлены. Некоторые авторы говорят о потреблении 

алкоголя на уровне не менее 80 г/сут (в пересчете на чистый этанол) в течение 

как минимум шести лет. Курение, скорее всего, является независимым 

фактором риска. Поскольку курение приводит к прогрессированию ХП, всем 

пациентам следует рекомендовать бросить курить [64]. 

Генетические факторы также способствуют развитию ХП. Наиболее 

существенными генетическими факторами риска являются варианты 

катионного трипсиногена (PRSS1), ингибитора Казаля первого типа сериновой 

протеазы (SPINK1) и карбоксипептидазы A1 (CPA1). Другими генами, с 
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которыми может быть связана генетическая предрасположенность, считают 

трансмембранный регулятор кистозного фиброза (CFTR), химотрипсиноген C 

(CTRC) и карбоксиэстролипазу (CEL) [63, 324, 449, 450, 566, 670]. Кроме того, к 

развитию ХП могут приводить аутоиммунные процессы. 

Для диагностики ХП необходимо собрать полный анамнез у пациента и 

провести клиническое обследование, включающее методы визуализации и 

функциональные тесты. Этиологию ХП устанавливают после тщательного 

обследования с учетом всех известных факторов риска, в том числе 

потребления алкоголя (например, с помощью вопросника AUDIT) и курения, а 

также лабораторных показателей (уровень триглицеридов, уровень Са
2+

 для 

исключения первичного гиперпаратиреоза; уровень углевододефицитного 

трансферрина/фосфатидилэтанола) и семейного анамнеза. 

В соответствии с действующими рекомендациями, следует исключить 

аутоиммунный панкреатит (АИП), в том числе когда не удается установить 

другую этиологию. К признакам АИП относятся повышенный уровень 

иммуноглобулина (Ig) G4 в сыворотке крови, наличие аутоантител к 

лактоферрину и карбоангидразе, а также типичные изменения ПЖ по типу 

«сосиски», которые выявляются при визуализации [357]. 

Холецистолитиаз и/или холедохолитиаз сами по себе (самостоятельно) не 

считают факторами риска развития ХП. Протекторные факторы при наличии 

желчнокаменной болезни не описаны. Повышают ли анатомические аномалии, 

например, разделенная ПЖ (pancreas divisum), риск ХП, пока остается 

предметом споров; однако, при наличии дополнительных факторов риска 

pancreas divisum может привести к развитию ХП. 

Если этиологический фактор установить не удается, можно предложить 

генетический скрининг по предрасполагающим вариантам. 

В недавних клинических рекомендациях ХП классифицировали по 

различным формам (кальцифицирующий, обструктивный, аутоиммунный и 

бороздчатый — groove pancreatitis). Эта классификация основывается на 

клинических признаках, морфологических характеристиках и ответе на 
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лечение. При кальцифицирующем ХП, например, отмечается перилобулярный 

фиброз и деструкция ацинарной ткани с инфильтрацией клетками острого и 

хронического воспаления. Обструктивный ХП развивается как вторичное 

осложнение из-за наличия обструкции с формированием супрастенотического 

расширения протока ПЖ, а также атрофии ацинарных клеток и фиброза. 

Характеристики АИП подробно обсуждаются при ответе на вопрос 1-4. 

Наконец, бороздчатый панкреатит поражает борозду (участок) между головкой 

ПЖ, ДПК и желчным протоком (см. вопросы 4-1.9–4-1.11). 

Вопрос1-2: Какие этиологические факторы следует рассматривать у 

детей с рецидивирующим острым панкреатитом или ХП? 

Утверждение 1-2. Следует исключить муковисцидоз с помощью 

ионофореза с пилокарпином и определения содержания хлоридов в поте, при 

этом генетические причины у детей, по-видимому, играют гораздо более 

важную роль в этиологии заболевания, чем у взрослых. Лабораторные 

исследования должны включать анализы на Ca
2+

 и триглицериды крови. 

Рекомендуемые методы визуализации: ультразвуковое исследование (УЗИ) 

органов брюшной полости или МРХПГ. (GRADE 2C, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Распространенность ХП у детей оценивается на уровне 4–

13 случаев на 100 000 [374, 508, 514]. Соответственно, очень важно, чтобы 

педиатры учитывали ХП при дифференциальной диагностике абдоминальной 

боли у детей и всегда старались установить этиологию заболевания после 

установления диагноза ХП. 

До выявления генетической предрасположенности ХП у детей считали 

идиопатическим в 70% случаев. Наследственный ХП характеризуется ранним 

дебютом заболевания (в большинстве случаев до 20 лет), а у некоторых 

пациентов наблюдается характерный семейный анамнез. У пациентов с 

семейным анамнезом часто встречаются доминантные мутации PRSS1 (p.N29I и 

p.R122H) [324]. Генетические варианты мутаций SPINK1, CPA1, CTRC, CEL, 

CFTR и PRSS1 (преимущественно p.A16V) обнаруживаются у пациентов как 
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сналичием, так и с отсутствием семейного анамнеза по ХП [63, 324, 449, 450, 

566, 670]. И напротив, мутация гена анионного трипсиногена (PRSS2) имеет 

протекторное значение — p.G191R [124]. 

У пациентов с наследственным ХП первые симптомы заболевания могут 

развиться уже в первый год жизни. У детей генетическое тестирование можно 

провести после получения информированного согласия и генетической 

консультации в соответствии с национальными руководствами в каждой 

конкретной стране. Генетическое обследование следует предложить пациентам 

с семейным анамнезом, а также детям, у которых не удалось установить 

этиологический фактор. 

Генетическое обследование должно включать PRSS1 (секвенирование 

экзонов 2 и 3 для охвата, главным образом, p.A16V, p.N29I и p.R122H), SPINK1 

(все четыре экзона, главным образом, p.N34S и IVS3+2T>C в экзоне 3 и 

интроне 3), CPA1 (несколько вариантов, главным образом в экзонах 7, 8 и 10), 

CTRC (особенно экзон 7), CEL (только гибридную аллель) и может также 

включать скрининг полиморфизма гена CFTR. 

У всех без исключения больных детей следует исключить муковисцидоз, 

так как у 10–15% пациентов с муковисцидозом с сохранной функцией ПЖ (на 

них приходится 1–2% всех пациентов с муковисцидозом) заболевание 

клинически проявляется в виде рецидивирующих приступов острого 

панкреатита [301, 412, 613]. Другие этиологические факторы, в том числе 

паразитарные инвазии, гипертриглицеридемия, гиперкальциемия и 

анатомические аномалии, встречаются редко, но их также следует изучить. 

Вопрос 1-3: У каких пациентов с ХП следует исключать муковисцидоз? 

Утверждение 1-3. Диагноз муковисцидоза должен быть исключен у всех 

пациентов с ХП, который манифестировал в возрасте до 20 лет, а также у 

пациентов с так называемым идиопатическим ХП (независимо от возраста 

начала заболевания). (GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. Исследования для исключения диагноза муковисцидоза 

следует выбирать в соответствии с национальным и международным 
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клиническими руководствами [335]. Следует учесть, что это не подразумевает 

полного секвенирования гена CFTR, а только известных вариантов, 

предрасполагающих к ХП. Более того, если другие клинические признаки 

муковисцидоза отсутствуют (например, нет легочных симптомов, нет мужского 

бесплодия), диагностическое обследование должно ограничиваться потовой 

пробой на содержание хлора методом ионофореза с пилокарпином. 

Первое описание связи между вариантами гена CFTR и ХП было 

опубликовано в 1998 г.[450]. Роль вариантов гена CFTR при ХП изучалась в 

нескольких исследованиях, результаты которых показали, что эта связь не так 

сильна, как ранее предполагалось, и отношение шансов (ОШ) составляет около 

3–5 [50,101]. 

Варианты гена CFTR варьируют от тяжелой до легкой степени и 

включают полиморфизмы. Пациенты с ХП и вариантами гена CFTR имеют, по 

крайней мере, одну аллель легкого варианта, что сохраняет в них остаточную 

функцию гена CFTR. Во многих случаях ХП представляет собой сложное 

генетическое заболевание, и такие пациенты являются носителями вариантов 

одновременно нескольких разных генов (например, SPINK1, CTRC, CFTR). 

Интерпретация этих сложных генотипов сложна и должна проводиться в 

специализированных центрах в Европе. Анализы на редкие варианты гена 

CFTR с их, в большинстве случаев, неизвестными функциональными 

последствиями должны проводиться только в экспериментальных условиях. 

Некоторые сложные генотипы с вариантами в таких генах, как SPINK1 и CFTR, 

ассоциируются с развитием ХП, тогда как другие представляют собой 

сопутствующую находку. 

Вопрос 1-4: Следует ли исключать диагноз АИП у всех пациентов с 

панкреатитом? 

Утверждение 1-4. Если у пациента не удается установить никакую 

другую этиологию ХП, тогда следует исключить диагноз АИП. (GRADE 2C, 

высокая согласованность). 
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Комментарии. АИП представляет собой редкий, но важный для 

дифференциальной диагностики вариант у пациентов с острым панкреатитом и 

ХП. Следовательно, скрининг этиологических факторов должен включать в 

себя информацию, необходимую для установления диагноза АИП. Впервые 

АИП был описан в 1961 г. Henri Sarles [464], а дальнейшие исследования 

показали, что мужчины страдают АИП чаще, чем женщины (соотношение 2:1). 

Приблизительно у 5% пациентов с ХП имеет место АИП. Важно, что примерно 

у 5% пациентов с подозрением на аденокарциному ПЖ в конце концов 

диагностируют АИП. 

К его симптомам относят рецидивирующие приступы абдоминальной 

боли и желтуху примерно у 50% пациентов. Морфологические характеристики 

примерно в 40% случаев включают характерные изменения ПЖ по типу 

«сосиски» и неравномерный стеноз протока ПЖ без престенотического 

расширения. Напротив, кальцификаты отмечаются редко [74, 118, 150, 328, 376, 

405]. АИП можно разделить на два типа. При АИП 1-го типа уровень IgG4 в 

сыворотке крови в большинстве случаев оказывается повышенным, а 

гистологическая картина соответствует лимфоплазмоцитарному 

склерозирующему панкреатиту. Кроме того, характерными симптомами АИП 

1-го типа являются облитерирующий флебит и перидуктулярный фиброз. При 

АИП 2-го типа уровень IgG4 в сыворотке крови остается в пределах нормы. 

Типичными изменениями, которые обнаруживаются гистологически, являются 

идиопатический протоково-концентрический панкреатит и гранулоцитарные 

эпителиальные поражения. Если АИП 1-го типа связан со спектром IgG4-

ассоциированных заболеваний, то при АИП 2-го типа может иметь место 

сопутствующий язвенный колит. 

АИП 1-го типа представляет собой системное заболевание, которое 

может поражать различные органы [31, 74,139, 376]. Это заболевание является 

уникальным в том отношении, что и морфологические изменения ПЖ, и 

панкреатическая недостаточность очень хорошо поддаются 

иммуносупрессивной терапии [74, 118, 150, 328, 376, 405]. 
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Опубликованонесколько сообщений, которые свидетельствуют о нормализации 

экзокринной и эндокринной недостаточности на фоне иммуносупрессивной 

терапии [74,118,653]. Однако установление диагноза АИП остается сложной 

задачей, т. к. у пациентов с этим заболеванием могут развиваться атипичные 

проявления [92, 139,357]. Таким образом, АИП может быть причиной 

воспаления ПЖ, следовательно, необходимо выполнить комплексную 

диагностику. Итак, важно использовать клинические и радиологические 

методы (метод первого выбора — МРХПГ, метод второго выбора — 

эндоскопическое УЗИ (эндоУЗИ)), а также серологические и 

иммуногистохимические исследования (только у пациентов с другими 

симптомами АИП или с очаговыми/сегментарными поражениями). Описано 

диагностическое значение некоторых аутоантител [30, 337], однако 

коммерческие наборы для исследования на них отсутствуют. 

Вопрос 1-5: Существует ли классификация, которую следует 

использовать для указания этиологии заболевания? 

Утверждение 1-5. Предпочтительная система классификации по 

этиологии ХП отсутствует, поскольку имеющиеся классификации еще 

необходимо изучить в рамках рандомизированных проспективных 

исследований с конечными точками заболеваемости и смертности. Только 

таким образом можно будет рекомендовать, какую систему использовать в 

будущем. (GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. Разработаны четкие системы классификации ХП, но 

фактор этиологии ХП принимается во внимание только в классификациях 

TIGAR-O (токсико-метаболический панкреатит; идиопатический; 

генетический; аутоиммунный; рецидивирующий острый панкреатит и 

обструктивный панкреатит) и M-ANNHEIM. 

Классификации имеют большое значение для определения стратегии 

ведения пациентов, поскольку лечение не может основываться исключительно 

на типе и степени морфологических изменений в ПЖ, но должно включать 

результаты клинических, функциональных исследований и методов 
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визуализации. На сегодняшний день общепринятая классификация не создана. 

В настоящее время используются следующие классификации: 

1. Манчестерская классификация. 

2. Классификация АВС. 

3. Классификация M-ANNHEIM. 

4. Классификация TIGAR-O. 

5. Классификация Rosemont. 

Манчестерская классификация использует методы визуализации и 

клинические симптомы ХП [33]. Степень тяжести заболевания главным 

образом зависит от наличия экзокринной и/или эндокринной недостаточности 

или развития осложнений, в то время как результаты методов визуализации 

имеют второстепенное значение. Классификация АВС рекомендует те же 

положения, что и Манчестерская классификация [538,560]. Классификация 

Rosemont была разработана для диагностики ХП с использованием эндоУЗИ и 

описана в комментариях к вопросу 2-9 [244]. В системе M-ANNHEIM 

объединяются степень, тяжесть и клинические характеристики ХП [596]. 

Классификация M-ANNHEIM является единственной системой, в которой 

учитывается индекс тяжести заболевания с соответствующим применением в 

клинике [210, 362, 421]. После учета ряда параметров рассчитывается итоговый 

показатель от 0 до 25 баллов, отражающий степень тяжести ХП [54]. Различные 

клинические руководства рекомендуют использовать классификацию TIGAR-

O. Эта система включает шесть этиологических групп, а именно группы 

токсико-метаболического панкреатита, идиопатического, генетического, 

аутоиммунного, рецидивирующего острого панкреатита и обструктивного 

панкреатита [237]. 

Вопрос1-6: Заболевание может протекать по-разному? 

Утверждение 1-6. В зависимости от этиологии ХП характеризуется 

разным течением и отдаленными осложнениями. (GRADE 1В, высокая 

согласованность). 
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Комментарии. С клинической точки зрения очень важно 

классифицировать пациентов в зависимости от этиологии заболевания. Течение 

заболевания и риск развития рака ПЖ значительно варьируют между разными 

этиологическими вариантами [67,68]. Например, эпидемиологические 

исследования показали, что кальцификация, а также экзокринная и 

эндокринная недостаточность развиваются у пациентов с алкогольным ХП 

быстрее, чем при ХП другой этиологии. Несмотря на то, что в настоящее время 

отсутствуют специфические варианты лечения алкогольного ХП, отказ от 

потребления алкоголя позволяет снизить скорость прогрессирования 

заболевания, уменьшить панкреатическую боль и частично восстановить 

экзокринную функцию ПЖ (см. РГ12) [597]. Курение признано независимым 

фактором риска развития ХП и кальцификации ПЖ [64,479]. 

У пациентов с ранним началом ХП, особенно наследственным (<20 лет), 

риск рака ПЖ значительно увеличивается, и отказ от курения в этой группе 

может снизить риск [323]. Кроме того, у пациентов с различными 

генетическими мутациями наблюдается иная клиническая картина (например, 

позднее развивается сахарный диабет и кальцификация) по сравнению с 

пациентами с другой этиологией [67,68]. У пациентов с генетической 

предрасположенностью возраст начала заболевания, как правило, более ранний, 

а экзокринная и эндокринная недостаточностьопределяются чаще, чем при 

другой этиологии [67]. У пациентов с наследственным ХП, по-видимому, 

имеется более высокий риск развития аденокарциномы ПЖ: в одном из 

проведенных метаанализов было показано увеличение риска для этих 

пациентов в 69 раз, в то время как при другой этиологии риск возрастал 

«только» в 13 раз [484]. Это предположение было поставлено под сомнение 

недавними исследованиями, которые продемонстрировали, что риск развития 

аденокарциномы ПЖ не связан с генотипом [67]. Скорее всего, ранний дебют 

заболевания у этих пациентов и более продолжительное течение болезни 

являются основными причинами повышенного риска развития рака ПЖ. 

Согласно результатам недавнего эпидемиологического исследования, риск 
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развития рака при ХП оказался фактически ниже, чем утверждалось в 

литературе ранее [442]. К сожалению, ранний скрининг рака или предраковых 

состояний у этих пациентов затруднен. На сегодняшний день не предложена ни 

одна убедительная стратегия в этом отношении, и остается надеяться, что 

исследования в будущем позволят решить эти проблемы. Врач должен 

настоятельно рекомендовать своим пациентам бросить курить и сократить 

объем или полностью исключить потребление алкоголя. 

Наконец, недавние исследования показали, что взаимодействие 

различных генетических факторов риска между собой или взаимодействие 

других факторов риска, например, такой анатомической аномалии как 

разделенная ПЖ (pancreas divisum), с генетическими вариациями [482] могут 

увеличивать риск развития ХП. Следовательно, правильное определение 

этиологии заболевания врачом имеет определяющее значение. 

Вопрос 1-7: У каких пациентов с ХП следует проводить генетический 

скрининг и какие гены нужно исследовать? 

Утверждение 1-7. Всем пациентам с семейным анамнезом или ранним 

началом заболевания (<20 лет) необходимо предложить генетическое 

тестирование для поиска ассоциированных с заболеванием вариантов 

генотипов. (GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. Генетический скрининг не нужно рекомендовать всем 

пациентам с ХП, поскольку преобладающей причиной заболевания у 60% 

взрослых пациентов является злоупотребление алкоголем. Пациентам с ранним 

началом ХП может быть предложен генетический скрининг после получения 

информированного согласия (см. Утверждение 1-2). Следует обратить 

внимание, что результаты генетических тестов не изменят тактику лечения и 

течение болезни. Однако это может помочь некоторым пациентам лучше 

понять свое заболевание и даже повлиять на планирование семьи. У пациентов 

с алкогольным ХП не рекомендуется проводить рутинное генетическое 

тестирование. С алкогольным ХП ассоциируются варианты в генах SPINK1 и 
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CTRC и, в меньшей степени, распространенные однонуклеотидные 

полиморфизмы (SNP) в локусах PRSS1 и CLDN2-MORC4. 

 

Диагностирование ХП (РГ2 и РГ3). 

Оценка различных методов медицинской визуализации, основанных на 

принципе «поперечного среза», таких как МРТ и КТ, а также эндоУЗИ, УЗИ с 

контрастным усилением (к-эндоУЗИ) и даже эндоскопическая ретроградная 

холангиопанкреатография (ЭРХПГ) для диагностики ХП во многом опирается 

на результаты недавно проведенныхСО и метаанализа, выполненных 

несколькими членами группы экспертов, с применением как критериев оценки 

качества диагностических исследований (QUADAS-2), так и критериев GRADE 

[147]. Результаты подытожены в разделе «Дополнительные материалы» в табл. 

S2. 

Вопрос 2-1: Какой метод визуализации наилучший для установления 

диагноза ХП? 

Утверждение 2-1. ЭндоУЗИ, МРТ и КТ являются лучшими методами 

визуализации для диагностики ХП. (GRADE 1C, высокая согласованность). 

Комментарии. Методы медицинской визуализации незаменимы при ХП. 

Самыми распространенными методами визуализации являются ЭРХПГ, УЗИ 

органов брюшной полости, эндоУЗИ, МРТ и КТ; однако сводные исследования 

их информативности отсутствуют. Цель проведенного метаанализа [147] 

заключалась в получении суммарных оценок чувствительности и 

специфичности различных методов медицинской визуализации, используемых 

при ХП. В дополнение к системе GRADE для оценки информативности 

методов, применявшихся в исследованиях, использовался инструмент 

QUADAS-2. Для получения сводных оценок чувствительности и 

специфичности была использована двумерная модель случайных эффектов. 

Получены полнотекстовые отчеты по 268 исследованиям, из которых 42 

исследования охватили 3392 пациентов, отвечавших критериям включения. 

Риск системной ошибки был низкимтолько в 29% исследований в соответствии 
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с критериями QUADAS-2, а качество доказательной базы было очень низким 

согласно оценке по системе GRADE. Показатели чувствительности и 

специфичности представлены в разделе «Дополнительные материалы» в 

табл. S2. Краткие результаты 14 исследований с прямыми сравнениями 

различных методов визуализации подтвердили справедливость общих сводных 

оценок («Дополнительные материалы», таблица S3). ЭндоУЗИ, ЭРХПГ, МРТ и 

КТ имеют сопоставимую высокую диагностическую точность при 

первоначальной диагностике ХП. ЭндоУЗИ и ЭРХПГ превосходят в этом 

другие методы визуализации, а УЗИ является наименее точным методом. 

ЭРХПГ больше не считают диагностическим исследованием для ХП. Поэтому 

выбор метода визуализации может основываться на его инвазивности, 

доступности в конкретном лечебном учреждении, опыте применения и 

стоимости [147]. В немецких рекомендациях S3 сделан аналогичный вывод, 

хоть и в менее полной формулировке [229]. 

Вопрос 2-2: Какой метод является наиболее информативным для 

выявления кальцификатов ПЖ? 

Утверждение 2-2. КТ-исследование является наиболее информативным 

методом для обнаружения кальцификатов ПЖ, а для выявления очень мелких 

кальцификатов предпочтительной является КТ без контрастного усиления. 

(GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. Кальцификаты ПЖ — частый процесс у пациентов с ХП. 

По имеющимся оценкам, у 90% пациентов при длительном течении 

заболевания развивается кальциноз, особенно у пациентов с алкогольным ХП 

[18]. При наличии характерной клиники наличие кальцификатов в протоках ПЖ 

является патогномоничным симптомом ХП, и их визуализация с помощью КТ с 

болюсным контрастным усилением в портальной фазе имеет умеренную 

чувствительность и очень высокую специфичность (приближающуюся к 100%) 

[20]. Тем не менее, очень мелкие кальцификаты могут определяться нечетко на 

фоне контрастированной паренхимы ПЖ; таким образом, КТ до 

контрастирования может быть необходимым дополнением к КТ с болюсным 
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контрастным усилением в портальной фазе с тем, чтобы визуализировать 

кальцификаты, не замеченные в более поздней фазе. 

Вопрос 2-3: Достаточно ли для диагностики ХП выполнить МРТ/МРХПГ 

для оценки неравномерности просвета главного панкреатического протока, 

его патологически измененных боковых ветвей, стриктур и расширений? 

Утверждение 2-3. Наличие признаков, типичных для ХП, при 

МРТ/МРХПГ считается достаточным для установления диагноза; тем не менее, 

результаты МРТ/МРХПГ в пределах нормы не всегда позволяют исключить 

наличие легких форм заболевания. (GRADE 1C, высокая согласованность). 

Комментарии. МРХПГ в значительной мере основывается на T2-

взвешенных изображениях и используется в клинических исследованиях более 

18 лет для оценки патологии желчных протоков и протока ПЖ. МРХПГ 

отображает протоковуюсистему ПЖ при ХП и выявляет сужения, расширения и 

дефекты наполнения с умеренной и высокой точностью [46]. В одном из 

ранних исследований [97] была продемонстрирована очень тесная связь между 

результатами ЭРХПГ и МРХПГ у пациентов с панкреатитом и сделан вывод о 

том, что МРХПГ может избавить от необходимости проведения ЭРХПГ. Одной 

из проблем МРХПГ при ХП является ее относительно низкая чувствительность 

при легком ХП, т. к. небольшие изменения ГППЖ и его боковых ветвей не 

обнаруживаются при МРХПГ так просто, как при проведении ЭРХПГ. 

Вопрос 2-4: Какие преимущества дает внутривенное (в/в) введение 

секретина при проведении МРХПГ в ходе обследования при ХП? 

Утверждение 2-4. Использование в/в секретина увеличивает 

диагностический потенциал МРХПГ при обследовании пациентов с 

подтвержденным/возможным ХП. (GRADE 1C, высокая согласованность). 

Комментарии. В/в введение секретина стимулирует экзокринную 

функцию ПЖ и увеличивает экскрецию жидкости через ГППЖ. Этот введение 

полезно при обследовании в отношении ХП с помощью МРХПГ, поскольку: 

1. Позволяет получить более качественную визуализацию главного 

панкреатического протока и измененных боковых ветвей по сравнению с 
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МРХПГ без контраста. В одном клиническом исследовании, в котором 

изучалась когорта из 95 пациентов (как здоровых людей, так и больных ХП), 

было показано, что общая чувствительность в отношении диагностики ХП 

после применения секретина увеличивается с 77% до 89% [182]. 

2. Позволяет обнаружить стриктуры и патологические расширения. В 

одном клиническом исследовании, которое проводилось у детей с диагнозом 

«идиопатический ХП», применение секретина повышало общую 

чувствительность диагностики [338]. 

3. Позволяет выполнить количественную оценку экзокринной функции 

ПЖ [418, Ошибка! Неизвестный аргумент ключа., 553, 607]. Количественная оценка 

экзокринной функции изучалась во многих исследованиях, и полученные 

результаты хорошо согласуются с тяжестью панкреатита [553, 607]. 

Теоретически, с-МРХПГ может быть полезной для дифференциальной 

диагностики внутрипротоковой папиллярно-муцинозной опухоли (IPMN) ПЖ; 

но единственное небольшое исследование, которое было выполнено по этому 

вопросу, дало неубедительные результаты [161]. 

Вопрос 2-5: Имеет ли диагностическое значение степень заполнения 

ДПК при проведении с-МРХПГ для оценки тяжести (определения стадии) ХП? 

Утверждение 2-5. Степень заполнения ДПК при проведении с-МРХПГ 

не помогает правильнее определить тяжесть ХП. (GRADE 2C, средняя 

согласованность). 

Комментарии. Предполагается, что с увеличением степени тяжести ХП 

будет уменьшаться количество ацинарных клеток и объем секрета, отток 

жидкости, который регистрируется с помощью с-МРХПГ. Однако данных по 

этому конкретному вопросу в специальной литературе крайне мало. В двух 

исследованиях изучалась возможность применения индекса заполнения ДПК 

при проведении с-МРХПГ, как было описано C. Matos et al. [487] при 

классификации степени тяжести ХП. Как теперь становится ясно из текста 

статьи, вероятно, что это сами C. Matos et al. утверждают о существовании двух 

исследований, подтверждающих возможность применения индекса заполнения 
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ДПК, однако это не соответствует действительности. Собственно, именно 

C. Matos et al. описали применение индекса при проведении с-МРХПГ. 

Стандартом для сравнения в первом исследовании [57] была Кембриджская 

классификация ЭРХПГ [593], во втором исследовании [444]— МРХПГ. В обоих 

исследованиях авторы сошлись на мнении, что степень тяжести ХП не может 

оцениваться с помощью индекса заполнения ДПК. Это связано с тем, что у 

значительного количества пациентов с тяжелым ХП может быть нормальный 

индекс заполнения ДПК (степень 3), а у пациентов с легкими изменениями 

может наблюдаться снижение индекса (степень 1 или 2). С другой стороны, 

было показано, что индекс тесно коррелирует с результатами других методов 

оценки резервных возможностей экзокринной функции ПЖ (см. РГ4 

относительно оценки функции ПЖ). 

Вопрос 2-6: Какова роль УЗИ органов брюшной полости при подозрении 

на ХП? 

Утверждение 2-6. УЗИ органов брюшной полости может использоваться 

только для диагностики ХП тяжелой степени. (GRADE 1А, высокая 

согласованность). 

Комментарии. УЗИ органов брюшной полости часто является первым 

методом визуализации, применяемым у пациентов с болью в животе и при 

подозрении на ХП [426, 569]. УЗИ широко доступно в большинстве лечебных 

учреждений, его можно выполнять повторно без рисков, присущих другим 

методам визуализации, в которых задействуется рентгеновское излучение и 

(или) контрастные вещества. Технология УЗИ значительно улучшилась за 

последнее десятилетие, но исследований, которые ставили бы перед собой цель 

сравнить УЗИ с другими методами визуализации, по-прежнему крайне мало. В 

проведенном недавно метаанализе оценивалась диагностическая 

информативность различных методов визуализации, при этом в анализ вошли 

10 исследований по УЗИ. Чувствительность и специфичность УЗИ (67%/98%) 

были ниже, чем у КТ (75%/91%) и эндоУЗИ (82%/91%) соответственно. К 

ограничениям УЗИ относят зависимость его результатов от опыта и знаний 
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врача и затруднение визуализации ПЖ, например, из-за избыточной массы тела 

или кишечных газов [610]. 

Наличие кальцификатов в паренхиме ПЖ и/или внутрипротоковых 

кальцификатов является патогномоничным признаком ХП [62, 330, 373]. 

Кальцификаты обнаруживаются примерно у 40% пациентов с тяжелым ХП [62]. 

На УЗИ кальцификаты диаметром более 2 мм визуализируются как 

гиперэхогенные включения с акустической тенью. Применение цветового 

допплеровского картирования облегчает обнаружение мелких кальцификатов 

ПЖ, они могут быть идентифицированы по мерцающим артефактам [85,661]. 

Другими типичными сонографическими признаками ХП являются изменения 

диаметра главного протока, т. е. расширенный панкреатический проток или его 

неравномерный просвет [569]. Изменения размеров ПЖ неспецифичны, т. к. 

уменьшенная атрофированная железа с очаговымиповреждениями может 

определяться у здоровых пожилых людей, а локальные опухолеподобные 

изменения могут обнаруживаться как при злокачественном процессе, так и при 

АИП [32, 417]. При ХП средней и тяжелой степени эхоструктура ПЖ обычно 

бывает гетерогенной [569, 614]. При раннем ХП морфологические изменения 

отсутствуют (или незначительные), их невозможно обнаружить с помощью 

обычного УЗИ. 

Вопрос 2-7: Какова роль УЗИ органов брюшной полости при 

подтвержденном ХП? 

Утверждение 2-7. УЗИ имеет смысл назначать пациентам с подозрением 

на осложнения ХП. (GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. УЗИ может использоваться для визуализации осложнений 

ХП, таких как скопление жидкости, псевдокисты, обострения (острые 

«вспышки») ХП и псевдоаневризмы [62, 569,609]. К сожалению, 

проспективные рандомизированные исследования, которые бы сравнивали УЗИ 

с другими методами визуализации, отсутствуют. Псевдокисты и скопления 

жидкости, как правило, анэхогенны, а псевдоаневризмы поддаются 

визуализации с помощью цветового допплеровского картирования [661]. 
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Помимо диагностической оценки, УЗИ можно использовать для 

проведения диагностических и терапевтических вмешательств на ПЖ под 

контролем УЗИ, например, для биопсии и дренирования [348]. 

Вопрос 2-8: Каковы показания для проведения к-эндоУЗИ? 

Утверждение 2-8. К-эндоУЗИ может повысить диагностическую 

точность у пациентов с ХП с кистозными и сóлидными очагами в ПЖ. (GRADE 

1C, высокая согласованность). 

Комментарии.К-эндоУЗИ повышает точность при оценке характеристик 

очаговых поражений ПЖ. Следует обратить внимание, что проспективные 

контролируемые исследования у пациентов, которые оценивали бы роль к-

эндоУЗИ при ХП, отсутствуют. Контрастные вещества для УЗИ вводятся в/в и 

позволяют в режиме реального времени описать перфузию ПЖ. При 

необходимости во время одного УЗИ контраст может вводиться повторно. К-

эндоУЗИ широко используется для диагностики очаговых поражений печени, 

но при обследовании ПЖ к-эндоУЗИ применяется намного реже [108, 109, 167, 

428, 559]. Наиболее широко используемым контрастным веществом является 

Sonovue, который одобрен для эхокардиографии и дифференциальной 

диагностики опухолей печени. 

Стандартный В-режим УЗИ ограничен в отношении дифференцирования 

псевдотуморозного панкреатита от рака ПЖ. На к-эндоУЗИ протоковая 

аденокарцинома в артериальную фазу обычно гипоэхогенна из-за ее низкой 

васкуляризации, тогда как при ХП обычно отмечается контрастное усиление, 

аналогичное тому, которое наблюдается в окружающей паренхиме ПЖ [110, 

346, 520]. В поздних стадиях ХП может наблюдаться гетерогенная 

гиповаскуляризация вследствие фиброза, что значительно затрудняет 

дифференциальную диагностику рака ПЖ [104, 428]. 

К-эндоУЗИ целесообразно использовать для дифференциальной 

диагностики нейроэндокринных опухолей, которые всегда имеют высокую 

васкуляризацию и имеют гиперконтрастную структуру [167]. Для визуализации 

структуры при перфузии используются новые алгоритмы, которые помогают 
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дифференцировать нормальную перфузиюПЖ от перфузии, характерной для 

опухоли [380]. Наконец, к-эндоУЗИ также информативно при 

дифференциальной диагностике между аваскулярными структурами и 

васкуляризированными узлами при кистозных поражениях. 

Вопрос 2-9: Какова роль эндоУЗИ у пациентов с подозрением на ХП? 

Утверждение 2-9. ЭндоУЗИ является наиболее чувствительным методом 

визуализации для диагностики ХП, главным образом на ранних стадиях 

заболевания, а его специфичность возрастает с ростом количества 

диагностических критериев. (GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. ЭндоУЗИ является наиболее чувствительным методом 

визуализации для диагностики ХП [226, 248]. Разработаны определенные 

критерии, характерные для заболевания, которые разделены на 

паренхиматозные и протоковые критерии [539, 545]. На сегодняшний день не 

существует оптимального порогового количества критериев эндоУЗИ для 

установления диагноза ХП. Тем не менее, часто используется пороговый 

показатель — 3–4 критерия. Исходя из того, что не все критерии одинаково 

важны, классификация Rosemont содержит конкретные критерии эндоУЗИ для 

диагностики ХП с указанием их специфичности [244]. Однако эта 

классификация не повышает диагностическую ценность стандартных критериев 

[87]. Еще одна проблема эндоУЗИ связана с тем, что при сравнении данных 

эндоУЗИ с «золотым стандартом» — ЭРХПГ и секретиновым тестом, 

соответствие их результатов составляет 100% для тяжелых форм ХП (более 5 

критериев), 50% для среднетяжелых форм (3–5 критериев) и 13% для легких 

форм заболевания (0–2 критерия). В действительности же, только у 25% 

пациентов с нормальными результатами секретин-церулеинового теста 

обнаруживают изменения при эндоУЗИ, которые позволяют заподозрить ХП. 

Если применяемый «золотой стандарт» включает общую оценку результатов 

ЭРХПГ, секретинового теста и клинических проявлений, то эндоУЗИ само по 

себе имеет диагностическую чувствительность на уровне >84% и 

специфичность, приближающуюся к 100% [146]. По сравнению с 
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гистологическим исследованием в качестве «золотого стандарта», 

чувствительность эндоУЗИ при диагностике ХП превышает 80%, а 

специфичность достигает 100% [227]. Кроме того, существует сильная связь 

между количеством подтвержденных критериев эндоУЗИ и тяжестью ХП по 

данным гистологического исследования [329]. 

Вопрос 2-10: Какова роль эндоУЗИ в динамическом наблюдении за 

пациентами с подтвержденным ХП с целью (раннего) выявления 

злокачественного процесса? 

Утверждение 2-10. ЭндоУЗИ играет важную роль в динамическом 

наблюдении за пациентами с ХП для диагностики осложнений, главным 

образом из-за его способности выявлять злокачественные новообразования ПЖ. 

(GRADE 2В, высокая согласованность). 

Комментарии. Данные о роли эндоУЗИ в динамическом наблюдении за 

пациентами с установленным ХП отсутствуют. В то же время, учитывая 

точность эндоУЗИ для оценки состояния как паренхимы, так и протоковой 

системы ПЖ, этот метод очень полезен для выявления осложнений ХП [582], 

например, рака ПЖ. Метод эндоУЗИ рекомендован для скрининга у пациентов 

из группы высокого риска, например, с наследственным ХП [4,356]. Хотя 

унифицированный подход к вопросу о том, проводить ли и как проводить 

скрининг рака ПЖ, отсутствует, многие центры рекомендуют использовать 

эндоУЗИ, учитывая его способность обнаруживать опухоли ПЖ размером 

менее 1 см [598], хотя на фоне ХП эта способность оказывается не такой 

точной. Фактически, дифференциальная диагностика между воспалительными 

и злокачественными образованиями, а также раннее выявление 

злокачественных новообразований у пациентов с установленным ХП остается 

сложной задачей для всех методов диагностической визуализации [382, Ошибка! 

Неизвестный аргумент ключа.]. 

Вопрос 2-11: Какова роль эндоУЗИ (плюс эластографии, контрастного 

усиления и тонкоигольной биопсии) при дифференциальной диагностике 

сóлидных образований ПЖ (псевдотуморозный ХП vs рак ПЖ)? 
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Утверждение 2-11. ЭндоУЗИ является важным инструментом в 

дифференциальной диагностике ХП с другими образованиями ПЖ или 

кистозными поражениями. Метод тонкоигольной биопсии под контролем 

эндоУЗИ является наиболее надежным для выявления злокачественных 

новообразований. Эластография под контролем эндоУЗИ и контрастное 

усиление могут дать полезную информацию, но их роль в подобных ситуациях 

требует дальнейшей оценки в будущих клинических исследованиях. (GRADE 

2C, высокая несогласованность). 

Комментарии. Дифференциальная диагностика между 

псевдотуморозным ХП и другими поражениями ПЖ остается трудной [27, 582]. 

Хотя эндоУЗИ позволяет получить изображения с высоким разрешением, этот 

метод не может надежно дифференцировать злокачественные и 

воспалительные поражения из-за сходных характеристик при эндоУЗИ 

аденокарциномы и очагового панкреатита. В сомнительных случаях 

целесообразно выполнить биопсию под контролем эндоУЗИ. В целом, 

диагностическая информативность биопсии под контролем эндоУЗИ при 

выявлении сóлидных образований ПЖ колеблется от 80 до 95% [142, 143, 144, 

224, 341, 352]. Однако на фоне ХП чувствительность этого метода может 

уменьшаться до 50–75% [99, 153, 247, 668, 669]. Особенно сложной задачей 

является дифференциальная диагностика между АИП и раком [141, 154]. Для 

диагностики на основании результатов биопсии под контролем эндоУЗИ были 

предложены определенные гистологические критерии [140]. Вероятность 

ложноотрицательных результатов составляет от 5 до 10%, так что при наличии 

при визуализации определенных данных, указывающих на операбельность 

процесса, и при подозрении на опухоль хирургическое вмешательство 

рекомендуется выполнять даже без предварительного цитологического 

подтверждения. 

Для МРТ в сочетании с МРХПГ чувствительность составляет 84% и 

специфичность 97% (для диагностики ХП). По расчетам, для 

дифференциальной диагностики между ХП и карциномой ПЖ 
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чувствительность составляет 93%, специфичность — 75% [147,281]. Однако эти 

данные не применимы в тех случаях, когда карцинома развивается на фоне ХП. 

В этом случае, даже после исчерпания возможностей всех диагностических 

методов, чувствительность относительно обнаруженияопухоли составляет 67%, 

а специфичность 45% — т. е. хуже, чем аналогичные показатели для биопсии 

под контролем эндоУЗИ. 

Для повышения диагностической информативности при ХП предложено 

использовать новые методы эндоУЗИ, такие как эластография и к-эндоУЗИ 

[27]. Опубликованы данные нескольких исследований по определению роли 

этих методов в дифференциальной диагностике сóлидных образований ПЖ. 

Эластография под контролем эндоУЗИ показала высокую точность в 

диагностике злокачественности сóлидных образований ПЖ; кроме того, была 

показана ее особая ценность для дифференцирования псевдотуморозного ХП, 

включая АИП, и рака ПЖ. При этом чувствительность метода колеблется от 80 

до 95%, а специфичность — от 40 до 90% [1, 197, 219, 221,222,245, 339, 351, 

457, 557]. Фактически, этот метод может дать дополнительную информацию к 

биопсии под контролем эндоУЗИ [86]. Проведенные недавно метаанализы 

продемонстрировали способность эндоУЗИ-эластографии оценивать сóлидные 

образования ПЖ и выявлять злокачественные новообразования [79, 220, 246, 

334]. 

К-эндоУЗИ также продемонстрировало свою информативность при 

дифференциальной диагностике на основе изучения васкуляризации 

образований ПЖ, поскольку гиповаскулярные образования уверенно 

свидетельствуют в пользу злокачественности [13, 27,104, 106], что было 

доказано в недавних исследованиях [104,106]. Новые разработки позволяют 

измерять количество контрастного вещества в ткани ПЖ, и благодаря 

количественному определению пика контрастирования чувствительность и 

специфичность этого метода при дифференцировании между 

псевдотуморозным ХП и раком ПЖ достигает 85–95% [555,556]. Еще одним 

преимуществом к-эндоУЗИ, которое ранее подтверждалось и для эластографии, 
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является его роль в проведении биопсии под контролем эндоУЗИ, что, тем 

самым, увеличивает диагностические возможности этого метода [105, 111]. 

Хотя эластография под контролем эндоУЗИ и контрастирование могут дать 

точную информацию, их роль необходимо дополнительно изучить в будущих 

клинических исследованиях. 

Необходимо четко подчеркнуть, что все без исключения методы 

визуализации на основе УЗИ требуют большого опыта, а их диагностическая 

точность тесно связана с квалификацией врача: в руках опытных диагностов 

колебания в результатах обследования крайне незначительны [566]. 

 

Диагностика ВНПЖ (РГ4). 

Вопрос 3-1: Каково определение ВНПЖ? 

Утверждение 3-1. Под ВНПЖ понимают недостаточную секрецию 

ферментов ПЖ (функция ацинарных клеток) и/или бикарбоната натрия 

(протоковая функция). (GRADE 1А, высокая согласованность). 

Вопрос 3-2: Каковы клинические последствия панкреатической 

недостаточности разной степени тяжести? 

Утверждение 3-2. Учитывая большие резервы ПЖ, «легкая» и 

«умеренная» экзокринная недостаточностьмогут быть компенсированы самим 

организмом, а явная стеаторея возникает уже тогда, когда секреция 

панкреатической липазы снижается до <10% от нормы 

(«тяжелая»/«декомпенсированная» недостаточность). Однако пациенты с 

«компенсированной» ВНПЖ также имеют повышенный риск дефицита 

нутриентов (в частности, дефицита жирорастворимых витаминов с 

соответствующими клиническими последствиями). (GRADE 1В, высокая 

согласованность). 

Комментарии 3-1 и 3-2. Легкой ВНПЖ считают сниженную секрецию 

одного или нескольких ферментов на фоне нормальной концентрации 

бикарбонатов в содержимом ДПК и нормальной экскреции жира с калом; 

умеренную ВНПЖ диагностируют при сниженных продукции ферментов и 
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концентрации бикарбонатов, но при нормальной экскреции жира с калом. 

ВНПЖ тяжелой степени определяют при сниженной продукции ферментов и 

бикарбонатов на фоне стеатореи [271]. 

Стеаторея и азоторея при тяжелой ВНПЖ развиваются уже тогда, когда 

экзокринная функция ПЖ (главным образом, продукция липазы и трипсина) 

снижается больше, чем на 90% [Ошибка! Неизвестный аргумент ключа.,277]. Пациенты 

со стеатореей обычно жалуются на потерю массы тела и повышенную частоту 

стула, причем он имеет жирный блеск, обильный, трудно смывается с унитаза 

(главным образом, стул после еды с высоким содержанием жиров). Поскольку 

стеаторея возникает после еды, то при потреблении пищи с нормальным 

содержанием жира она наблюдается, как правило, 2–3 раза в сутки [260, 368]. 

Клинические симптомы и признаки дефицита микроэлементов из-за 

нарушенной абсорбции жирорастворимых витаминов включают: дефицит 

витамина К — экхимозы из-за нарушения свертывания крови; дефицит 

витамина Е — атаксия, периферическая нейропатия; дефицит витамина А — 

нарушение зрения, ксерофтальмия; дефицит витамина D — мышечные 

сокращения или спазмы, остеомаляция и остеопороз. Дальнейшие клинические 

последствия ВНПЖ могут включать гипероксалурию, оксалатные камни в 

почках, почечную недостаточность, нарушение когнитивной функции и, 

следовательно, работоспособности (с последующим нарушением 

материального статуса) и снижение общего КЖ [38,229,260, 368,625]. 

Несмотря на то, что стеаторею обычно считают наиболее серьезным 

клиническим проявлением ВНПЖ, некоторые исследования показали снижение 

абсорбции жирорастворимых витаминов даже у пациентов с легкой и 

умеренной экзокринной недостаточностью [9, 11, 39, 40]. Важно отметить, что 

после исключения пациентов со стеатореей (т. е. с тяжелой ВНПЖ) было 

обнаружено, что значительно сниженные уровни ФЭ-1 хорошо коррелируют с 

низким уровнем витамина D3 у пациентов с переломом вследствие остеопороза 

[276]. Соответственно, легкая и умеренная экзокринная недостаточность также, 

по-видимому, имеет клиническое значение. 
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Вопрос 3-3: Каковы основные причины ВНПЖ? 

Утверждение 3-3. Основными причинами ВНПЖ являются утрата 

паренхимы ПЖ, обструкция ГППЖ, сниженная стимуляция экзокринной 

тканиПЖ и инактивация панкреатических ферментов. (GRADE 1В, высокая 

согласованность). 

Комментарии. ВНПЖ развивается в результате уменьшения объема 

функционирующей ткани ПЖ и наблюдается у пациентов с ХП и другими 

заболеваниями, включая тяжелый острый панкреатит, карциному ПЖ, 

муковисцидоз и частичную или полную хирургическую резекцию ПЖ 

(первичная ВНПЖ) [394]. Другими возможными причинами ВНПЖ являются 

обструкция ГППЖ, снижение стимуляции ПЖ или подавление экзокринной 

функции, вызванное эндокринными опухолями или медикаментозным 

лечением (вторичная ВНПЖ) [394]. На фоне ХП ВНПЖ развивается в 

результате прогрессирующего уменьшения объема функционирующей ткани 

ПЖ, что приводит к недостаточной секреции пищеварительных ферментов в 

ДПК [562]. ХП является наиболее частой причиной развития ВНПЖ: так, в 

группе пациентов с ХП (без применения каких-либо критериев исключения) 

экзокринная функция ПЖ оказалась снижена примерно на 50–80% по 

сравнению со здоровыми добровольцами [379]. К другим относительно 

распространенным заболеваниям, при которых вследствие уменьшения объема 

функционирующей паренхимы развивается ВНПЖ, относят карциному ПЖ и 

резекцию ПЖ в анамнезе у взрослых [393] или муковисцидоз у детей [303]. 

Почти у 90% пациентов после перенесенного панкреонекроза также 

развивается ВНПЖ, причем развитие экзокринной недостаточности четко 

коррелирует с объемом некроза ПЖ [42]. В то же время, ВНПЖ также 

наблюдается на ранней стадии реконвалесценции после перенесенного острого 

панкреатита; в частности, патологические результаты анализа на ФЭ-1 

обнаруживают у 12% пациентов как с легким, так и с тяжелым острым 

панкреатитом, причем эти результаты существенно зависят от этиологии 

заболевания [518]. 
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Даже у пациентов с нормальным функциональным (секреторным) 

резервом ПЖ ВНПЖ может быть вызвана обструкцией ГППЖ вследствие 

доброкачественных или злокачественных заболеваний [260, 368]. Снижение 

эндогенной стимуляции, которое отмечается при целиакии, сахарном диабете, 

воспалительных заболеваниях кишечника, а также после перенесенной 

операции на пищеварительном тракте, может вызывать или играть 

определенную роль в развитии ВНПЖ [254, 260]. ВНПЖ выявляется примерно 

у 50% пациентов с инсулинзависимым сахарным диабетом (ИЗСД)и у 30–50% 

пациентов с инсулиннезависимым сахарным диабетом [258, 259, 263, 316, 344, 

666] из-за атрофии экзокринной ткани ПЖ [392]. Исследования, в которых 

использовались данные пациентов из реестров без применения каких-либо 

критериев исключения и менее чувствительные методы исследования 

функционального состояния ПЖ, указывают на более низкую частоту развития 

ВНПЖ, а именно: 26% при ИЗСД и 12% при инсулиннезависимом сахарном 

диабете [325, 415, 416]. 

Нарушение функции ПЖ часто наблюдается после частичной или полной 

гастрэктомии [165,255,296, 420] и развивается вследствие различных причин, 

например, неполноценного расщепления нутриентов, нарушения процесса 

опорожнения желудка, иннервации ПЖ и асинхронии, возникающей при 

пассаже химуса [80,644]. ВНПЖ также отмечается у пациентов с выраженным 

дефицитом белка. К редким причинам ВНПЖ относятся синдром Швахмана — 

Даймонда, синдром Йохансона — Близзарда и врожденная ферментная 

недостаточность, например, таких ферментов, как трипсиноген или 

энтеропептидаза(энтерокиназа), а также изолированный дефицит амилазы, 

липазы или других протеаз [393]. Кроме того, если у пациентов с ВИЧ-

инфекцией доказана возможность развития ВНПЖ [492], то ее связь с другими 

заболеваниями, например, с синдромом раздраженной толстой кишки, менее 

очевидна [624]. Соматостатинома [47] и введение соматостатина [53, 191, 193] 

могут ингибировать экзокринную секрецию и, тем самым, вызывать вторичную 

ВНПЖ [394]. Кроме того, недостаточное количество активных ферментов в 
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просвете кишечника может быть связано с их инактивацией, несмотря на 

нормальную секреторную активность ПЖ, как это происходит при 

гиперацидности. 

Вопрос3-4: На каком этапе течения ХП развивается ВНПЖ? 

Утверждение 3-4. ХП — это прогрессирующее заболевание, и на фоне 

развития болезни экзокринная функция постепенно угасает. (GRADE 1В, 

высокая согласованность). 

Комментарии. Развитие и сроки появления клинических проявлений 

ВНПЖ при ХП зависят, среди прочих факторов, от причины заболевания. У 

пациентов с алкогольным ХП тяжелая ВНПЖ со стеатореей обычно появляется 

через 10–15 лет после установления диагноза. У пациентов с ранним 

идиопатическим ХП или наследственной формой заболевания экзокринная 

недостаточность часто не проявляется вплоть до очень поздних стадий [152, 

229], несмотря на деструктивные процессы в ткани ПЖ уже на ранних стадиях 

заболевания. Такая поздняя манифестация связана с большими 

функциональными резервами ПЖ [155, 600]. Однако, как было показано в 

большом ретроспективном когортном исследовании, на момент установления 

диагноза стеаторея уже присутствует примерно у 10% пациентов [152]. 

Вопрос 3-5: Можно ли диагностировать или исключить ВНПЖ с 

помощью различных методов визуализации (морфологических исследований)? 

Утверждение 3-5.1. Симптомы ХП (морфологические изменения) и 

функциональные нарушения обычно развиваются параллельно, хотя и не 

всегда. (GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. Хорошо обоснован факт, что у большинства пациентов с 

ХП имеется связь между степенью морфологических и функциональных 

изменений. Однако примерно у 25% пациентов обнаруживают несоответствие 

между степенью морфологических и функциональных изменений [89, 249, 600]. 

Даже когда для выявления структурных изменений используется эндоУЗИ как 

наиболее чувствительный метод, нормальные результаты не всегда говорят о 

нормальной функции ПЖ [89,98]. Например, несмотря на нормальную 
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морфологическую картину, ВНПЖ часто встречается у пациентов с так 

называемым панкреатитом малых протоков (т. е. при отсутствии расширения 

протоков) как одном из вариантов ХП [89]. В большом исследовании, в 

котором результаты эндоУЗИ и секретинового теста сравнивали с 

гистологическими данными в качестве стандарта, чувствительность эндоУЗИ 

при установлении диагноза ХП составляла 84%, а секретинового теста — 86%, 

тогда как сочетание двух методовдавало чувствительность на уровне 100% 

[227]. Это означает, что морфологические или функциональные нарушения 

могут быть единственным признаком ХП. 

Утверждение 3-5.2. Метод с-МРХПГ выявляет морфологические 

изменения в протоках и одновременно дает полуколичественную информацию 

о функциональных нарушениях [601].(GRADE 1C, согласованность). 

Комментарии. Учитывая приведенное выше утверждение, с-МРХПГ 

вероятно, является наиболее соответствующим морфологическим 

исследованием для оценки экзокринной функции ПЖ [601]. Степень секреции 

панкреатического сока можно классифицировать, используя индекс заполнения 

ДПК, описанный C. Matoset al. [487] (степень 0: отсутствие сока ПЖ в ДПК; 

степень 1: сок ограничивается объемом луковицы ДПК; степень 2: заполнение 

соком до нижнего изгиба; степень 3: заполнение ДПК выходит за пределы 

нижнего изгиба). Экзокринную функцию ПЖ считают сниженной, если индекс 

заполнения ДПК ниже 3-й степени. На обследование уходит примерно 45 

минут. Оценка экзокринной функции ПЖ с использованием метода с-МРХПГ 

коррелирует с результатами исследования ФЭ-1, панкреолаурилового теста и 

теста Лунда [112,250, 443,558], которые используются у пациентов с ХП, а 

также у пациентов с другими доброкачественными или злокачественными 

заболеваниями ПЖ [256], включая муковисцидоз [554]. При этом меньшие 

показатели индекса имеют неоднозначную природу и требуют дальнейшей 

диагностической оценки. 

Вопрос 3-6: Какой анализ/исследование клинически показаны для 

диагностики экзокринной недостаточности ПЖ? 



41 

Утверждение 3-6. В клинических условиях целесообразно проводить 

неинвазивное функциональное исследование ПЖ (ФИПЖ). Исследование ФЭ-1 

является выполнимым и широко доступным и поэтому используется в этих 

ситуациях чаще всего, а дыхательный тест с использованием 
13

C-смешанных 

триглицеридов (
13

C-MTG-BT) представляется альтернативным вариантом 

обследования. Для диагностики ВНПЖ может также использоваться метод с-

МРХПГ, но он дает только полуколичественные данные. (GRADE 1B, 

согласованность). 

Комментарии.Фекальный эластазный тест — очень простой анализ для 

непрямой и неинвазивной оценки секреции ПЖ [271,278,411]. Этот анализ 

широко доступен и требует всего лишь небольшого образца кала для 

исследования. Общепризнанным является факт, что чем ниже концентрация 

ФЭ-1, тем выше вероятность ВНПЖ. Однако разные клинические руководства 

сходятся на том, что фекальный эластазный тест не позволяет исключить 

легкую и умеренную ВНПЖ [394]. Кроме того, отсутствует согласованная 

позиция относительно пороговых показателей для ВНПЖ у пациентов с ХП: 

предлагались цифры <15, 50, 100 и 200 мкг/г [260,269, 277], но чаще всего 

используют пороговое значение 200 мкг/г в соответствии с инструкцией по 

применению тест-набора [394]. Очень низкие значения ФЭ-1 с наибольшей 

вероятностью связаны с ВНПЖ, тогда как высокие значения(>500 мкг/г) 

позволяют врачу исключить это осложнение. Следует учитывать вероятность 

ложноположительных результатов из-за разжижения кала у пациентов с 

диареей [270]. Наконец, более специфичный моноклональный тест на ФЭ-1 (а 

не поликлональный) наиболее приемлем для использования в клинической 

практике [88]. 

Коэффициент абсорбции жира (КАЖ) считают «золотым стандартом» 

диагностики стеатореи, которая характерна для тяжелой ВНПЖ. В настоящее 

время это единственный тест, утвержденный Управлением США по контролю 

за пищевыми продуктами и лекарственными средствами (FDA) и Европейским 

агентством по лекарственным средствам (EMA) для назначения и 
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динамического контроля за эффективностью ЗТФПЖ в клинических 

исследованиях. Анализ КАЖ требует от пациентов соблюдения строгой диеты, 

содержащей 100 г жира в день, в течение пяти дней, и сбора общего количества 

кала за последние три дня из этого пятидневного периода. Показатель КАЖ 

<93% является патологическим [155]. Помимо того, что этот анализ выявляет 

только тяжелую ВНПЖ, у него есть и другие ограничения, касающиеся 

специфичности (ложноположительные результаты при непанкреатическом 

нарушении абсорбции жира), доступности, исполнения всех требований по его 

проведению пациентами, а также ограничения, связанные с транспортировкой и 

работой с образцами кала в лаборатории. Поэтому в некоторых европейских 

странах он больше не используется. 

Дыхательный тест 
13

C-MTG-BT является адекватной альтернативой КАЖ 

— как для диагностики ВНПЖ, так и для оценки эффективности ЗТФПЖ в 

клинической практике [83, 84, 131]. Современные модификации теста могут 

выявлять легкую и умеренную ВНПЖ [438,604]. Однако и у этого теста есть 

ограничения, касающиеся специфичности (ложноположительные результаты 

при непанкреатическом нарушении абсорбции жира) [604]. Кроме того, он еще 

не так широко доступен, тест коммерциализирован всего в некоторых 

европейских странах. 

Полуколичественную оценку объема секреции ПЖ можно провести с 

помощью с-МРХПГ. Секреция ПЖ, оцененная этим методом, коррелирует с 

результатами исследования ФЭ-1, хотя его чувствительность для диагностики 

ВНПЖ не превышает 69% [160, 419]. Кроме того, крайне мало данных, 

подтверждающих целесообразность применения этого метода для 

диагностирования ВНПЖ в клинической практике. 

Только прямые тесты, требующие забора дуоденального сока в ответ на 

гормональную стимуляцию, например, секретином и/или аналогом 

холецистокинина(или пищей), позволяют количественно оценивать 

экзокринную секрецию ПЖ и надежно выявлять наличие экзокринной 

недостаточности легкой или умеренной степени [615]. На основании этого они 
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были приняты в качестве стандарта [229,394,615]. Обычно эти тесты 

выполнялись путем введения назодуоденального зонда, хотя уже разработаны и 

эндоскопические варианты, которым в настоящее время отдается предпочтение 

в США [227] и которые все чаще используются в некоторых европейских 

странах. Однако, независимо от того, какой конкретно метод используется для 

забора сока ДПК, само обследование является инвазивным, трудоемким и 

дорогостоящим. Вот почему такие тесты проводят только в 

специализированных центрах. С другой стороны, секретин-панкреозиминовый 

(секретин-холецистокининовый)тест и КАЖ по-прежнему необходимы для 

оценки информативности новых тестов, если их предполагается применять для 

выявления не только тяжелой экзокринной недостаточности с явной 

мальабсорбцией, но и легких и постепенно прогрессирующих изменений 

функции ПЖ. 

Вопрос 3-7: Всегда ли необходимо ФИПЖ при диагностике ХП? 

Утверждение 3-7. Для диагностики ХП необходимо функциональное 

исследование. (GRADE 2В, высокая согласованность). 

Комментарии. Системы морфологической оценки имеют «подводные 

камни» как в отношении чувствительности, так и специфичности [83, 84, 88, 

112, 131, 160, 227, 244, 249, 250, 256, 269, 270, 278, 411, 419, 438, 443, 446, 506, 

540, 554, 558, 601, 604, 615]. Кроме того, было показано, что как 

морфологические, так и функциональные нарушения по отдельности могут 

быть единственным признаком гистологически подтвержденного ХП [227]. 

Таким образом, диагноз ХП основывается на комбинации клинических, 

гистологических, функциональных критериев, а также критериев визуализации. 

Доказательство нарушения экзокринной функции с помощью функционального 

исследования особенно необходимо в случае диагностики ХП при 

неубедительных морфологических данных. Кроме того, экзокринная функция 

учитывается в некоторых диагностических и классификационных системах [17, 

33, 152, 538, 560,596]. Однако, функциональные тесты более важны для 

клинических исследований. 
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Вопрос 3-8: Следует ли проводить ФИПЖ в ходе диагностики 

заболевания? 

Утверждение 3-8. Каждый пациент с впервые уставленным диагнозом 

ХП должен быть обследован в отношении ВНПЖ. (GRADE 1А, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Эта рекомендация основана на следующих положениях: 

как разъяснялось выше, у части пациентов основой для установления диагноза 

ХП может служить именно первичное ФИПЖ. Более того, выявление и лечение 

экзокринной недостаточности имеют большое значение для достижения 

эффективности лечения и динамического наблюдения за пациентами [16, 

229,491, 625]. Однако экзокринная недостаточность может присутствовать даже 

при полном отсутствии или минимальных морфологических изменениях 

[89,98,100, 227,257, 600], поэтому морфологические исследования сами по себе 

не позволяют оценить экзокринную функцию. Кроме того, даже при 

однозначных морфологических данных в пользу ХП, клинические симптомы 

экзокринной недостаточности не всегда проявляются на момент установления 

диагноза, а отсутствие симптомов не позволяет надежно исключить 

экзокринную недостаточность, даже если она тяжелая и сопровождается 

стеатореей [152, 155,272,628]. В отличие от этого, все функциональные тесты 

способны выявить такие тяжелые формы заболевания. 

Вопрос 3-9: Необходимо ли ФИПЖ при дальнейшем наблюдении за 

пациентом в случае развития/усугубления мальабсорбции? 

Утверждение 3-9. Чтобы выявить нарушение пищеварения до появления 

явных клинических симптомов, необходимо ежегодно обследовать пациентов с 

ХП на предмет наличия ВНПЖ. Кроме того, функциональные исследования 

следует повторить (если они раньше были в пределах нормы) при 

возникновении или усугублении симптомов и их возможной связи с ВНПЖ. 

(GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. Однозначно доказано, что состояние экзокринной 

функции у большинства пациентов вследствие прогрессирования заболевания 
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со временем ухудшается [152, 628]. Определение ФЭ-1, как наиболее часто 

используемый тест, обладает чувствительностью не выше 54–75% при легкой 

или умеренной ВНПЖ [271, 278,279,411, 615], и поэтому для диагностики 

прогрессирующей ВНПЖ может потребоваться его повторное проведение. 

Отсутствие тяжелой ВНПЖ со стеатореей [39, 40, 276, 671] или нормализация 

на фоне ЗТФПЖ [84] не исключает возможности развития осложнений ВНПЖ, 

таких как снижение минеральной плотности костной ткани (МПКТ) и 

мальабсорбция жирорастворимых витаминов, поэтому необходимы более 

чувствительные методы оценки. 

Вопрос 3-10: Следует ли проводить функциональные исследования ПЖ 

для мониторинга результатов ферментной терапии? 

Утверждение 3-10. Для оценки эффективности ЗТФПЖ в большинстве 

случаев достаточно убедиться в нормализации нутритивных показателей и 

уменьшении клинических проявлений. Если симптомы экзокринной 

недостаточности сохраняются даже несмотря на адекватную ЗТФПЖ, для 

оценки эффективности лечения рекомендуется выполнить функциональные 

исследования (
13

C-MTG-BT, кислотный стеатокрит и тест на количество 

содержания жира в кале). (GRADE 2В, высокая согласованность). 

Комментарии. Как правило, при назначении пациентам с ВНПЖ 

заместительной терапии наблюдается быстрое уменьшение клинических 

симптомов, увеличение массы тела и индекса массы тела (ИМТ). Ответ на 

лечение можно оценить путем оценки определенных нутритивных параметров 

в сыворотке крови (см. Утверждение 3-12) [390]. Последнее важно, так как 

отсутствие симптомов не исключает наличия остаточной ВНПЖ [84]. 

Вопрос 3-11: Существуют ли специальные рекомендации для особых 

групп пациентов? 

Утверждение 3-11. Особого внимания требует скрининг на ВНПЖ у 

пациентов с ХП и сахарным диабетом, карциномой ПЖ или после резекции 

ПЖ, или резекции желудка. (GRADE 1В, высокая согласованность). 
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Комментарии. Сахарный диабет, карциному ПЖ и резекцию ПЖ считают 

потенциальными осложнениями ХП [38, 229, 254, 260, 625]. С другой стороны, 

даже в отсутствие ХП эти заболевания и состояния могут ассоциироваться с 

ВНПЖ. Таким образом, у пациентов с ХП и одним из указанных состояний 

вероятность развития ВНПЖ повышается. После резекции желудка 

асинхрония, возникающая при пассаже химуса, может привести к дальнейшему 

ухудшению расщепленияи абсорбции питательных веществ, хотя прямое 

влияние на секреторную способность ПЖ отсутствует [379]. 

Вопрос 3-12: Какие параметры в анализах крови позволяют определить 

степень мальнутриции? 

Утверждение 3-12. Необходимо выполнить исследования индикаторов 

нарушения нутритивного статуса в крови, диагностическое значение которых 

установлено, а именно: преальбумин, ретинол-связывающий белок, 25-ОН 

холекальциферол (витамин D) и минералы/микроэлементы (включая 

сывороточное железо, цинк и магний) [276,462,605]. (GRADE 2C, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Мальнутриция, связанная с ВНПЖ, ничем не отличается 

от мальнутриции из-за других этиологических факторов. Следовательно, можно 

проводить исследование тех же показателей. 

 

Лечение при ХП. 

Хирургическое лечение ХП (РГ5). 

Вопрос 4-1.1: Следует ли пациентам с симптомами ХП проводить 

эндоскопическое вмешательство или хирургическую операцию? 

Утверждение 4-1.1. Операция превосходит эндоскопическое 

вмешательство с точки зрения среднесрочного и долгосрочного облегчения 

боли у пациентов с болевым ХП. (GRADE 2В, согласованность). 

Комментарии. Перед врачами всегда стоит вопрос выбора между 

эндоскопией и хирургией при лечении пациентов с ХП и расширенным 

протоком ПЖ (обструктивный ХП), поскольку убедительного 
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унифицированного подхода к лечению пациентов этой группы нет. Поэтому мы 

решили оценить и сравнить эффекты и осложнения хирургических и 

эндоскопических вмешательств по поводу болевого синдрома при 

обструктивном ХП и включили в наш анализ все соответствующие 

исследования независимо от того, являются ли они слепыми или нет, 

количества рандомизированных пациентов и языка, на котором опубликована 

статья [228, 406, 408,455,543]. 

Выявлены три соответствующих критериям исследования [228, 406, 408]. 

В двух исследованиях сравнивалось эндоскопическое вмешательство с 

хирургическим вмешательством с участием в общей сложности 111 пациентов: 

55 пациентов в группе эндоскопического лечения и 56 — в группе 

хирургического лечения. По сравнению с эндоскопической группой, в 

хирургической группе отмечалась более высокая частота облегчения боли — 

как при среднесрочном наблюдении (2–5 лет: отношение рисков 1,62; 95% 

доверительный интервал (ДИ) от 1,22 до 2,15), так и при долгосрочном 

наблюдении ≥5 лет (отношение рисков 1,56; 95% ДИ от 1,18 до 2,05). 

Хирургическое вмешательство позволяло добиться улучшения КЖ и лучшей 

сохранности экзокринной функции ПЖ при среднесрочном наблюдении, но не 

позже. Однако плацебо-контролируемые исследования отсутствовали, а без них 

следует быть осторожным с любыми выводами. Безусловно, существует 

определенный эффект инвазивных процедур, однако в РКИ эффект плацебо 

может достигать 25%, а хирургические и эндоскопические вмешательства 

проводились не слепым методом. Не были выявлены различия по показателям 

основных постинтервенционных осложнений и смертности, и количество 

участников не позволяло оценить это надежно. 

В третьем исследовании с участием 32 пациентов сравнивали 

хирургическое вмешательство (17 пациентов) и консервативное лечение (15 

пациентов). В результате хирургического вмешательства у большего процента 

больных был отмечен эффект облегчения боли и более высокая сохранность 
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функции ПЖ; однако у этого исследования имелись методологические 

ограничения, а количество пациентов было относительно небольшим. 

Что касается пациентов с обструктивным ХП и расширенным протоком 

ПЖ, мы считаем, то хирургическое вмешательство у них превосходит 

эндоскопическое вмешательство с точки зрения облегчения боли. Показатели 

заболеваемости и смертности, по-видимому, не отличаются между двумя 

вариантами вмешательства, однако проанализированные исследования не 

имеют достаточной статистической основы для выявления небольших различий 

по исходам, ожидаемых при выполнении таких методов лечения. 

Вопрос 4-1.2: Каковы оптимальные сроки проведения хирургического 

вмешательства при ХП? 

Утверждение 4-1.2a. Для достижения оптимального долгосрочного 

облегчения боли у пациентов, страдающих ХП, раннее хирургическое 

вмешательство предпочтительнее операции на более поздней стадии 

заболевания. (GRADE 2В, низкая согласованность). 

Утверждение 4-1.2b. Риск развития ВНПЖ после ранней операции по 

поводу ХП ниже, чем после операции на поздней стадии заболевания. Резекции 

ПЖ имеют более высокий риск развития ВНПЖ в последующем, чем 

дренирующие операции. (GRADE 2С, низкая согласованность). 

Утверждение 4-1.2с. На основании данных о влиянии ранней операции 

на развитие ВНПЖ в ходе дальнейшего наблюдения за пациентом невозможно 

составить никаких рекомендаций, поскольку проведено всего несколько 

исследований, и те противоречат друг другу. (GRADE 2C, высокая 

согласованность). 

Утверждение 4-1.2d. КЖ в отдаленные сроки улучшается после 

операции в ранние сроки (<3 лет с момента установления диагноза) по 

сравнению с хирургическим вмешательством на более поздней стадии 

заболевания. (GRADE 2С, согласованность). 

Комментарии. Эта информация была собрана по результатам нескольких 

исследований [228, 403, 406, 408,455, 543,638]. Многофакторный анализ 
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позволил выявить, что предоперационное использование опиоидов является 

независимым фактором риска для более низкого комбинированного индекса 

физического здоровья (коэффициент –4,81 (от –7,36 до –2,28), p<0,001). Что 

касается индекса психического здоровья, то и здесь предоперационное 

использование опиоидов также независимо ассоциировалось со сниженным КЖ 

(коэффициент –5,34 (от –8,01 до –2,70), p<0,001) [81]. 

Поскольку данные о КЖ, включая оценку облегчения боли, в отдаленной 

перспективе очень скудные, в одном многоцентровом исследовании изучались 

эти пациент-ориентированные исходы путемсравнения результатов ранней 

операции и поэтапной («возрастающей») терапии, включающей эндоскопию. 

Включение пациентов в исследование завершено, однако результаты, включая 

данные периода наблюдения, будут доступны только к концу 2017 г. 

(исследование ESCAPE, ISRCTN № 45877994, http://www.pancreatitis.nl). 

Вопрос 4-1.3: Какой метод хирургического вмешательства следует 

применять у пациентов с ХП и увеличенной головкой ПЖ? 

Утверждение 4-1.3а. Дуоденум-сохраняющая резекция головки ПЖ 

(ДСРГПЖ) сравнивалась с традиционной панкреатодуоденэктомией (ПД). 

Имеющиеся данные показывают, что ДСРГПЖ и ПД одинаково эффективны в 

купировании боли. Показатели эндокринной и экзокринной недостаточности 

сопоставимы после обоих вариантов операции в краткосрочной перспективе. 

КЖ значительно улучшается после ДСРГПЖ по сравнению с ПД. (GRADE 1B, 

согласованность). 

Утверждение 4-1.3b. Модификации ДСРГПЖ — операция Бегера и ее 

бернский вариант — равнозначны с точки зрения купирования болевого 

синдрома, послеоперационных осложнений и смертности, однако длительность 

операции и пребывание в стационаре являются достоверно менее 

продолжительными при бернском варианте операции Бегера, чем при ее 

классическом варианте. (GRADE 1В, высокая согласованность). 

Утверждение 4-1.3c. Показатели, полученные в течение длительного 

периода наблюдения (до 15 лет) после ДСРГПЖ, сравнивались с аналогичными 
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данными стандартной ПД. Имеющиеся данные долгосрочного наблюдения 

свидетельствуют о качественном купировании болевого синдрома у 

большинства пациентов без каких-либо различий между видами 

хирургического вмешательства по поводу болевого синдрома и критериями 

КЖ. Восстановление работоспособности после ДСРГПЖ значительно более 

быстрое и эффективное, чем после ПД. При оценке отдаленных результатов 

показатели эндокринной и экзокринной недостаточности были сопоставимы 

после обоих вариантов операции. (GRADE 2В, высокая согласованность). 

Утверждение 4-1.3d.Отмечается незначительная тенденция к улучшению 

отдаленных показателей смертности после ДСРГПЖ. (GRADE 2В, высокая 

согласованность). 

Утверждение 4-1.3e. Длительное наблюдение после хирургического 

вмешательства по модифицированным вариантам ДСРГПЖ. Различия в 

отдаленных результатах лечения между операцией Бегера, ее бернским 

вариантом и операцией Фрэя не обнаружены. (GRADE 1В, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Резекция головки ПЖ представляет собой 

предпочтительный метод хирургического лечения при ХП, сопровождающемся 

увеличением ПЖ. ПД и все имеющиеся модификации ДСРГПЖ представляют 

собой возможные альтернативные варианты хирургического вмешательства, и 

все они направлены на купирование хронической резистентной боли и 

декомпрессию соседних органов [176]. 

Для оценки краткосрочных и отдаленных результатов лечения после 

ДСРГПЖ по сравнению с ПД при хирургическом лечении ХП с увеличением 

головки ПЖ был проведен систематический поиск литературы для выявления 

доступных СО и РКИ. В общей сложности были обнаружены 2192 

цитирования, в анализ были включены один СО [176] и 12 публикаций, 

относящихся к семи РКИ [37, 175, 262, 397, 496,497,542,550,565, 573, 611, 675]. 

Критическая оценка выявила исследования с неоднородными 

методологическими подходами. Сводные результаты сравнения ПД с ДСРГПЖ 
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по поводу ХП были взяты из публикаций, посвященных РКИ, и СО с помощью 

метаанализа. Два РКИ, сравнивающих модификации ДСРГПЖ друг с другом 

(Бегер против бернского варианта, Бегер против Фрэя), были включены без 

метаанализа (он был невозможен из-за малой выборки). В разделе ремарок 

хирургические аспекты были также подкреплены нерандомизированными 

сведениями, если это считалось необходимым. 

Утверждение 4-1.3f. Ни ДСРГПЖ, ни ПД не могут прервать 

прогрессирование ХП с развитием эндокринной и экзокринной 

недостаточности. (GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. Поскольку данные о КЖ, включая оценку облегчения 

боли, в отдаленной перспективе очень скудные, в одном многоцентровом 

исследовании изучались эти пациент-ориентированные исходы путем 

сравнения ПД и всех модификаций ДСРГПЖ. Результаты исследования будут 

доступны позднее в 2017 г. (исследование ChroPac, ISRCTN № 38973832; 

http://www.chro-pac-trial.eu/). 

Вопрос 4-1.4: Что считать увеличением головки ПЖ? 

Утверждение 4-1.4. В норме размеры головки ПЖ значительно 

варьируют, хотя размер более 4 см при КТ или МРТ обычно считается 

увеличенным. (GRADE 1C, согласованность). 

Комментарии. Определение увеличенной головки ПЖ относительно 

однородно в литературе. Широко принят в качестве одного из определяющих 

параметров размер головки ПЖ>35 мм [177, 367, 456] или >40 мм [184, 228]. 

Размер измеряют в переднезаднем направлении на изображении в поперечном 

срезе. Однако некоторые авторы не приводят данные о размерах головки ПЖ в 

своих работах, а потому эти размеры не влияют на вид хирургического 

вмешательства [175, 287,574,595]. При расширенном ГППЖ и нормальных 

размерах головки ПЖ необходимо провести дифференциальную диагностику 

IPMN главного протока. 

Вопрос 4-1.5: Что считать расширением главного протока? 
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Утверждение 4-1.5. Если у взрослых пациентов диаметр главного 

протока в теле ПЖ составляет ≥5 мм, то выполнить дренирование протока 

будет под силу большинству хирургов-панкреатологов. Такими образом, 

именно пороговое значение в 5 мм предлагается принять в качестве 

определения «расширенного главного протока». (GRADE: 1C, 

согласованность). 

Комментарии. Представление о том, в каком случае главный проток 

считать расширенным, отличается меньшей согласованностью мнений между 

специалистами, чем определение для увеличенной головки ПЖ, поскольку 

расширенными считаются протоки диаметром >3–8 мм. Что касается 

расширенных протоков ПЖ, все авторы рассматривают только максимальный 

диаметр и никогда не указывают длину и расположение (головное или 

дистальное) расширенных сегментов, как и увеличение размера паренхимы. У 

детей с ХП диаметр 5 мм считается достаточным основанием для назначения 

операции [369]. 

Вопрос 4-1.6: В каких случаях при ХП показана тотальная 

панкреатэктомия? 

Утверждение 4-1.6. Выполнение тотальной панкреатэктомии 

рассматривается у пациентов, у которых не расширена протоковая система, не 

удалось добиться ответа на консервативное лечение, эндоскопическую терапию 

(ЭТ) и предшествующие хирургические вмешательства, а такжепри 

выраженном болевом синдроме. (GRADE 1C, согласованность). 

Комментарии. Группа пациентов с описанными выше признаками 

небольшая, но именно такие больные отличаются очень высоким уровнем 

страданий, поэтому у этих пациентов может быть рассмотрен вопрос о 

проведении тотальной панкреатэктомии. Если это возможно, необходимо 

объединить тотальную панкреатэктомию с аутотрансплантацией островковых 

клеток, однако опыт проведения такой операции весьма ограничен. Эта 

альтернатива особенно важна для пациентов с повышенным риском развития 

рака ПЖ (курильщики, пациенты с наследственным панкреатитом) [650]. 
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Вопрос 4-1.7: Как оперировать пациента с ХП с болевым синдромом, 

расширенным ГППЖ и нормальным размером головки ПЖ? 

Утверждение 4-1.7a. У таких пациентов латеральная 

панкреатоеюностомия с реконструкцией петлей тонкой кишки по Ру и операция 

Фрэя обеспечивают сопоставимое купирование болевого синдрома (низкое 

качество доказательной базы). В то же время, невозможно дать четкие 

рекомендации по предпочтительному хирургическому методу для этих 

пациентов. (GRADE 2В, высокая согласованность). 

Утверждение 4-1.7b.Вероятно, и панкреатоеюностомия с реконструкцией 

петлей тонкой кишки по Ру, и операция Фрэя обеспечивают одинаковый 

уровень купирования болевого синдрома у пациентов с расширенным главным 

протоком и нормальным размером головки ПЖ. (GRADE 2В, высокая 

согласованность). 

Комментарии. По данным литературы, пациенты с подтвержденным 

нормальным размером головки ПЖ и расширенным ГППЖ в прошлом 

традиционно лечились методом панкреатоеюностомии с реконструкцией по Ру 

в модификации Partington — Rochelle. Результаты операции Бегера в подобной 

ситуации изучались только в одном ретроспективном исследовании [619]. 

Результаты оценивали на основании размеров головки железы: хороший 

результат (опиаты отменены) наблюдался у 3 из 11 (27%) пациентовбез 

увеличения головки и у 13 из 16 пациентов (81%) с увеличением головки 

(p=0,018) [619]. В некоторых недавних работах пациентам выполняли 

панкреатоеюностомию и/или операцию Фрэя в соответствии с предпочтениями 

хирурга или периодом исследования. Характеристики исследования и 

результаты панкреатоеюностомии с формированием петли тонкой кишки по Ру 

и операции Фрэя приведены в «Дополнительных материалах», таблица S4 

(исключены работы, в которые вошли пациенты с так называемой 

воспалительной массой головки) [586]. 

Среди пациентов, включенных в эти работы, наблюдалась большая 

гетерогенность из-за различной распространенности других состояний, 
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сопровождающихся болью (псевдокисты, обструкция желчных путей) и 

сохраняющегося потребления алкоголя, что затрудняет сравнение результатов. 

В одной работе [586] широко раскрывали протоковую систему (ГППЖ), 

включая проток в области головки. В другой работе [587] широкое 

дренирование с помощью раскрытия протока в головке ПЖ с или без резекции 

паренхимы ассоциировалось со значительно лучшим контролем боли. 

Вопрос 4-1.8: Существует ли связь исходов операций с опытом 

проведения операций по поводу ХП? Если да, то каким должен быть 

минимальный годовой объем операций (потенциально основываясь на 

онкологических операциях)? 

Утверждение 4-1.8. Для хирургического лечения ХП рекомендуется 

выбирать хирургические центры с большим опытом и объемом проведения 

операций на ПЖ. (GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. Систематический поиск в базах PubMed, Embase и 

Cochrane не обнаружил публикаций на тему влияния опыта лечебного 

учреждения или хирургического опыта на качество хирургического лечения 

ХП. Таким образом, для хирургического лечения ХП рекомендуется выбирать 

хирургические центры с большим опытом и объемом проведения операций. Что 

касается резекции ПЖ (по поводу рака ПЖ), было выявлено несколько 

публикаций, в которых идет речь о преимуществах (в контексте показателей 

смертности) хирургических центров (отделений) с большим объемом операций 

[189, 503, 633, 634, 672]. 

Пороговым значением (малый объем против большого объема операций в 

центре/отделении) считается от 10 до 20 операций в больнице за год. 

Хирургическое лечение ХП обычно проводится в опытных центрах 

(отделениях) хирургии ПЖ, поскольку пациентов с ХП значительно меньше, 

чем пациентов с раком ПЖ. Т. к. резекция железы по поводу ХП технически 

сходна с резекцией по поводу рака ПЖ, общее количество резекций ПЖ 

важнее, чем частота хирургического вмешательства именно по поводу ХП. Как 

и при резектабельном раке ПЖ, решение о хирургическом вмешательстве при 
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ХП должно приниматься на многопрофильном консилиуме (МПК) 

специалистов, в который входят врач-эндоскопист и гастроэнтеролог [516]. Это 

позволяет использовать индивидуальный лечебный подход, чтобы для каждого 

пациента можно было рассмотреть все варианты нехирургического лечения. 

При ХП улучшение КЖ/купирование болевого синдрома считается главным 

показателем результата лечения, а смертность — вторичным показателем 

результата. 

Вопрос 4-1.9: Какова роль и результат хирургического лечения при 

бороздчатом (парадуоденальном) панкреатите (groovepancreatitis)? 

Утверждение 4-1.9. Хирургическое вмешательство назначается только 

тогда, когда медикаментозные и эндоскопические варианты лечения потерпели 

неудачу. Хирургическое вмешательство должно быть направлено на 

облегчение боли и/или ее полное купирование, а также на решение проблемы 

мальнутриции (увеличение массы тела) при условии, что пациент прекратит 

употребление алкоголя и наркотиков. (GRADE 2C, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Бороздчатый панкреатит является редкой, но очень 

конкретной формой ХП, которая может вызывать боль у пациентов с этим 

заболеванием [317]. Он представляет собой большую проблему для 

диагностики [128]. 

Вопрос 4-1.10: Каковы оптимальные сроки для проведения операции у 

пациентов, страдающих бороздчатым панкреатитом? 

Утверждение 4-1.10. Первичное лечение бороздчатого панкреатита 

должно включать медикаментозную терапию, иногда может быть эффективным 

эндоскопическое дренирование. Если эти подходы не дают положительного 

эффекта, пациента следует направить на операцию. (GRADE 2C, высокая 

согласованность). 

Вопрос 4-1.11: Какой вариант операции считается наиболее подходящим 

для бороздчатого панкреатита? 
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Утверждение 4-1.11. В руках квалифицированных хирургов ПД является 

наиболее подходящим вариантом хирургического вмешательства у пациентов с 

бороздчатым панкреатитом («Дополнительные материалы», таблица S5). 

(GRADE 2C, высокая согласованность). 

Комментарии. По этой теме РКИ не проводились, поэтому все 

рассмотренные исследования представляют собой обсервационные когортные 

исследования или ретроспективные анализы. Качество доказательной базы 

предсказуемо низкое и подверглось влиянию систематической ошибки отбора. 

Кроме того, нам не удалось найти ни одного исследования, сравнивающего 

результаты медикаментозного, эндоскопического и хирургического лечения. 

Примечательно, что отсутствуют исследования, которые бы сравнивали 

органосохраняющие варианты операции со щадящими железу операциями. 

Операции, не затрагивающие железу, описывались как хирургические 

вмешательства, в которые вовлекалась только ДПК, а вовлечение ПЖ может 

быть определенно исключено. Аргументом в пользу ПД является то, что 

существует небольшой, но не поддающийся количественной оценке риск 

развития рака ПЖ у пациентов с предполагаемым бороздчатым панкреатитом 

[72]. 

 

Медикаментозное лечение экзокринной недостаточности ПЖ (РГ6). 

Вопрос 4-2.1: Каковы показания для назначения ЗТФПЖ при ХП? 

Утверждение 4-2.1. ЗТФПЖ показана пациентам с ХП и ВНПЖ при 

наличии клинических симптомов или лабораторных признаков мальабсорбции. 

Для выявления признаков мальабсорбции рекомендуется провести 

соответствующую оценку мальабсорбции. (GRADE 1А, высокая 

согласованность). 

Комментарии. ВНПЖ при ХП закономерно ассоциируется с 

биохимическими признаками мальнутриции [164]. Классическим показанием 

для ЗТФПЖ является стеаторея с экскрецией жира с калом >15 г/сут. Т. к. 

количественное определение жиров в кале часто не проводится, показаниями к 
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заместительной ферментной терапии также являются патологические 

результаты ФИПЖ в сочетании с клиническими симптомами мальабсорбции 

или антропометрическими и/или биохимическими признаками мальнутриции 

[12, 91, 235,238,605]. К таким симптомам относят потерю массы тела, диарею, 

выраженный метеоризм и флатуленцию, а также боли в животе с диспепсией. 

Выраженное снижение нутритивных показателей, связанное с ВНПЖ и 

являющееся показанием к назначению ЗТФПЖ, включает уровни 

жирорастворимых витаминов, преальбумина, ретинол-связывающего белка и 

магния [605]. Если симптомы ВНПЖ не являются очевидными, то можно 

назначать терапию препаратами ферментов ПЖ ex juvantibus в течение 4–6 

недель. 

Вопрос 4-2.2: Какие ферментные препараты предпочтительны? 

Утверждение 4-2.2. Микросферы в кишечнорастворимой оболочке или 

минимикросферы размером <2 мм являются препаратами выбора при ВНПЖ. 

Микро- или минитаблетки размером 2,2–2,5 мм также могут быть 

эффективными, хотя научных данных на этот счет при ХП намного меньше и 

они ограничены. Сравнительные клинические исследования различных 

ферментных препаратов отсутствуют. (GRADE 1В, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Эффективность ферментных препаратов ПЖ зависит от 

ряда факторов: а) смешивание с пищей; б) эвакуация из желудка вместе с 

пищей; в) смешивание с дуоденальным химусом и желчными кислотами; г) 

быстрое высвобождение ферментов в ДПК. 

Препараты ферментов ПЖ представлены в лекарственной форме в виде 

рН-чувствительных минимикросфер с кишечнорастворимой оболочкой, 

которая защищает ферменты от кислоты желудочного сока и быстро 

растворяется при рН 5,5 в ДПК, что ведет к высвобождению ферментов [363, 

537]. Эффективность минимикросфер с рН-чувствительной 

кишечнорастворимой оболочкой у пациентов с ХП была продемонстрирована в 

нескольких недавних исследованиях [490,507, 561,677]. Препараты с 
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кишечнорастворимой оболочкой показали более высокую эффективность, чем 

обычные препараты без такой оболочки [180]. Недавно проведенный 

Кокрановский обзор по проблеме эффективности препаратов ферментов ПЖ у 

больных с панкреатической недостаточностью, вызванной муковисцидозом, 

продемонстрировал более высокую эффективность микросфер с 

кишечнорастворимой оболочкой по сравнению с таблетками с 

кишечнорастворимой оболочкой [623]. Было показано, что минимикросферы 

диаметром 1,0–1,2 мм эвакуируются из желудка одновременно с пищей и 

имеютболее высокую терапевтическую эффективность по сравнению с 

микросферами размером 1,8–2,0 мм, которые, тем не менее, работают 

удовлетворительно [298]. 

Вопрос 4-2.3: Как следует принимать препараты ферментов ПЖ? 

Утверждение 4-2.3. Пероральные препараты панкреатических ферментов 

должны равномерно распределяться в течение дня между всеми основными и 

промежуточными приемами пищи. (GRADE 1А, высокая согласованность). 

Комментарии. Эффективность препаратов ферментов ПЖ предполагает 

смешивание ферментов и химуса. Таким образом, ферментные препараты 

следует принимать во время еды. Если за один прием пищи нужно принимать 

больше одной капсулы/таблетки, разумно будет принять одну часть дозы в 

начале еды, а остальные распределить в течение всего приема пищи [194, 272]. 

Вопрос 4-2.4: Какова оптимальная доза ферментных препаратов при 

ВНПЖ на фоне ХП? 

Утверждение 4-2.4. Рекомендованная минимальная доза липазы 

составляет 40 000–50 000 PhU (фармакологических единиц) с основными 

приемами пищи и половинная — с промежуточными приемами пищи. (GRADE 

1А, высокая согласованность). 

Комментарии. Несмотря на то, что ферментные препараты включают 

большое количество пищеварительных ферментов ПЖ, дозировка препаратов 

основывается на активности липазы. Рекомендуемая начальная доза составляет 

около 10% дозы липазы, которая секретируется в ДПК после обычного приема 
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пищи в физиологических условиях [379]. Это означает, что для переваривания 

обычной пищи требуется минимальная активность липазы на уровне 30 000 IU 

(международных единиц). Поскольку 1 IU липазы равна 3 PhU, минимальное 

количество липазы, необходимое для переваривания нормальной пищи, 

составляет 90 000 PhU (эндогенно секретируемые ферменты и ферменты, 

принимающиеся per os, вместе взятые). 

В клинических исследованиях изучались различные препараты 

ферментов, которые назначались в разных дозах. Ферментативная активность 

указывается в различных коммерчески доступных препаратах в соответствии с 

правилами, установленными Международной фармацевтической федерацией 

(Federation Internationale Pharmaceutique, FIP), Европейской Фармакопеей 

(EuropeanPharmacopoeia, PhEur) илиФармакопеейСША 

(UnitedStatesPharmacopeia, USP). Эквивалентность между различными 

единицами измерения выглядит следующим образом: для липазы — 1 единица 

FIP/PhEur unit = 1 единица USP; для амилазы — 1 единица FIP/PhEur unit = 4,15 

единицы USP; для протеаз — 1 единица FIP/PhEur unit = 62,5 единицы USP 

[636]. Таким образом, поскольку единицы FIP, PhEur и USP эквивалентны для 

липазы, клинические исследования, оценивающие эффективность различных 

препаратов и доз для расщепления жира, можно сравнить напрямую. Самые 

последние и хорошо методологически построенные РКИ продемонстрировали 

эффективность ЗТФПЖ с применением минимикросфер с кишечнорастворимой 

оболочкой в дозе от 40 000 до 80 000 PhEur units липазы на каждый основной 

прием пищи и в половинной дозе на каждый промежуточный прием пищи на 

один перекус [168, 194,196,466,507, 561]. Исследования, изучавшие 

эффективность микросфер с кишечнорастворимой оболочкой,показали 

сходную эффективность для доз в диапазоне от 10 000 до 40 000 PhU липазы на 

прием пищи, что указывает на отсутствие дозозависимого эффекта у этих 

препаратов [198, 199, 466]. 

Вопрос 4-2.5: Как оценивать эффективность ЗТФПЖ? 
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Утверждение 4-2.5. Об эффективности ЗТФПЖ можно объективно 

судить по облегчению симптомов, связанных с мальдигестией (например, 

стеаторея, снижение массы тела, метеоризм), и нормализации нутритивного 

статуса пациентов. У пациентов, не ответивших на лечение, может оказаться 

полезным использование функциональных исследований ПЖ (определение 

КАЖ или 
13

C-MTG-BT) параллельно с приемом ферментных препаратов. 

(GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. Несмотря на то, что исчезновение клинических симптомов 

мальабсорбции обычно считается самым важным критерием успеха ЗТФПЖ, 

что связано с улучшением КЖ [549], более поздние исследования 

продемонстрировали, что облегчение симптомов не всегда ассоциируется с 

нормализацией нутритивного статуса [84]. Недавний обзор подтверждает 

концепцию контроля нормализации нутритивных параметров (и 

антропометрических, и биохимических) как оптимального способа оценки 

эффективности ЗТФПЖ [390]. 

Если симптомы не отвечают на лечение или отвечают только частично, 

это может быть связано с другими механизмами. Несколько исследований 

показали, что дыхательные тесты с использованием 
13

C-меченых липидов 

обеспечивают хорошую оценку расщепления жира и экскреции жира с калом и 

поэтому пригодны для мониторинга эффективности ферментной 

заместительной терапии [84,164,251]. Успех заместительной терапии нельзя 

оценить по результатам фекального эластазного теста, т. к. при этом измеряется 

только концентрация натурального человеческого фермента, а не 

терапевтически введенного фермента, содержащегося в панкреатине. Анализ 

экскреции химотрипсина с калом не дает информации о влиянии ферментной 

заместительной терапии на пищеварение и абсорбцию питательных веществ; 

однако его можно использовать для проверки комплаенса (низкие значения 

соответствуют неправильному приему препаратов) [229]. 

Вопрос 4-2.6: Как следует поступать в случае неудовлетворительного 

клинического ответа? 
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Утверждение 4-2.6. В случае неудовлетворительного клинического 

ответа следует увеличить дозу ферментов (удвоить или утроить) или добавить к 

терапии ингибитор протонной помпы (ИПП). Если эти терапевтические 

стратегии окажутся безуспешными, следует искать другую причину 

мальдигестии. (GRADE 2В, высокая согласованность). 

Комментарии. Рекомендованная начальная доза на уровне 10% 

активности от совокупно секретируемой в ДПК липазы после нормального 

приема пищи (см. выше) будет достаточной для предотвращения 

мальабсорбции и стеатореи более чем у половины пациентов. Хотя 

убедительных научных данных, подтверждающих это, недостаточно, 

клинический опыт показывает, что некоторым пациентам требуется удвоение 

этой дозы или тройная доза, которые оказываются эффективными. 

Ингибирование желудочной секреции с помощью Н2-блокаторов или ИПП 

может быть эффективным у пациентов с недостаточным ответом на начальную 

дозу ферментного препарата [90, 91, 470]. Пока остается неясным, что более 

эффективно у этих пациентов — повышение дозы ферментного препарата или 

добавление ИПП, хотя обе стратегии следует рассматривать как приемлемые. 

Если желудочная секреция подавляется, то в случае недостаточного 

клинического ответа может использоваться препарат панкрелипазы без 

оболочки. 

У пациентов с ХП часто отмечается патологическая бактериальная 

колонизация кишечника [336]. Это может рассматриваться в качестве 

возможной причины резистентности симптомов и других нарушений, если 

указанные выше меры не увенчались успехом. 

Вопрос 4-2.7: Стоит ли добавлять ИПП к препаратам панкреатических 

ферментов при лечении ВНПЖ при ХП? 

Утверждение 4-2.7. Добавление ИПП к пероральным панкреатическим 

ферментам может быть полезным при недостаточном клиническом ответе на 

ЗТФПЖ. (GRADE 1В, высокая согласованность). 
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Комментарии. Несколько РКИ показали, что дополнительное подавление 

желудочной секреции может повысить эффективность ЗТФПЖ по сравнению с 

приемом только панкреатина [91,188, 646,663]. Однако в эти исследования 

было включено крайне незначительное количество пациентов с ВНПЖ 

различной этиологии. Кроме того, изучались различные препараты панкреатина 

и различные лекарственные средства для подавления желудочной секреции 

(различные антагонисты H2-рецепторов и/или ИПП). Таким образом, 

рекомендация по добавлению ИПП к пероральным панкреатическим 

ферментам у пациентов с неудовлетворительным ответом на ЗТФПЖ основана 

только на данных доказательности умеренного уровня. Анализ по подгруппам 

показал, что добавление ИПП приводит к значительному улучшению и даже 

нормализации переваривания жира у пациентов с ВНПЖ и неполным ответом 

на ферментную заместительную терапию [470]. И наоборот, пациенты с 

адекватным ответом на ферментную заместительную терапию не получали 

пользу от дополнительного назначения ИПП [470, 575] («Дополнительные 

материалы», таблица S6). Это, вероятно, объясняет, почему недавний 

ретроспективный анализ большой базы данных не показал превосходства на 

абсорбцию жира ЗТФПЖ у пациентов, которые получали терапию для 

подавления желудочной секреции по другим показаниям в ходе исследования 

[575]. 

 

Эндоскопическая терапия (ЭТ) (РГ7). 

Вопрос 4-3.1a: Каким пациентам следует предлагать ЭТ? 

Утверждение 4-3.1a. У пациентов с неосложненным ХП с болевым 

синдромом и расширенным ГППЖ рекомендуется назначать ЭТ в качестве 

терапии первой линии после недостаточно эффективного медикаментозного 

лечения и после обсуждения на МПК. Клинический ответ на ЭТ оценивают 

через 6–8 недель; и если он оказывается неудовлетворительным, этот случай 

следует повторно обсудить на МПК врачей-эндоскопистов, хирургов и 

радиологов и рассмотреть варианты хирургического вмешательства, особенно 
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это касается пациентов с прогнозируемым плохим исходом после ЭТ. Лечение 

осложнений, связанных с ХП, обсуждается ниже. (GRADE 2В, 

согласованность). 

Вопрос 4-3.1b: Имеет ли смысл рассматривать проведение ЭТ при 

бессимптомном ХП? 

Утверждение 4-3.1b. При бессимптомном и неосложненном ХП ЭТ не 

имеет никакого смысла. (GRADE 2В, согласованность). 

Комментарии. У пациентов с неосложненным ХП без болевого синдрома 

ни одно исследование не продемонстрировало какой-либо пользы от ЭТ, в т. ч. 

для лечения экзокринной или эндокринной недостаточности ПЖ [265,396,409]. 

Тем не менее, некоторые осложнения ХП можно считать показаниями к такой 

терапии, даже если они протекают бессимптомно, например, в некоторых 

случаях билиарные стриктуры и псевдокисты ПЖ (ПКПЖ), о чем речь пойдет 

ниже. 

Вопрос 4-3.1c: Насколько сопоставима ЭТ с хирургическим лечением 

относительно сроков, эффективности и стоимости? 

Утверждение 4-1.3с. В большинстве случаев именно ЭТ выполняется в 

первую очередь, а хирургическое вмешательство оставляют для меньшей части 

пациентов, у которых болевой синдром плохо отвечает на ЭТ. В одном 

рандомизированном исследовании было установлено, что ЭТ имеет меньшую 

эффективность, чем хирургическое вмешательство, но в это исследование 

входило небольшое количество строго отобранных пациентов с поздними 

стадиями заболевания. (GRADE 2В, согласованность). 

Комментарии. В одном РКИ, в котором сравнивали результаты 

эндоскопического дренирования под контролем эндоУЗИ с оперативным 

лечением по поводу неосложненной ПКПЖ у 40 пациентов, было выявлено, что 

эндоскопическое дренирование значительно превосходило хирургическое 

вмешательство с точки зрения стоимости, продолжительности пребывания в 

стационаре и КЖ в течение трех месяцев после вмешательства [233]. При 

медиане наблюдения в течение 18 месяцев клинические исходы и КЖ были 
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одинаковыми в обеих группах. Общая средняя стоимость лечения была ниже у 

пациентов, которым была выполнена ЭТ, по сравнению с операцией (7011 

против 15 052 долларов США). Более того, большой обзор несравнительных 

ретроспективных исследований эндоскопического и хирургического 

вмешательств, включавших в общей сложности 787 пациентов, показал 

сходную заболеваемость (13,3% против 16,0% соответственно) и частоту 

отдаленного рецидива ПКПЖ (10,7% против 9,8% соответственно), но 

показатели смертности были ниже после эндоскопического вмешательства 

(0,2% против 2,5% соответственно)[502]. 

Наконец, ЭТ не оказывает существенного влияния на решение о 

последующем хирургическом лечении, если оно становится необходимым. 

Вопрос 4-3.1d: У каких пациентов отмечается наилучший ответ на ЭТ? 

Утверждение 4-3.1d. К факторам, которые могут помочь выявить 

пациентов, потенциально наилучших «респондентов» на ЭТ, относятся 

локализация обтурирующих камней в головке ПЖ, отсутствие стриктуры 

ГППЖ, небольшие продолжительность заболевания и частота болевых 

приступов перед ЭТ. (GRADE 2В, согласованность). 

Комментарии. Независимые факторы, связанные с долгосрочным (>2 

лет) облегчением болевого синдрома после ЭТ по поводу ХП, включают 

локализацию обтурирующих кальцификатов в головке ПЖ (наиболее надежный 

прогностический фактор благоприятного исхода, выявленный в одном РКИ) 

[654], короткую длительность заболевания и низкую частоту болевых 

приступов перед ЭТ, полное отсутствие камней в ГППЖ и отсутствие 

стриктуры ГППЖ при первичной ЭТ, а также отказ от употребления алкоголя и 

курения при последующем наблюдении [173, 395, 409,488]. Длительность 

заболевания до ЭТ оценивали по датам первых приступов боли, и в 

большинстве исследований получили лучшие клинические результаты у 

пациентов с более короткой длительностью заболевания. 

Вопрос 4-3.2a: Каковы показания к экстракорпоральной ударно-волновой 

литотрипсии (ЭУВЛ)? 
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Утверждение 4-3.2a. ЭУВЛ можно рассматривать в качестве терапии 

первой линии при наличии более крупных, рентгеноконтрастных камней 

(≥5 мм), обтурирующих ГППЖ, и, как правило, эта процедура сопровождается 

последующим эндоскопическим извлечением фрагментов камней, хотя в 

условиях отделений с большим опытом проведение только ЭУВЛ может быть 

экономически более выгодным вариантом (сильная рекомендация, 

доказательства умеренного качества). Мы предлагаем перед ЭУВЛ выполнить 

КТ без контрастирования для определения локализации, размера, количества и 

плотности камней (слабые рекомендации, доказательства низкого качества). 

(GRADE 2С, согласованность). 

Комментарии. ЭУВЛ является «золотым стандартом» нехирургического 

удаления камней из ГППЖ. Метаанализ 17 исследований (включавших в общей 

сложности 491 пациента) показал, что ЭУВЛ позволяет эффективно удалять 

камни из ГППЖ и уменьшать болевой синдром, связанный с ХП [318]. ЭУВЛ 

очень эффективна при фрагментации рентгеноконтрастных камней ПЖ: СО 11 

работ подтвердил, что ЭУВЛ позволила успешно дробить камни у 89% из 1149 

пациентов [459]. Тем не менее, в одном РКИ с длительным наблюдением при 

сравнении результатов хирургической операции с эндоскопией плюс ЭУВЛ 

установлено, что операция была более эффективной, чем комбинация 

эндоскопии и ЭУВЛ при наличии более крупных камней [228,406]. 

В целом, не следует пытаться извлекать камни с использованием 

корзинки Dormia без предшествующей литотрипсии, т. к. этот подход не дает 

результата у большинства пациентов (83% и91% в двух исследованиях с 

участием 46 и 125 пациентов соответственно) [212, 488]. Кроме того, он 

сопровождается относительно высокой частотой осложнений [430]. 

Вопрос 4-3.2b: Существуют ли какие-то конкретные характеристики 

камней, предпочтительные для этого метода лечения (размер и локализация 

камня)? 

Утверждение 4-3.2b. ЭУВЛ следует проводить при камнях с 

минимальным диаметром 2–5 мм, начиная с головки ПЖ и продвигаясь вглубь 
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головки, чтобы получить возможность удаления фрагментов камня. (GRADE 

2С, согласованность). 

Комментарии. В большинстве исследований камни, которые отбирались 

для проведения ЭУВЛ, были, в основном, рентгеноконтрастными и 

обтурирующими ГППЖ с минимальным размером 2–5 мм [73, 173, 264, 

265,395, 398, 488, 541, 654, 656]. Эндоскопическое удаление из ГППЖ камней, 

которые подверглись ЭУВЛ, чаще всего проводят в случае одиночных камней и 

камней, ограниченных головкой ПЖ [173, 202, 398, 409, 654]. Другие факторы, 

указывающие на возможность полного удалением камней из ГППЖ и 

требующие подтверждения, включают: a) плотность камня <820 единиц 

Hounsfield (проспективное исследование, 128 пациентов) [202], б) в/в введение 

секретина во время ЭУВЛ (ретроспективное исследование, 233 пациента) [664] 

и в) ЭРХПГ, выполненная через >2 дня после ЭУВЛ по сравнению с 

процедурой, выполненной через ≤2 дня после ЭУВЛ (ретроспективное 

исследование, 30 пациентов) [648]. 

Вопрос 4-3.2c: Каковы потенциальные показания для лечения только с 

помощью ЭУВЛ? 

Утверждение 4-3.2c. ЭУВЛ, возможно, один из самых эффективных 

вариантов лечения с точки зрения затрат, но ее лучше выполнять только в 

отделениях/центрах, имеющих опыт проведения этой процедуры. (GRADE 2С, 

согласованность). 

Комментарии. ЭУВЛ без последующей ЭРХПГ может также 

использоваться для лечения неосложненного ХП с болевым синдромом: в двух 

исследованиях без контрольных групп сообщалось о спонтанном выходе камня 

из ГППЖ у 70–88% из 350 пациентов, а при оценке через 44 месяца у 78% 

пациентов было подтверждено купирование боли [617, 656]. В одном РКИ, в 

котором сравнивали проведение только ЭУВЛ с ЭУВЛ в сочетании с ЭРХПГ у 

55 пациентов [654], единственными значимыми различиями между группами 

были более длительное пребывание в стационаре и более высокая стоимость 

лечения в группе ЭУВЛ в сочетании с ЭРХПГ. 
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Вопрос 4-3.2d: Какие осложнения развиваются после ЭУВЛ? 

Утверждение 4-3.2d. Панкреатит является наиболее частым осложнением 

ЭУВЛ. (GRADE 2С, согласованность). 

Комментарии. В проспективном исследовании с участием 634 пациентов, 

в котором применялся протокол лечения, позволявший различать осложнения, 

связанные с ЭУВЛ и ЭРХПГ (ЭРХПГ выполнялась после последней процедуры 

ЭУВЛ), 99 осложнений было отнесено на счет ЭУВЛ (15,6% пациентов, 6,7% 

процедур ЭУВЛ), 16 из которых были классифицированы как средней тяжести 

или тяжелые (2,5% пациентов). На панкреатит после литотрипсии приходится 

две трети всех осложнений [577]. К другим нежелательным явлениям, 

связанным с ЭУВЛ, которые регистрировались в крупных исследованиях, 

относились панкреатит, кожная эритема, гематурия, желудочно-кишечные 

кровотечения, вклинение камня (острое ущемление камня в сосочке, из-за чего 

возникает расширение ГППЖ), подкапсульная гематома печени и перфорация 

[264, 265, 409, 577, 656]. 

Вопрос 4-3.2e: Какова частота отдаленных рецидивов болевого 

синдрома после проведения ЭУВЛ изолированно или в сочетании с 

эндоскопическим удалением камня? 

Утверждение 4-3.2e. В отдаленной перспективе рецидивы боли, 

требующие применения анальгетиков или более инвазивных методов лечения, 

регистрируются у 5–45% пациентов. (GRADE 2В, согласованность). 

Комментарии. Долгосрочное полное или частичное облегчение болевого 

синдрома после ЭУВЛ в сочетании с ЭРХПГ отмечалось у 70–96% пациентов, 

которые проанализированы в пяти ретроспективных исследованиях 

(«Дополнительные материалы», таблица S7) [265, 396, Ошибка! Неизвестный 

аргумент ключа., 409]. В вышеупомянутом РКИ, в котором сравнивали проведение 

только ЭУВЛ с ЭУВЛ и последующей ЭРХПГ у 55 пациентов, в конце периода 

наблюдения (51 месяц) у 31 пациента (56%) рецидивы боли отсутствовали, 

причем разницы между обеими лечебными группами не было. 
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Вопрос 4-3.3a: Какова дефиниция доминантной стриктуры ГППЖ? 

Каковы отдаленные последствия дилатации стриктуры протока, временной 

установки одиночного пластикового стента, временной установки нескольких 

пластиковых стентов? 

Утверждение 4-3.3a. Доминантные стриктуры ГППЖ в головке ПЖ— 

это стриктуры, вызывающие супрастенотическое расширение ГППЖ 

диаметром ≥6 мм, или стриктуры, препятствующие оттоку контрастного 

вещества. Изолированная дилатация стриктуры дает неутешительные 

результаты, тогда как более чем у двух третей пациентов с временно 

установленными пластиковыми стентами достигаются удовлетворительные 

результаты. (GRADE 1C, согласованность). 

Комментарии. Как правило, широко применяется вышеупомянутая 

дефиниция [218, 659]. Изолированная дилатация стриктуры без сочетания с 

другими методами — это нестандартный вариант лечения стриктур ГППЖ 

[459]. Это же справедливо и в отношении установки одиночного пластикового 

стента на непродолжительное время (6 месяцев), даже если это стентирование 

проводится в сочетании с повторной баллонной дилатацией стриктуры [213]. 

В пяти ретроспективных исследованиях серии случаев с длительным (≥24 

месяцев) наблюдением и участием 348 пациентов [211, 402, 410, 585] 

облегчение болевого синдрома отмечено у 62–83% пациентов со средним 

периодом наблюдения в течение 24–69 месяцев после удаления одиночного 

пластикового стента. В самом крупном исследовании после стентирования в 

течение 23 месяцев (медиана)у 62% пациентов сохранялся удовлетворительный 

контроль боли без замены панкреатического стента в течение 27 месяцев 

(медиана). Большинство рецидивов болевого синдрома, требовавших нового 

стентирования, отмечали в течение первого года после удаления стента (79%), 

причем почти у всех (97%) рецидив развился примерночерез 24 месяца. 

Следовательно, если состояние пациента остается стабильным в течение 

первого года после удаления стента, то более поздний рецидив и 

необходимость повторного стентирования уже менее вероятны. 
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Результаты установки нескольких пластиковых стентов были 

проанализированы только в одном исследовании, которое включало 19 

пациентов [448]. Медиана количества стентов, одновременно установленных в 

течение 7 месяцев, составляла 3 стента (8,5–11,5 Fr). При средней 

продолжительности дальнейшего наблюдения на уровне 38 месяцев после 

удаления стента у 84% (16/19) пациентов боль не возобновилась 

(«Дополнительные материалы», таблица S8). 

Вопрос 4-3.3b: При временной установке пластиковых стентов, какая 

конструкция, длина и диаметр стента считаются наиболее подходящими? 

Утверждение 4-3.3b. Мы рекомендуем использовать прямой 

полиэтиленовый стент (8,5–10 Fr) для ПЖ с минимально возможной длиной, 

подобранный с учетом расположения стриктуры ГППЖ. (GRADE 1C, 

согласованность). 

Комментарии. Выбор стентов зависит от выраженности стриктуры 

(ограничивающей максимальный диаметр стента, который может проходить 

область стриктуры), ее локализации (которая влияет на длину стента) и формы 

ГППЖ (возможен сложный анатомический вариант, например, ansa 

pancreatica). 

Несмотря на то, что в ходе сравнительного исследования было 

установлено, что окклюзия стентов ассоциируется с диаметром стента >8,5 Fr 

[489], более крупное клиническое исследование показало, что пациенты со 

стентами размером ≤8,5 Fr (n=129, 79%) госпитализировались по поводу боли в 

животе в три раза чаще, чем пациенты со стентами размером 10 Fr (n=34, 21%) 

[192]. В 2006 г. был предложен новый S-образный стент размером 10 Fr для 

предотвращения миграции стента [203], но, несмотря на хорошие результаты в 

одном небольшом исследовании, в настоящее время он не используется. 

Вопрос 4-3.3c: Какова наиболее приемлемая частота замены стентов? 

Утверждение 4-3.3c. Замену стента можно выполнять либо с 

регулярными интервалами (например, каждые три месяца), либо «по 
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требованию», если речь идет о пациентах с рецидивом боли и расширением 

ГППЖ. (GRADE IB, согласованность). 

Комментарии. Замена стента «по требованию» является 

предпочтительной стратегией, поскольку продолжительность клинического 

эффекта стента непредсказуема и не коррелирует с закупоркой стента [214]. 

Если выдерживалась стратегия «по требованию», то необходимость в замене 

стента возникала в среднем через 8–12 месяцев. Критерии, которые 

применяются при ЭРХПГ для прекращения стентирования ГППЖ, 

включаютадекватный отток контрастного вещества через 1–2 мин после 

заполнения протоков вверх по ходу движения от места стриктуры после 

удаления стента, легкое продвижение катетера размером 6 Fr через участок 

стриктуры и уменьшение степени локального сужения [211, 402, 410]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что для облегчения боли полное 

разрешение стриктуры не требуется [213, 410]. 

Вопрос 4-3.3d: Каковы показания к стентированию стриктур ГППЖ? 

Каковы критерии отсутствия необходимости повторного стентирования 

после удаления стента? 

Утверждение 4-3.3d. Мы рекомендуем лечить доминантные стриктуры 

ГППЖ, расположенные в головке ПЖ и сопровождающиеся болевым 

синдромом, путем установки одиночного пластикового стента как минимум на 

12 месяцев с по крайней мере однократной плановой заменой стента в течение 

года. Критериями, которые определяют отсутствие необходимости повторного 

стентирования после удаления стента, считают адекватный отток контрастного 

вещества в ДПК и легкое прохождение катетера размером 6 Fr через 

остаточный участок стриктуры, подвергшейся дилатации (GRADE 1B, 

согласованность). 

Комментарии. Удовлетворительные результаты, представленные в 

таблице 4.3-2, были получены в результате указанного вышеподхода к 

лечению. Множественное стентирование пластиковыми стентами — еще один 

вариант лечения, но он технически более сложный и его эффективность 
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никогда не сравнивали со стентированием одиночным пластиковым стентом 

[448]. Критерии, которые учитываются при ЭРХПГ в отношении отсутствия 

необходимости стентирования: адекватный отток контрастного вещества через 

1–2 мин после заполнения протоков выше стриктуры после удаления стента, 

легкий проход катетера размером 6 Fr через участок стриктуры и уменьшение 

выраженности локального сужения [211, 402, 410]. Обращает на себя внимание 

тот факт, что для облегчения боли полное разрешение стриктуры не требуется 

[213,410]. 

Вопрос 4-3.3e: Какова дефиниция рефрактерных стриктур ГППЖ и как 

их лечить? 

Утверждение 4-3.3e. Рефрактерные стриктуры ГППЖ определяются как 

стойкие манифестирующие клинически доминантные стриктуры, которые 

сохраняются через год после установки одного стента. Для лечения 

рефрактерной стриктуры ГППЖ мы рекомендуем прибегнуть к 

множественному стентированию ПЖ или к пробной установке на период в 3–6 

месяцев покрытого оболочкой самораскрывающегося металлического стента 

(ПО-СРМС) или к операции панкреатоеюностомии. (GRADE 2С, 

согласованность). 

Комментарии. Вышеупомянутое определение обычно широко 

применяется [218,302]. Для лечения рефрактерных стриктур ГППЖ, помимо 

введения множества пластиковых стентов, возможна временная установка ПО-

СРМС, хотя непокрытые и частично покрытые оболочкой 

самораскрывающегося металлические стенты (СРМС) показали 

неутешительные результаты [206]. В пяти недавно проведенных исследованиях 

сообщались обнадеживающие результаты при применении ПО-СРМС у 61 

пациента,однако период наблюдения после удаления стента в этой группе был 

коротким (см. табл. 4.3-2) [302, 439, 643]. Облегчение боли было 

зарегистрировано у 40 из 48 пациентов (83%). Оптимальная продолжительность 

лечения с помощью ПО-СРМС должна, вероятно, составлять около 3–6 

месяцев. Кроме того, недавно проведенный СО показал, что как ПО-СРМС, так 
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и множественные пластиковые стенты дают одинаково хорошие результаты 

[114]. 

Вопрос 4-3.3f: Как соотносятся по показаниям, отдаленным 

результатам и осложнениям установка временного одиночного пластикового 

стента, временное множественное стентирование пластиковыми стентами, 

временная установка СРМС и баллонная дилатация? 

Утверждение 4-3.3f. Чаще всего используются панкреатические стенты 

из полиэтилена размером 10 Fr, адаптированные к форме ГППЖ и длине 

стриктуры. Окклюзия стентов ГППЖ обычно происходит в сроки 2–3 месяца, в 

то время как симптомы ХП обычно рецидивируют в период от 6 до 12 месяцев. 

Более тонкие стенты для ГППЖ (≤8,5 Fr) ассоциируются с более частыми 

госпитализациями по поводу боли в животе, чем стенты размером 10 Fr. 

Установка одиночного пластикового панкреатического стента позволяет 

добиться разрешения стриктуры ГППЖ почти в 60% случаев, при этом только в 

одном исследовании получили результаты о дополнительной пользе от 

одновременной установки нескольких панкреатических стентов. Осложнения, 

связанные со стентированием ГППЖ, обычно легкие и устраняются 

консервативно. Согласно рекомендациям Европейского общества 

гастроинтестинальной эндоскопии (European Society of Gastrointestinal 

Endoscopy, ESGE) при доминантной стриктуре ГППЖ целесообразно 

устанавливать одиночный пластиковый стент размером 10 Fr с его плановой 

заменой в течение одного года даже у пациентов без клинических симптомов, 

чтобы предотвратить осложнения, связанные с окклюзией длительно 

находящегося в протоке стента. Одновременная установка нескольких 

панкреатических стентов «бок о бок» могла бы применяться более широко, 

особенно у пациентов со стриктурами ГППЖ, сохраняющимися через 12 

месяцев после установки одиночного пластикового стента. (GRADE 1C, 

согласованность). 

Комментарии. Дилатация стриктуры сама по себе без сочетания с 

другими методами — это нестандартный вариант лечения стриктур ГППЖ[218, 



73 

459]. Это же справедливо и в отношении установки одиночного пластикового 

стента на непродолжительное время (6 месяцев), даже в сочетании с повторной 

баллонной дилатацией стриктуры. 

Вопрос 4-3.3g: Какие побочные эффекты возможны при стентировании 

при ХП? 

Утверждение 4-3.3g. К числу неблагоприятных эффектов относят 

окклюзию стентов и миграцию стентов. (GRADE IB, согласованность). 

Комментарии. Стентирование протоков ПЖ ассоциируется с такими 

осложнениями, как окклюзия стента (в редких случаях может привести к 

образованию псевдокист), миграция стента, включая дистальную миграциюв 

ДПК, с риском давления на противоположную стенку ДПК и ее перфорации, а 

также проксимальная миграция в проток ПЖ, что сильно осложняет процедуру 

удаления стента с технической точки зрения. В двух исследованиях дистальная 

и проксимальная миграция панкреатического стента была отмечена у 1,5–7,5% 

и 0,8–5,2% пациентов [371, 579]. 

Спонтанная миграция стентов отмечена у 8% пациентов с ПО-СРМС, но с 

большими различиями между исследованиями: от 0% в одном исследовании 

[302] до 39% в другом исследовании [275]. Более того, у четырех пациентов 

возникли побочные явления, например, холестаз (без предшествующей 

эндоскопической билиарной сфинктеротомии в анамнезе), которые могут быть 

связаны с компрессией просвета желчного протока из-за раскрытия ПО-СРМС 

[275, 302]. 

Вопрос 4-3.4a: Как сопоставляются с точки зрения долгосрочной 

эффективности, стоимости и осложнений ЭТ с временной установкой 

одиночного пластикового стента, временным множественным 

стентированием пластиковыми стентами и временной установкой СРМС и 

хирургическое вмешательство по поводу стриктуры желчных протоков? Как 

отбирать пациентов для ЭT? 

Утверждение 4-3.4a. Временное стентирование стриктур общего 

желчного протока (ОЖП) множественными пластиковыми стентами или ПО-
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СРМС обеспечивает долгосрочный успешный результат в 90% случаев. После 

временного стентирования с помощью одиночного пластикового стента 

разрешение стриктуры достигается у меньшего числа пациентов. Не найдено ни 

одного достоверного исследования, сравнивавшего результаты ЭТ и 

хирургического вмешательства. Мы рекомендуем лечить стриктуры ОЖП, 

которые вызывают клинические симптомы (рецидивирующий острый холангит, 

обструктивная желтуха) или стойкий (>1 месяца) холестаз. Мы предлагаем 

назначать ЭТ пациентам, у которых имеются критерии проведения повторной 

ЭРХПГ, высокий хирургический риск, портальная гипертензия или локальные 

абдоминальные состояния, являющиеся противопоказанием к хирургическому 

вмешательству. В этом случае следует использовать несколько пластиковых 

стентов, которые устанавливаются рядом друг с другом, или ПО-СРМС, а не 

одиночные пластиковые стенты. (GRADE 2С, согласованность). 

Комментарии. Мы рекомендуем лечить стриктуры ОЖП, которые 

вызывают клинические симптомы (рецидивирующий острый холангит, 

обструктивная желтуха) или стойкий (>1 месяца) холестаз (сильная 

рекомендация, доказательства низкого качества). Мы предлагаем назначать ЭТ 

пациентам, у которых есть критерии для  проведения повторной ЭРХПГ, 

высокий хирургический риск, портальная гипертензия или локальные 

абдоминальные состояния, являющиеся противопоказанием к хирургическому 

вмешательству. Необходимо обеспечить замену стентов с целью профилактики 

септических осложнений (слабая рекомендация, доказательства низкого 

качества). Для всех других пациентов, в том числе пациентов с 

«воспалительными массами» головки ПЖ или с подозрением на опухоль, 

следует рассматривать вариант резекции ПЖ. 

Вопрос 4-3.4b: Что является показанием для билиарного стентирования 

при билиарных стриктурах на фоне ХП? 

Утверждение 4-3.4b. Показанием к стентированию являются стриктуры 

ОЖП, вызывающие клинические симптомы (рецидивирующий острый 

холангит, обструктивная желтуха) или стойкий (>1 месяца) холестаз. Мы 
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предлагаем назначать ЭТ пациентам, которые имеют показания к проведению 

повторной ЭРХПГ, высокий хирургический риск, портальную гипертензию или 

локальные абдоминальные состояния, являющиеся противопоказанием к 

хирургическому вмешательству. Необходимо обеспечить замену стентов с 

целью профилактики септических осложнений. Для всех других пациентов, в 

том числе пациентов с «воспалительной массой» головки ПЖ или с 

подозрением на опухоль, следует рассматривать вариант резекции ПЖ. 

(GRADE 2А, высокая согласованность). 

Комментарии. Показания к такому лечению, указанные выше, являются 

общепринятыми, при этом стойкий холестаз определяется как повышение 

уровня щелочной фосфатазы больше чем в 2–3 раза выше верхней границы 

нормы, сохраняющееся более одного месяца [5, 288, 517]. 

Временное билиарное стентирование (обычно в течение одного года с 

регулярной заменой стентов в случае установки пластиковых стентов) является 

основой лечения. В отдаленном периоде после удаления стента разрешение 

стриктуры наблюдается у 10–38% пациентов после однократного и у 44–92% 

после множественного пластикового стентирования [459]. Применение 

одиночных пластиковых стентов при билиарных стриктурах считают 

нецелесообразным [218], и вместо него были предложены сменные покрытые 

оболочкой СРМС в качестве альтернативы множественным пластиковым 

стентам с тем преимуществом, что теоретически требуется только две 

процедуры ЭРХПГ [290,447,509,570,642]. Использование безоболочечных 

СРМС по этому показанию должно быть запрещено из-за неизбежной 

гиперпластической тканевой реакции, которая обычно осложняет их удаление 

[602,657]. 

В одном РКИ, в котором сравнивали шестимесячное стентирование с 

использованием множественных пластиковых билиарных стентов или 

покрытых оболочкой СРМС для лечения билиарных стриктур, связанных с ХП, 

у 60 пациентов, были получены сходные результаты по обеим моделям 

стентирования, включая обусловленную стентированием частоту осложнений 
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(23% против 29% соответственно) и частоту успешных результатов через два 

года после удаления стента (90% против 92% соответственно) [564]. 

Метаанализ несравнительных исследований у пациентов с билиарными 

стриктурами, возникшими в результате ХП, показал более высокую долю 

успешных результатов лечения с помощью ПО-СРМС по сравнению с 

пластиковыми стентами при оценке через год наблюдения (77% против 33%, 

p=0,06). Однако эти результаты не следует принимать во внимание, поскольку 

пациентов с одиночным и множественным пластиковым стентированием 

группировали вместе, несмотря на то, что стентирование одиночными 

пластиковыми стентами в настоящее время уже не применяется [115]. 

Экономические оценки, сравнивающие различные варианты лечения по этому 

показанию, отсутствуют. Что касается стентирования с помощью ПО-СРМС, в 

одном многоцентровом проспективном исследовании (127 пациентов с 

билиарными стриктурами, связанными с ХП) получено, что стриктура 

разрешилась у 90,5% пациентов, перенесшихплановое удаление ПО-СРМС, при 

этом частота рецидива стриктуры через 18 месяцев наблюдения составила 

10,5% [631]. К сожалению, анализ выборки «всех рандомизированных 

пациентов согласно назначенному лечению» в отчете по исследованию не 

представлен. 

У пациентов с ХП и алкоголизмом соблюдение режима замены стентов 

может быть проблематичным: в двух исследованиях с участием 43 пациентов у 

70% участников отмечались осложнения, связанные со стентами (летальные в 

5% случаев), поскольку они не являлись на плановую замену стентов [381, 432]. 

Было обнаружено единственное ретроспективное исследование по 

сравнению эндоскопического и хирургического лечения билиарных стриктур, 

связанных с ХП [94]: 33 пациентам была проведена первичная ЭТ (35% 

установили ПО-СРМС, а 65% — множественные пластиковые стенты; средняя 

продолжительность стентирования составила 11 месяцев), в то время как 6 

пациентов перенесли хирургическую операцию. Частота успешных результатов 

лечения через два года составила 12% против 65% для эндоскопического и 
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хирургического лечения соответственно. Доля успешных результатов, 

зарегистрированных после ЭT, сильно расходится с показателями одного РКИ 

(12% против 90%) [564]; авторы предположили, что такие крайне низкие 

результаты могут быть связаны с заданным определением неудачи лечения, 

которое включало бессимптомное повышение уровнящелочной фосфатазы. 

Вопрос 4-3.5: При какой патологии рекомендуется выполнять ЭТ детям? 

Утверждение 4-3.5. У детей с неосложненным ХП с болевым синдромом 

и обструкцией ГППЖ мы рекомендуем выбирать ЭТ в качестве терапии первой 

линии после недостаточно эффективной медикаментозной терапии. (GRADE 

1C, согласованность). 

Комментарии. У детей ХП обычно проявляется в виде эпизодов 

умеренной боли в животе [59]. По сравнению с взрослыми у детей отмечается 

более низкая частота осложнений, включая ПКПЖ и стриктуры ОЖП [641]. 

В трех крупных ретроспективных исследованиях сообщалось о том, что 

ЭT у детей (в сочетании с ЭУВЛ или без нее) способствует уменьшению боли, 

связанной с ХП («Дополнительные материалы», таблица S9) [204, 234, 399]. В 

ретроспективном исследовании, которое включало 37 детей с ХП, частота 

рецидивов приступов панкреатической боли была выше у пациентов, которым 

выполняли ЭРХПГ по сравнению с хирургическим вмешательством; в то же 

время, третьей части пациентов в группе ЭРХПГ эту процедуру выполняли 

исключительно в диагностических целях [364]. Таким образом, поэтапная 

(«возрастающая») терапевтическая стратегия, аналогичная предложенной у 

взрослых (консервативное лечение/ЭТ/хирургия), представляется подходящей и 

для детей. Результаты такого подхода к лечению были опубликованы в одном 

проспективном исследовании, которое включало 12 детей с наблюдением в 

течение 32 месяцев после лечения (ЭРХПГ: n=8; хирургия: n=2): у всех детей 

отсутствовали рецидивы панкреатита, и их повседневная активность никак не 

нарушалась [645]. 

Что касается связанной с лечением частотой осложнений, то в 

педиатрических исследованиях регистрировались очень разные показатели 
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(отсылаем читателей к G. Oracz et al. [204] за обзором показателей частоты 

осложнений/заболеваемости). В то же время важно отметить: в двух крупных 

исследованиях было показано, что частота осложнений/заболеваемости у детей 

аналогичны таковым у взрослых пациентов [304, 641]. 

В общем руководстве ESGE и Европейского общества детских 

гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов настоятельно рекомендуется 

выполнять терапевтическую ЭРХПГ детям (старше 1 года) для лечения 

заболеваний, поддающихся ЭТ, включая ХП. 

 

Лечение ПКПЖ (РГ8). 

В прошлом подходы: кому, когда и какими методами следует лечить 

ПКПЖ, были очень противоречивыми. ПКПЖ часто развиваются как 

осложнение острого панкреатита или ХП. Распространенность ПКПЖ при ХП 

составляет от 20 до 40% [422]. ПКПЖ чаще всего встречаются у пациентов с 

алкогольным ХП (70–78%) [500], второй по частоте причиной является 

идиопатический ХП (6–16%). В течение первых шести недель после острого 

приступа панкреатита 40% ПКПЖ разрешаются спонтанно, в то время как в 

20% случаев возникают осложнения, требующие какого-либо вмешательства. 

Спонтанное разрешение ПКПЖ после 12 недель происходит очень редко, а 

осложнения наблюдаются в двух третях случаев. Увеличение размера 

ПКПЖ>5 см ассоциируется с развитием осложнений. Если на фоне образования 

ПКПЖ появляются клинические симптомы, можно выполнить хирургическое, 

чрескожное или эндоскопическое дренирование. Все эти процедуры 

демонстрируют сопоставимые результаты относительно частоты успешных 

результатов и рецидивов [500]. 

Вопрос 4-4.1: Необходимо ли лечить ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.1. Мы рекомендуем проводить ЭТ пациентам с 

неосложненными хроническими ПКПЖ при наличии показаний, но при 

условии, что ПКПЖ находятся в пределах эндоскопической досягаемости. Для 

маленьких (<6 см) ПКПЖ в головке или теле ПЖ, сообщающихся с ГППЖ, 
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транспапиллярное дренирование (ТПД) является предпочтительным методом 

по сравнению с трансмуральным (ТМ) дренированием; ТПД выполняется также 

при наличии противопоказаний или при технической невозможности ТМ 

дренирования. Если выполняется ТМ дренирование ПКПЖ, то: а) оно должно 

выполняться под эхоэндоскопическим контролем, если отсутствует выбухание 

в просвет полого органа (желудка, ДПК); б) необходимо ввести несколько 

пластиковых стентов с двойными усиками в форме свиного хвостика (не 

СРМС), чтобы дать отток жидкости из ПКПЖ в просвет пищеварительного 

тракта до разрешения кисты, при этом минимальный период стентирования — 

2 месяца. (GRADE 2А, высокая согласованность). 

Комментарии. Общепринятыми показаниями к лечению ПКПЖ являются 

наличие клинических симптомов, осложнений (инфицирование, кровотечение 

или разрыв) или сдавление окружающих органов (желудочная, дуоденальная 

или билиарная обструкция) [26]. Лечение неосложненных ПКПЖ, как и ПКПЖ 

без клинической симптоматики, не показано, независимо от их размера [452]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что длительность наличия ПКПЖ и ее 

размер не позволяют точно предсказать вероятность ее спонтанногоразрешения 

(менее 10% на фоне ХП) или развития осложнений [103, 475]. 

Хронические ПКПЖ можно дренировать эндоскопическим, чрескожным 

или хирургическим путем. Чрескожное дренирование не рекомендуется 

проводить при хронических ПКПЖ, за исключением тех пациентов, которым 

нецелесообразно выполнять другие способы дренирования [591]. 

Вопрос 4-4.2: Какой метод лечения рекомендуется при хронической 

ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.2. Во всех возможных случаях рекомендуется 

проводить ЭТ для лечения хронических ПКПЖ. Если выбран вариант ТМ 

дренирования ПКПЖ, то: а) оно должно выполняться под эхоэндоскопическим 

контролем и б) чтобы дать отток жидкости из ПКПЖ в просвет 

пищеварительного тракта до разрешения кисты, необходимо ввести несколько 

пластиковых стентов с двойными усиками в форме свиного хвостика или 
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СРМС при наличии в полости плотного детрита (отграниченные участки 

некротизированной паренхимы ПЖ (секвестры); walled-off pancreatic necrosis, 

WOPN); при этом минимальный период стентирования — 2 месяца. (GRADE 

2С, высокая согласованность). 

Комментарии. Хирургические способы лечения ПКПЖ, как правило, 

более эффективны, но в то же время отмечаются несколько более высокие 

показатели смертности, чем после эндоскопического дренирования ПКПЖ в 

ДПК или желудок, поэтому рекомендуется многопрофильная оценка и подход к 

лечению [78, 500]. Чрескожное дренирование не следует проводить при 

хронических ПКПЖ, за исключением тех пациентов, которым не показаны 

другие методы [591]. 

Описаны два эндоскопических подхода к дренированию ПКПЖ в просвет 

пищеварительного тракта: ТПД и ТМ дренирование. ТПД возможно только при 

прямом сообщении ПКПЖ и ГППЖ, что отмечается в 40–66% всех случаев 

ПКПЖ [35, 78, 472]. ТПД и ТМ дренирование ПКПЖ сравнивали в трех 

нерандомизированных исследованиях, которые включали 173 пациентов (ХП 

диагностирован у 40–92% пациентов) [78,209,652]. По сравнению с ТМ, метод 

ТПД применялся для дренирования меньших по размеру ПКПЖ, 

ассоциировался с меньшей частотой осложнений (1,8% против 15,4%) и 

характеризовался сходными показателями положительных отдаленных 

результатов лечения [218]. 

Что касается ТМ дренирования, в двух РКИ сравнивали проведение 

манипуляции только под рентгеновским контролем с рентгеновским контролем 

в сочетании с эндоУЗИ [225,544]. По результатам было установлено, что при 

использовании эндоУЗИ удается добиться более высоких показателей 

технически успешного дренирования, даже в отсутствии выбухания ПКПЖ в 

просвет, что наблюдается примерно в половине случаев [209]. Раннее удаление 

стентов после ТМ дренирования ассоциируется с более высокой частотой 

рецидивов ПКПЖ, чем при более длительном сохранении стентов — об этом 

свидетельствуют РКИ (28 пациентов) и ретроспективное исследование (92 
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пациента), которые показали, что длительность стентирования >6 недель и 

установка нескольких стентов с двойными усиками в форме свиного хвостика 

являются независимыми прогностическими факторами положительного 

результата лечения [494, 591]. СРМС не следует использовать для 

дренирования ПКПЖ, поскольку они дороже,а преимуществ перед 

пластиковыми стентами не имеют — об этом свидетельствует СО, в который 

были включены 17 несравнительных исследований [200]. 

Некоторые сопутствующие заболевания и состояния могут повлиять на 

стратегию лечения ПКПЖ: при наличии внепеченочной портальной 

гипертензии дренирование ПКПЖ рекомендуется выполнять под контролем 

эндоУЗИ, чтобы снизить риск кровотечения [48]. Эта стратегия не сравнивалась 

с традиционным методом ТМ, хотя в одном небольшом исследовании 

получены результаты, свидетельствующие о безопасности этого метода [223]. 

В одном опубликованном исследовании с участием 1126 пациентов 

показатель успешного результата ТМ дренирования ПКПЖ составлял 79,2%, а 

в более поздних исследованиях частота успешных случаев значительно 

превышала 85%, что соотносится с результатами хирургического 

вмешательства. Показатель смертности в исследовании с участием более 30 

пациентов составил 0,2%, частота рецидивов — 7,6%, а частота осложнений — 

12,8% [500]. 

Вопрос 4-4.3: Необходим ли контроль эндоУЗИ при ТМ дренировании 

ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.3. ТМ дренирование желательно проводить под 

контролем эндоУЗИ. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Комментарий. ЭндоУЗИ — это метод, который позволяет наилучшим 

образом оценить внешний вид стенки ПКПЖ, ее содержимое, расположение и 

взаимосвязь с близлежащими кровеносными сосудами. Таким образом, 

эндоскопическое ТМ дренирование следует выполнять под контролем 

эндоУЗИ, чтобы снизить частоту неудачных попыток перфорации и 

осложнений [544]. Прямое сравнение частоты осложнений после ТМ 
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дренирования иглой без ультразвукового контроля не проводилось. Что 

касается ТМ дренирования, в двух РКИ, в которых проведение этой 

манипуляции без контроля сравнивалось с рентгеновским контролем в 

сочетании с эндоУЗИ [225], было установлено, что при использовании 

эндоУЗИ-контроля удается добиться более высоких показателей технически 

успешного дренирования, даже в отсутствии выбухания ПКПЖ в просвет, что 

наблюдается примерно в половине случаев [209]. При наличии внепеченочной 

портальной гипертензии дренирование ПКПЖ рекомендуется выполнять под 

контролем эндоУЗИ, чтобы снизить риск кровотечения [48]. Эта стратегия не 

сравнивалась с традиционным методом ТМ дренирования, хотя в одном 

небольшом исследовании серии случаев получены данные о безопасности этого 

метода [223]. 

Вопрос 4-4.4: В каких случаях ТПД предпочтительнее ТМ дренирования 

ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.4. Мы рекомендуем проводить ЭТ при неосложненных 

хронических ПКПЖ, при которых лечение показано и которые находятся в 

пределах эндоскопической досягаемости. ТПД предпочтительнее ТМ 

дренирования при маленьких (<6 см) ПКПЖ, сообщающихся с ГППЖ в головке 

или теле ПЖ, или в случаях, когда ТМ дренирование противопоказано или 

технически невозможно. Если выбран метод ТМдренирования ПКПЖ: а) оно 

должно выполняться под эхоэндоскопическим контролем, если отсутствует 

выбухание в просвет; б) необходимо ввести несколько пластиковых стентов с 

двойными усиками в форме свиного хвостика (не СРМС), чтобы обеспечить 

отток жидкости из ПКПЖ в просвет пищеварительного тракта до разрешения 

кисты, при этом минимальный период стентирования — 2 месяца. (GRADE 2В, 

высокая согласованность). 

Комментарии. К общепринятым показаниям к лечению ПКПЖ относят 

наличие клинических симптомов, осложнений (инфицирование, кровотечение 

или разрыв) или сдавление окружающих органов (желудочная, дуоденальная 

или билиарная обструкция) [26]. Лечение неосложненных ПКПЖ, как и ПКПЖ 
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без клинической симптоматики, не показано, независимо от их размера [452]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что длительность наличия ПКПЖ и ее 

размер не позволяют точно предсказать вероятность спонтанного разрешения 

(менее 10% на фоне ХП) или развития осложнений [103, 475]. 

Хронические ПКПЖ можно дренировать эндоскопическим, чрескожным 

или хирургическим путем. Чрескожное дренирование не рекомендуется 

проводить при хронических ПКПЖ, за исключением тех пациентов, которым 

не подходят другие способы дренирования [591]. 

Вопрос 4-4.5: Когда следует лечить бессимптомные ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.5. Бессимптомные ПКПЖ, достигшие более 5 см в 

диаметре и не разрешившиеся в течение 3–6 месяцев, следует лечить. (GRADE 

2С, высокая согласованность). 

Комментарии. Для эндоскопического или хирургического дренирования 

особенно подходят ПКПЖ, которые, согласно результатам диагностической 

визуализации, заключены в волокнистую оболочку толщиной >5 мм. 

B. Gouyonet al. при многомерном анализе смогли показать, что размер 

псевдокисты меньше 4 см является единственным прогностически 

благоприятным фактором спонтанного разрешения [523], тогда как нелеченые 

кисты диаметром больше 5 см приводят к осложнениям (разрыв, инфекция, 

желтуха или кровотечение) в 41% случаев [43]. Это было подтверждено в 

проспективном исследовании серии случаев, где до 67% пациентов с ПКПЖ, 

которая продолжала определяться даже через шесть месяцев после 

установления диагноза ПКПЖ, страдали от тошноты, рвоты и сильной боли 

[501]. 

Что касается сроков дренирования ПКПЖ, то сравнительные 

исследования на эту тему отсутствуют, поэтому наши рекомендации выглядят 

следующим образом: если недавно не был диагностирован приступ острого 

панкреатита, то ПКПЖ, которые, как считается, являются основной причиной 

боли или осложнений, следует дренировать как можно скорее, поскольку 

спонтанное разрешение ПКПЖ встречается редко и наблюдается, главным 
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образом, при небольших (<3 см) внутрипанкреатических скоплениях с 

длительным течением [523]; если недавно был острый панкреатит или на 

предыдущем обследовании ПКПЖ отсутствовала, то ПКПЖ следует наблюдать 

в течение шести недель на предмет возможного спонтанного разрешения или 

созревания стенки кисты [676]; МРТ и/или эндоУЗИ назначают для 

дифференцированияострого выпота или скопления (с или без некроза) и ранее 

недиагностированной хронической кисты. 

Вопрос 4-4.6: Каково место тонкоигольной аспирации кистозных 

образований? 

Утверждение 4-4.6. Диагностическая тонкоигольная аспирация кисты 

может быть выполнена при подозрении на инфицирование кистозного 

содержимого или при подозрении на новообразование. (GRADE 2С, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Если диагностическая тонкоигольная аспирация кисты 

подтверждает инфицирование ее содержимого, показано дренирование ПКПЖ. 

При обнаружении злокачественного новообразования проводится 

хирургическая резекция. Если по результатам тонкоигольной аспирации кисты 

под контролем эндоУЗИ уровень раковоэмбрионального антигенаоказывается 

выше 400 нг/мл, обнаруживается измененный — повышенный или пониженный 

— уровень амилазы (липазы), высокая вязкость содержимого кисты, наличие 

муцина или эпителиальных клеток, то следует говорить о подозрении на 

муцинозное новообразование. Это обычно муцинозная кистозная опухоль 

(муцинозно-кистозная неоплазия (МКН)), которая чаще встречается у женщин 

в возрасте от 30 до 50 лет и обычно располагается в хвосте ПЖ, а при 

визуализации обнаруживают внутристеночные узлы. В этих случаях характерна 

так называемая кальцификация по типу «яичной скорлупы». При неинвазивном 

росте прогноз после операции хороший. Однако если подтвержден инвазивный 

рост, то средняя выживаемость составляет 45 месяцев [359]. 

Принцип оценки результатов аспирационной биопсии при МКН едва ли 

отличается от IPMN, которая считается предраковым образованием. 
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Злокачественный потенциал новообразования зависит от его расположения 

(главный или боковой проток) и размера, а также от наличия сóлидных 

элементов. IPMN, растущую из ГППЖ, всегда следует удалять, поскольку в 52–

92% случаев из этого образования в течение восьми лет развивается карцинома. 

При новообразованиях в боковых протоках этот показатель составляет 6–46% 

[359]. Образования размером <1 см на МРТ или эндоУЗИ и исходящие из 

бокового протока можно наблюдать с проведением контрольной 

диагностической визуализации через год. Образования из боковых протоков 

размером от 1 до 3 см, которые не имеют сóлидных компонентов, можно 

наблюдать с контролем через шесть месяцев. В то же время, все образования 

размером >3 см или с внутристеночными узлами, или с цитологической 

картиной дисплазии с более низкой степенью дифференцировки подлежат 

хирургическому удалению. Серозная цистаденома диагностируется в 30% 

случаев кистозных образований и практически никогда не озлокачествляется. В 

этом случае аспирационная биопсия кисты дает отрицательный результат на 

муцин, раково-эмбриональный антигени амилазу, а цитологическое 

исследование обнаруживает богатый гликогеном эпителий. Прямая SpyGlass-

панкреатоскопия с применением ассоциированных методик исследования 

(биопсия, микроскопия с применением лазерного конфокального микроскопа) 

может в отдельных случаях повысить диагностическую точность, а именно для 

обнаружения небольших или очаговых дисплазий [474, 618]. 

Вопрос 4-4.7: Каковы показания к операции по поводу кистозного 

образования? 

Утверждение 4-4.7. Хирургический метод выбирают при подозрении на 

злокачественное кистозное образование. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Комментарии. В 2–3% всех случаев проведения КТ органов брюшной 

полости в качестве случайной находки обнаруживается кистозное образование 

ПЖ [119], а при МРТ этот показатель может достигать 10%. Более двух третей 

этих образований представляют собой дизонтогенетические кисты или ПКПЖ. 
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Распространенность ПКПЖ при ХП находится в диапазоне 20–40%, при этом 

из кистозных образований, которые являются не ПКПЖ, а истинными 

кистозными новообразованиями, 30% представляют собой доброкачественные 

серозные цистаденомы, а из всех резецированных образований 45% 

оказываются МКН, а 25% — IPMN. Реже встречаются сóлидные 

псевдопапиллярные опухоли или кистозно-ацинарная аденокарцинома. При 

дифференциальной диагностике кистозных опухолей у пациентов без 

клинических симптомов определяющим является вопрос о связи 

новообразования с протоком ПЖ (IPMN и ПКПЖ) и размере кистозного 

образования (показания к резекции в случае IPMN или терапевтическое лечение 

при ПКПЖ) [240]. Целесообразным может быть применение сокращенного 

МРТ-протокола [499]. Диагностическая тонкоигольная аспирация псевдокисты 

с помощью эндоУЗИ помогает дифференцировать предраковые кистозные 

новообразования, кистозные злокачественные опухоли и псевдокисты. 

Подозрение на злокачественное новообразование считается срочным 

показанием к проведению операции, поскольку в этой ситуации можно 

добиться излечения с 5-летней выживаемостью в 63% случаев после удаления 

злокачественной опухоли [425, 461, 500]. 

Вопрос 4-4.8: Какова роль неинвазивной визуализации протоков при 

ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.8. Диагностическую визуализацию протока ПЖ можно 

проводить перед эндоскопическим или хирургическим дренированием 

псевдокисты. (GRADE 2В, высокая согласованность). 

Комментарии. Все еще вызывает споры вопрос о том, следует ли 

пытаться дренировать ПКПЖ через сосочек с помощью ЭРХПГ, прежде чем 

проводить трансгастральное или трансдуоденальное дренирование ПКПЖ. С 

одной стороны, дренирование ПКПЖ через стент в протоке ПЖ является 

«наиболее физиологичной» формой дренажа. В зависимости от 

применявшегося исследования, в 22–57% случаях ПКПЖ имеют сообщение с 

протоковой системой ПЖ [454]. На основании имеющихся данных, ЭРХПГ 
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может предшествовать эндоскопическому ТМ дренированию с целью выявить 

связь с протоком или исключить разрыв протока ПЖ (8% случаев после острого 

панкреонекроза). Если имеется полный разрыв ГППЖ, следует попытаться 

выполнить ТП стентирование выше места разрыва [133,156]. В 

ретроспективном исследовании серии случаев было показано, что это повышает 

результативность ТМ дренирования ПКПЖ [632]. Если разрыв ГППЖ не 

удается перекрыть, ТМ стентыоставляют до тех пор, пока разъединенный от 

остальной паренхимы хвост ПЖ не прекратит секретировать панкреатический 

сок (как правило, на долгие годы) [133]. В ретроспективном исследовании 

серии из 29 случаев было обнаружено, что удаление ТМ стентов после 

разрешения ПКПЖ приводило к рецидиву ПКПЖ в половине случаев [157]. TM 

дренирование на фоне необнаруженного разрыва протока ПЖ или соединения 

ПКПЖ с закупоренным протоком ПЖ менее перспективно в отношении 

успешного долгосрочного результата лечения. Частота успешных попыток ТПД 

достигает максимального показателя уровня 60% [78]. Периинтервенционная 

антибиотикопрофилактика перед ЭРХПГ является обязательной при 

подозрении на ПКПЖ или в случае, если именно ПКПЖ и являются 

показанием к проведению ЭРХПГ или панкреатографии. Без 

антибиотикопрофилактики частота связанного с вмешательством 

инфицирования псевдокист и панкреатических абсцессов после ЭРХПГ 

возрастает [217]. 

Вопрос 4-4.9: Какова роль патологических изменений в протоках и 

камней в протоке ПЖ при наличии ПКПЖ? 

Утверждение 4-4.9. При наличии камней в протоке ПЖ псевдокиста 

должна лечиться в рамках общего терапевтического подхода. (GRADE 1B, 

средняя согласованность). 

Комментарии. Относительным показанием к лечению кист ПЖ является 

наличие ХП на фоне патологии протока ПЖ или камней в протоках ПЖ, 

поскольку в этом случае частота спонтанного разрешения кисты, даже при 
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небольших ее размерах, составляет не более 10–26% в силу наличия условий 

для постоянного воспалительного процесса [78]. 

Вопрос 4-4.10: Когда следует проводить стентирование протока ПЖ? 

Утверждение 4-4.10. ЭТ, направленная на устранение обструкции 

протока ПЖ, может выполняться у пациентов с ПКПЖ, престенотическим 

расширением протока или на фоне формирования свища. (GRADE 2С, 

высокая согласованность). 

Комментарии. ПКПЖ сохраняются в силу обструкции протока ПЖ при 

наличии престенотических расширений протоков или свищей, если эти стенозы 

блокируют дренирование. В таких случаях рекомендуется лечение обструкции 

протока ПЖ. 

Вопрос 4-4.11a: Подлежат ли лечению сосудистые псевдоаневризмы? 

Утверждение 4-4.11а. Сосудистые псевдоаневризмы, которые 

развиваются вторично на фоне ХП, необходимо лечить. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Сравнительные исследования активного лечения 

сосудистых псевдоаневризм и простого наблюдения отсутствуют. Также нет 

исследований, в которых изучался бы наилучший моментдля лечения 

сосудистых псевдоаневризм в различные периоды времени. 

Вопрос 4-4.11b: Каков метод выбора для лечения сосудистых 

псевдоаневризм? 

Утверждение 4-4.11b. Ангиографическая эмболизация является методом 

выбора для псевдоаневризмы с кровотечением. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Если псевдоаневризма обнаружена вблизи ПКПЖ, следует 

рассмотреть возможность проведения селективной ангиографической 

эмболизации, прежде чем пытаться дренировать ПКПЖ, поскольку 

кровотечения, связанные с ПКПЖ, несут высокий риск смерти [34, 126]. 

Операцию рассматривают как вариант лечения второй линии, если эмболизация 

не смогла устранить кровотечение [322, 530, 655]. 
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По этому вопросу был проведен СО с анализом серии случаев и историй 

болезни [655]. В этом обзоре показатель успешности ангиографического 

лечения составил 66%. Частота осложнений была ниже, чем при хирургическом 

лечении; кроме того, процедура требовала более короткого пребывания в 

стационаре. Хирургическое вмешательство проводят пациентам с хорошим 

общим состоянием здоровья, у которых нет острого кровотечения и у которых 

операция показана также и для лечения других осложнений ХП. 

Вопрос 4-4.12: Каков минимальный период наблюдения до 

эндоскопического вмешательства по поводу ПКПЖ после острого приступа 

ХП? 

Утверждение 4-4.12. На фоне недавнего приступа острого панкреатита 

или в случае, когда ПКПЖ не обнаруживалась при предыдущих исследованиях, 

ПКПЖ следует наблюдать в течение по меньшей мере шести недель, чтобы 

дать время на спонтанное разрешение или созревание стенки кисты 

[676].(GRADE 1В, высокая согласованность). 

Комментарии. Для разграничения острого выпота и скопления жидкости 

с или без некроза от ранее недиагностированного хронического скопления 

жидкости выполняют МРТ и/или эндоУЗИ. Сроки лечения в случае некроза из-

за обострения ХП должны быть аналогичны рекомендованным при остром 

панкреатите: для пациентов с доказанным или подозреваемым 

инфицированным некротизирующим панкреатитоминвазивное вмешательство 

следует, по возможности, отложить по крайней мере на четыре недели после 

первоначального обнаружения, чтобы дать время скоплению жидкости 

«отгородиться» [355]. ЭндоУЗИ и МРТ являются наиболее эффективными 

методами оценки наличия детрита в отграниченных стенкой 

некротизированных участках ткани ПЖ [95, 495]. 

 

Панкреатическая боль (РГ9). 

Вопрос 5-1: Каково естественное течение болей при ХП? 
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Утверждение 5-1.1. Боль является первым проявлением ХП у 

большинства пациентов. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Комментарии. Боль является наиболее инвалидизирующим и 

доминирующим симптомом у пациентов с ХП. Несмотря на то, что в некоторых 

исследованиях было установлено, что значительная часть (5–50%) пациентов не 

указывают на боль, последние исследования свидетельствуют о том, что у 

большинства пациентов наблюдается преходящая или постоянная боль 

различной степени тяжести [69, 151, 528, 660]. В недавнем исследовании, 

посвященном изучению характера боли у 106 пациентов с ХП, только в 6% 

случаев боли отсутствовали [525]. Природа происхождения боли пока остается 

не вполне понятой, но, вероятно, ее патогенез имеет поликомпонетный 

характер, поэтому первое появление боли может значительно варьировать 

[476]. Ранее считалось, что боль является результатом структурных изменений 

в железе, таких как протоковые стриктуры и камни, сопровождающиеся 

местной тканевой гипертензией [477, 504]. Несмотря на то, что это может быть 

справедливо для отдельных пациентов и на ранней стадии заболевания, боль 

быстро приобретает более «нейрогенный» характер в тех случаях, когда 

наблюдаются обширные изменения в интрапанкреатических нервах [127]. 

Вследствие этого происходит сенситизация центральной нервной системы, и 

возникает ряд персистирующих нейропластических изменений. Высказывается 

предположение о том, что боль при ХП имеет нейропатическое происхождение 

[208,478,525]. Таким образом, вероятно, можно говорить об эволюции 

характера боли во времени — от начальных стадий, в которых преобладают 

«истинные висцеральные боли», до нейропатической боли с необратимой 

центральной сенситизацией. Однако эта гипотеза требует подтверждения и 

проведения наблюдательных исследований. 

Утверждение 5-1.2. Отсутствуют данные, которые свидетельствуют о 

«затухании» боли у всех пациентов с длительным ХП. (GRADE 2С, средняя 

согласованность). 
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Комментарии. Было высказано предположение, что деструкция 

панкреатической паренхимы из-за продолжающегося воспаления рано или 

поздно приведет к уменьшению боли («затуханию»), особенно у пациентов с 

алкогольным ХП [151]. В то время как в некоторых исследованиях отмечалось 

уменьшение боли в ходе динамического наблюдения, другие исследования 

показали обратное. Например, у пациентов с алкогольным ХП безболевой 

период продолжительностью не менее двух лет наблюдался у 50% пациентов с 

ХП за 6 лет и у 80% пациентов за 10 лет после первого зарегистрированного 

приступа панкреатита. При неалкогольном ХП безболевое течение 

наблюдалось примерно у 30% пациентов за период 6 лет после первого 

зарегистрированного приступа панкреатита [19, 151]. В другом исследовании 

облегчение болевого синдрома наблюдалось у 73% пациентов в ходе 

наблюдения в течение >5 лет [69]. 

У пациентов с идиопатическим и алкогольным ХП боль уменьшилась или 

исчезла в 64–77% случаев в течение медианного периода наблюдения 12–25 лет 

[152]. В подгруппах пациентов, перенесших (67–74%) или не перенесших (56–

79%) операцию на ПЖ, разница почти отсутствовала [152]. Однако в других 

исследованиях сообщалось о случаях рецидивов болевых приступов у 50% 

пациентов с алкогольным ХПи у 38% пациентов с неалкогольным ХП после 

периода наблюдения более 10 лет с небольшими различиями в течении 

болевого синдрома между двумя группами [453]. Однако эти результаты не 

были подтверждены в более поздних исследованиях, наоборот — было 

обнаружено, что боль со временем у большинства пациентов не разрешается 

[660]. 

Утверждение 5-1.3. Отсутствуют убедительные данные в пользу того, 

что эндокринная и экзокринная недостаточность ПЖ связаны с облегчением 

болевого синдрома. (GRADE 2С, средняя согласованность). 

Комментарии. Эндокринная и экзокринная недостаточность ПЖ 

ассоциировались с облегчением болевого синдрома. Исследования показали, 

что у пациентов, у которых исчез болевой синдром, отмечалась более 
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выраженная недостаточность ПЖ, чем у пациентов с болью. В одном из 

исследований сообщалось, что частота эндокринной и экзокринной 

недостаточности составляла приблизительно 20% и 55% через шесть лет и 50% 

и 80% через 10 лет с момента начала заболевания, соответственно [19]. В 

других исследованиях были выявлены различия в частоте недостаточности ПЖ 

у пациентов с ХП в зависимости от наличия боли, например, недостаточность 

наблюдалась в 31% случаев безболевого ХП и в 3% случаев ХП с болевым 

синдромом [159]. Однако в других исследованиях сообщалось о том, что 

развитие недостаточности ПЖ не оказало значительного влияния на течение 

боли, поскольку 54% (алкогольный ХП) и 73% (неалкогольный ХП) пациентов 

все еще испытывали приступы боли, несмотря на наличие ВНПЖ [152, 453]. 

Проведены всего несколько исследований, посвященных этой теме, при 

этом часто с разными критериями отбора пациентов, различными методами 

оценки функции ПЖ и различными определениями болевого синдрома и его 

отсутствия, а также с включением смешанных групп пациентов, которым 

проводились и не проводились вмешательства (хирургическое и 

эндоскопическое). 

Вопрос 5-2: Влияет ли боль на КЖ пациентов с ХП? 

Утверждение 5-2. Было показано, что интенсивность боли и течение 

боли во времени (постоянная или преходящая боль) снижают КЖ пациентов с 

ХП. (GRADE 1А, высокая согласованность). 

Комментарий. Показано, что и высокая интенсивность боли, и 

постоянная боль снижают КЖ пациентов с ХП и ассоциируются с более 

высокими показателями инвалидизации и истощением ресурсов здоровья у 

пациентов по сравнению с преходящей болью [480, 491,660]. 

Вопрос 5-3: Какой(ие) тип(ы) и причины боли следует исследовать 

(диагностировать) при ХП? 

Утверждение 5-3. Панкреатические и экстрапанкреатические 

осложнения могут играть свою роль в развитии боли у отдельных пациентов и 
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должны тщательно изучаться (выявляться) на момент установления диагноза и 

при нарастании интенсивности боли. (GRADE 1B, высокая согласованность) 

Комментарии. Механизмы, лежащие в основе боли при ХП, сложны и 

отличаются крайним разнообразием у разных пациентов. Ряд панкреатических 

и экстрапанкреатических причин боли следует тщательно исследовать 

(диагностировать) и лечить. Как сообщалось, пептические язвы, рак 

пищеварительного тракта и другие сопутствующие заболевания имеют 

повышенную распространенность при ХП [442]. Кроме того, псевдокисты и 

обструкция ДПК или ОЖП являются существенными причинами боли, их 

необходимо диагностировать с применением соответствующих методов 

радиологической диагностики, а затем надлежащим образом лечить [476]. 

Патологические изменения ПЖ, такие как камни и стриктуры протока, а 

также «воспалительные массы» в головке ПЖ рассматриваются большинством 

клиницистов как значительные источники боли и являются основанием для 

инвазивного лечения. К нему относятся эндоскопическое удаление камней, 

дилатация и стентирование протока ПЖ, а также хирургические резекции и 

дренирование [388]. Однако между морфологией ПЖ и болью нет прямой связи 

[289]. При обследовании большой группы пациентов явный источник боли 

установить не удалось, и многие из этих пациентов, диагноз которых обычно 

обозначают как «ХП с минимальными изменениями», могут страдать от 

нейрогенной боли [477]. Наконец, у части пациентов побочные эффекты 

медикаментозного лечения, например, синдром опиоид-индуцированной 

кишки, а также эндоскопические и хирургические осложнения могут приводить 

к развитию боли [44]. 

Вопрос 5-4: Как следует оценивать боль при ХП? 

Утверждение 5-4. Боль при ХП следует исследовать с использованием 

многомерного подхода, который включает оценку интенсивности боли, 

характер боли и ее влияние на повседневную активность и КЖ. (GRADE 1B, 

высокая согласованность). 
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Комментарии. Боль представляет собой комплексную проблему, поэтому 

для ее оценки рекомендуется использовать многомерный подход и 

контролировать эффекты лечения. В дополнение к интенсивности боли, 

которую регистрировали как единственный результат лечения в большинстве 

предыдущих исследований, необходимо также регистрировать характер боли с 

течением времени, ограничение повседневной активности и КЖ пациента, 

чтобы фиксировать различные аспекты боли [572]. 

Интенсивность боли необходимо документировать с использованием 

числовой шкалы, такой как визуальная аналоговая шкала (ВАШ). Кроме того, 

следует учитывать изменение боли по времени (постоянная или преходящая 

боль) и частоту болевых приступов [480, 660]. Для оценки влияния боли на КЖ 

пациентов использовались различные опросники, но только опросник QLQ-C30 

Европейской организации по исследованиям и лечению злокачественных 

опухолей (EORTC) был официально утвержден к применению при ХП [132]. 

Разработана шкала боли по Izbicki, направленная на фиксирование некоторых 

из вышеупомянутых параметров боли и обеспечивающая интегральный 

показатель, основанный на частоте болевых приступов, оценке интенсивности 

боли (ВАШ), использовании анальгетиков и продолжительности периода 

нетрудоспособности [550]. Однако у пациентов с ХП эта шкала никогда не 

подвергалась строгой оценке. 

Вопрос 5-5: Влияет ли на боль при ХП отказ от курения и употребления 

алкоголя? 

Утверждение 5-5. Отказ от потребления алкоголя и, возможно, от 

курения уменьшают боль при ХП. (GRADE 1B, средняя согласованность). 

Комментарии. Отказ от алкоголя оказывает благотворное влияние на 

прогрессирование заболевания и болевой синдром у пациентов с алкогольным 

ХП [6, 630]. Кроме того, все больше доказательств указывают на то, что 

курение является важным и независимым фактором риска ХП и ускоряет 

прогрессирование болезни [64, 620]. Следовательно, пациентам настоятельно 
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рекомендуется бросить курить, хотя связь между курением и болевым 

синдромом при ХП пока еще только предстоит определить. 

Вопрос 5-6: Влияет ли назначение препаратов панкреатических 

ферментов на болевой синдром при ХП? 

Утверждение 5-6. Назначение препаратов ферментов ПЖ для лечения 

болевого синдрома при ХП применять не следует. (GRADE 1B, средняя 

согласованность). 

Комментарии. ЗТФПЖ как способ лечения болевого синдрома при ХП 

была предметом изучения в нескольких рандомизированных исследованиях. 

Облегчение болевого синдрома наблюдалось только при введении препаратов 

ферментов ПЖ без кишечнорастворимой оболочки, тогда как препараты, 

покрытые кишечнорастворимой оболочкой, не продемонстрировали вообще 

никаких эффектов в отношении боли [519]. Метаанализ, объединявший все 

исследования, не обнаружил влияния ферментов на облегчение болевого 

синдрома при ХП [158]. Тем не менее, сочетание в одном метаанализе данных 

по этим двух типам ферментных препаратов, вероятно, нецелесообразно, 

учитывая их разнообразные механизмы действия [682]. На сегодня назначение 

препаратов ферментов ПЖ не рекомендуется применять для лечения болевого 

синдрома при ХП, хотя они могут оказывать благотворное влияние на 

абдоминальный дискомфорт, связанный с ВНПЖ (например, газообразование и 

вздутие живота). 

Вопрос 5-7: Оказывает ли влияние на боль при ХП лечение 

антиоксидантами? 

Утверждение 5-7. Антиоксиданты не рекомендуется назначать для 

лечения болевого синдрома при ХП. (GRADE 1B, средняя согласованность). 

Комментарии. В одном рандомизированном плацебо-контролируемом 

исследовании из Индии было показано, что антиоксидантная терапия 

ассоциировалась с достоверным и длительным облегчением боли [563], однако 

эти результаты не были подтверждены в последующем исследовании из 

Северной Америки [23]. Возможное объяснение этих противоречий может быть 
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связано с различиями в популяциях исследований; если в индийское 

исследование в основном входили пациенты с трофическим 

кальцифицирующим панкреатитом и мальнутрицией (а, следовательно, с 

алиментарной недостаточностью антиоксидантов), то в американском 

исследовании была выборка более пожилых пациентов, у которых основной 

этиологией ХП было злоупотребление алкоголем и которые имели нормальный 

нутритивный статус. Следовательно, эффективность антиоксидантной терапии 

может быть связана с этиологией ХП и ассоциированной с ним мальнутрицией 

[284]. Недавний Кокрановский обзор показал, что «текущие данные 

свидетельствуют о том, что антиоксиданты могут слегка уменьшать боль у 

пациентов с ХП. Клиническая значимость этого небольшого снижения 

неопределенна, поэтому требуются дополнительные доказательства» [22]. 

Имеющихся в совокупности доказательств недостаточно, чтобы рекомендовать 

рутинное применение антиоксидантной терапии у типичного западного 

пациента с алкогольным ХП. 

Вопрос 5-8: Какие анальгетики рекомендуются для купирования болевого 

синдрома при ХП? 

Утверждение 5-8. Стандартные клинические рекомендации по 

медикаментозной обезболивающей терапии при ХП соответствуют принципам 

«ступенчатого» подхода Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ). 

(GRADE 1B, высокая согласованность). 

Комментарии. «Лестница обезболивания» ВОЗ была предложена для 

лечения боли, связанной с онкологическими заболеваниями (т. е. не 

хронической боли). Этот подход основывается на последовательном введении 

препаратов с возрастающей анальгетической активностью, подбор доз которых 

проводится до тех пор, пока не будет достигнут обезболивающий эффект [370]. 

Предпочтительным анальгетиком 1-го уровня является парацетамол в силу его 

ограниченных побочных эффектов, тогда как нестероидных 

противовоспалительных препаратов рекомендуется избегать из-за их 

способности повреждать слизистую оболочку пищеварительного тракта [647]. 
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При необходимости пациентам с ХП из группы высокого риска развития 

пептических язв следует назначать ИПП. 

Трамадол является предпочтительным анальгетиком 2-го уровня; он, как 

было показано, у пациентов с ХП превосходит по эффективности морфин и 

имеет меньше побочных эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта 

при одинаковом уровне обезболивания [195]. Несмотря на спорность этой 

аргументации, подобный эффект, возможно, связан с многочисленными 

периферическими и центральными действиями этого лекарственного средства 

по сравнению с традиционными опиоидами. 

Анальгезия 3-го уровня включает группу мощных опиоидов, таких как 

морфин, которые широко используются для облегчения боли при ХП. Эта 

группа лекарственных средств отличается высоким потенциалом развития 

наркотической зависимости и многочисленными побочными эффектами, но, к 

сожалению, других сильных анальгетиков попросту нет. Опиоидная терапия в 

этой группе пациентов может быть сопряжена с большими сложностями, 

поскольку у подгруппы пациентов с алкогольным панкреатитом имеется 

склонность к развитию зависимости. Более того, метаболизм многих опиоидов 

зависит от сохраненной функции печени и кишечника, что как раз отсутствует 

у многих пациентов [149]. Хотя это и не было описано в данной конкретной 

группе пациентов, но есть существенные различия в положительных и 

отрицательных эффектах у разных опиоидов. Однако исследования на 

животных и у человека позволяют предположить, что некоторые препараты, 

например оксикодон, могут быть более эффективными в ослаблении 

висцеральной боли, в том числе боли от ХП [205, 342, 603]. Это также следует 

учитывать, поскольку некоторые пациенты могут не переносить один опиоид, 

но получать эффективное обезболивание с помощью другого. Это обоснование 

для ротации опиоидных препаратов может помочь при лечении трудных 

пациентов [149]. 

Показания к терапии опиоидами соответствуют стандартным 

рекомендациям, хотя несколько отличаются в разных странах; для 
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ознакомления с всесторонним обзором читатель отсылается на следующий веб-

сайт: http://americanpainsociety.org/uploads/education/guidelines/chronic-opioid-

therapy-cncp.pdf. В целом, следует использовать минимально возможную дозу, 

и принимать препарат только перорально во избежание эскалации дозы и 

развития зависимости. Обратите внимание, что у многих пациентов (до 50% 

пациентов с хронической болью) опиоиды не купируют боль, и в этих случаях 

лечение опиоидами необходимо прекратить. Трансдермальное применение 

опиоидов не рекомендуется выбирать в качестве опиоидной терапии первой 

линии, его следует приберечь для пациентов, у которых имеются проблемы с 

приемом таблеток и при подозрении на мальабсорбцию [469]. Врач также 

должен иметь в виду, что дисфункция кишечника, вызванная опиоидами, может 

привести не только к запорам, но и ко многим другим симптомам, например, к 

рефлюксу, повышенному газообразованию и вздутию живота, которые сами по 

себе могут вызывать болезненные ощущения [468]. Таким образом, 

постепенное снижение дозы опиоидов или антагонистов опиоидов, 

оказывающих местные эффекты на кишечник, может уменьшать болевые 

ощущения и связанные с ними симптомы [476]. Наконец, по имеющимся 

оценкам, примерно у 5% пациентов, получающих опиоидную терапию, может 

развиваться «наркотический кишечный синдром», который представляет собой 

парадоксальное усиление боли в животе на фоне увеличения дозы опиоида 

[170]. Это соответствует опиоидной соматической гиперальгезии, и 

единственный вариант лечения этого состояния — постепенное снижение дозы 

опиоида. 

Адъювантные анальгетики представляют собой гетерогенную группу 

препаратов, которые первоначально разработаны для других, не связанных с 

болевым синдромом, показаний; к их числу относят антидепрессанты, 

противосудорожные средства (включая габапентиноиды) и анксиолитики. Хотя 

адъювантные анальгетики широко использовались в клинической практике для 

лечения боли при ХП, в плацебо-контролируемом рандомизированном 

исследовании изучался только прегабалин, препарат из группы 
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габапентиноидов, который, как было обнаружено, обеспечивает умеренное 

обезболивание с относительно ограниченным количеством побочных эффектов 

[525]. Однако отдельным пациентам могут быть рекомендованы 

антидепрессанты в низких дозах, в частности, предпочтительными могут быть 

ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина в силу их более 

благоприятного профиля нежелательных эффектов. Для пациентов с тяжелой и 

изнуряющей болью рекомендуется использовать более агрессивный подход 

«сверху вниз» (от более мощных к менее мощным препаратам), 

предполагающий использование опиоидов в сочетании с адъювантными 

анальгетиками в качестве терапии первой линии [519]. 

Вопрос 5-9: Эффективна ли ЭТ для лечения боли при ХП? 

Утверждение 5-9.1. ЭТ эффективна у пациентов с обструктивным типом 

панкреатической боли и у пациентовс расширением протока ПЖ. (GRADE 2С, 

средняя согласованность). 

Утверждение 5-9.2. ЭT может быть полезной в качестве связующего 

звена с хирургическим вмешательством. (GRADE 1B, средняя 

согласованность). 

Утверждение 5-9.3. Эндоскопическое дренирование как способ лечения 

менее эффективно и имеет более краткосрочный эффект по сравнению с 

хирургическим вмешательством. (GRADE 1B, средняя согласованность). 

Комментарии. В целом, хирургические способы лечения могут быть 

более эффективными для облегчения боли при ХП [228, 406, 543] (см. 

«Дополнительные материалы», табл. S10). В соответствии с клиническими 

рекомендациями ESGE [218], немецкими рекомендациями S3 [229], 

рекомендациями Испанского панкреатического клуба [625,626], бельгийским 

согласованным протоколом по ХП [38], согласованными итальянскими 

рекомендациями по ХП [368] и другими публикациями, ЭT для ХП с болевым 

синдромом показана у пациентов с обструктивной формой ХП из-за стриктур и 

внутрипротоковых камней [216, 448, 654]. Целью этой терапии является 

декомпрессия заблокированного ГППЖ. Однако, как и в случае с 



100 

хирургическим вмешательством, во всех исследованиях в качестве контроля 

использовались данные анамнеза, сравнивались различные виды активного 

лечения или имелись другие методические недостатки [228,406]. 

Следовательно, ни естественная динамика развития боли, ни сильный эффект 

плацебо, который ассоциируется с инвазивными процедурами, не учитывались 

[Ошибка! Неизвестный аргумент ключа.,332], что ограничивает возможность 

обобщения результатов исследований. 

Учитывая эти ограничения, ЭТ оказалась эффективной при 

краткосрочном периоде наблюдения у пациентов с обструктивным ХП с 

болевым синдромом, поскольку она позволяла уменьшить число 

госпитализаций по поводу панкреатической боли и уменьшить потребление 

анальгетиков [543]. Таким образом, ЭТ можно рекомендовать в качестве 

терапии первого выбора у пациентов с обструктивным ХП, также она может 

служить связующим звеном в ситуациях, когда показано хирургическое 

лечение, которое рано или поздно будет проведено. 

Вопрос 5-10: Эффективна ли ЭУВЛ в лечении боли при ХП? 

Утверждение 5-10.1. ЭУВЛ-терапия считается эффективным методом 

дробления камней в ГППЖ. (GRADE 2С, слабая согласованность). 

Утверждение 5-10.2. ЭУВЛ оказывает обезболивающий эффект у 

пациентов с ХП. (GRADE 2В, согласованность отсутствует). 

Комментарии. ЭУВЛ-терапия при болевом ХП показана в тех случаях, 

когда камень блокирует ГППЖ, а возможность эндоскопической экстракции 

камня ограничена в силу его размера и расположения, а также наличия 

стриктуры ГППЖ [218]. ЭУВЛ-фрагментация камня потенциально может 

очистить проток ПЖ и восстановить ток секрета по нему [659]. 

ЭУВЛ-терапия и ее эффекты были изучены в нескольких исследованиях 

[318]. В одном рандомизированном исследовании,сравнивавшем проведение 

только ЭУВЛ с ЭУВЛ в сочетании с ЭТ, достоверные различия не 

обнаруживались [654]. В других исследованиях комбинированное проведение 

ЭТ и ЭУВЛ-терапии предупреждало боль эффективнее, чем только ЭУВЛ [266] 
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(см. «Дополнительные материалы», табл. S10). Однако отсроченные эффекты 

ЭУВЛ-терапии зависят от правильного проведения метода по показаниям к 

дроблению камней: ЭУВЛ-терапия изолировано может быть эффективной, если 

размер камня >5 мм, камень находится в головке или в теле ПЖ, и стриктуры 

ГППЖ отсутствуют [404]. Однако при крупных камнях со стриктурой протока 

ПЖ ЭУВЛ следует сочетать с ЭТ. 

Вопрос 5-11: Эффективны ли другие методы лечения в отдельных 

случаях болевого ХП? 

Утверждение 5-11. Некоторые методы лечения, такие как эндоУЗИ с 

блокадой солнечного сплетения, блокадой чревных нервов, стимуляция 

спинного мозга, транскраниальная магнитная стимуляция и иглоукалывание, 

могут быть эффективными в отдельных случаях болевого ХП. (GRADE 1С, 

средняя согласованность). 

Комментарии. Чрескожная блокада солнечного сплетения успешно 

используется для лечения боли при раке ПЖ у пациентов с короткой 

продолжительностью жизни, однако этот метод остается спорным для ХП. По 

сравнению с задним «слепым» доступом, используемым ранее, 

трансгастральные блокады солнечного сплетения под контролем эндоУЗИ 

считаются более безопасными в отношении риска серьезных осложнений, 

таких как параплегия и пневмоторакс [460]. Используется местная анестезия, 

поскольку нейродеструктивные методы с применением алкоголя или фенола 

противопоказаны из-за высокого риска синдромов тяжелой деафферентации. 

Исследования показали уменьшение боли и снижение потребления опиоидов в 

течение ограниченного периода времени. Тем не менее, блокады солнечного 

сплетения под контролем эндоУЗИ нельзя рекомендовать в качестве 

стандартной терапии боли при ХП, поскольку добиться уменьшения боли 

удается только у половины пациентов. Кроме того, положительный эффект 

кратковременный, так как меньше 10% пациентов испытывают облегчение 

боли в течение более 24 недель [77]. Типичные побочные эффекты терапии под 

контролем эндоУЗИ, которые отмечались у 40% пациентов, включают 
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временное усиление боли, а также диарею и снижение артериального давления 

из-за доминирования парасимпатической активности [436]. 

К другим способам блокирования передачи болевых импульсов относятся 

радиочастотная терапия и трансторакальная блокада чревных нервов. После 

диагностической блокады местным анестетиком выполняется радиочастотное 

воздействие и вызванные им повреждения на уровне позвонков ThXI и ThXII 

могут давать обезболивающий эффект [Ошибка! Неизвестный аргумент ключа.]. По 

имеющимся данным, трансторакальная спланхнэктомия способствует 

уменьшению частоты и интенсивности приступов боли, так же как и 

потребления опиоидов. В недавно проведенном обзоре, включавшем 16 

исследований и 484 пациентов, было показано, что 62% всех пациентов 

ответили на лечение (которое было расценено как успешное), априменение 

опиоидов снизилось с 85% до 49% случаев на фоне среднего периода 

наблюдения продолжительностью 21 месяц [526]. Однако большинство 

пациентов продолжали страдать от боли; кроме того, ни в одном исследовании 

не было группы плацебо. При ожидаемом плацебо-опосредованном ответе на 

уровне 30% [433], имеющиеся данные говорят не в пользу широкого 

применения спланхнэктомии при ХП, но отдельным пациентам, у которых 

стандартная обезболивающая терапия оказалась неэффективной, она может 

быть показана. 

Интратекальная морфиновая терапия с помощью непрерывной 

инфузионной помпы была описана в исследовании серии случаев и показала 

хороший анальгетический эффект [361]. Лучевая терапия на ПЖ также 

изучалась в качестве метода лечения боли при ХП [679]. В самом последнем 

исследовании однократная доза облучения на уровне 8 Гр приводила к полному 

исчезновению симптомов у 13 из 15 пациентов [423]. Однако эти исследования 

необходимо повторить в рамках контролируемой схемы, прежде чем такие 

методы лечения можно будет рекомендовать к применению в клинической 

практике. 
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Было показано, что стимуляция спинного мозга посредством размещения 

эпидурального электрода на уровне ТVI–ТVII облегчает различные виды 

висцеральной боли, включая боль при ХП [377]. Тем не менее, эффект этой 

манипуляции при ХП все еще нуждается в изучении и подтверждении в 

контролируемых исследованиях. Транскраниальная магнитная стимуляция — 

неинвазивный метод, который также применялся для лечения хронической 

боли различного происхождения. В плацебо-контролируемом исследовании 

было показано, что этот метод уменьшает боль, связанную с ХП [71]. Несмотря 

на то, что это была II фаза исследования, его результаты представляются 

интересными, поскольку не было зафиксировано почти никаких побочных 

эффектов. Таким образом, стимуляция спинного мозга и транскраниальная 

магнитная стимуляция могут использоваться в отдельных клиниках/отделениях 

с достаточным опытом, однако имеющиеся данные все еще считаются 

предварительными и требуют дальнейших исследований. 

Имеются результаты всего лишь нескольких исследований, в которых 

«настоящая» акупунктура сравнивалась с «плацебо-акупунктурой». Более 

раннее исследование не показало эффекта от электроакупунктуры и 

чрескожной электростимуляции нервов при ХП, хотя в группе лечения 

акупунктурой отмечалось более отчетливое облегчение боли по ВАШ [2]. 

Однако это исследование имело недостатки, поскольку в группе плацебо режим 

«заслепления» (т. е. непонимания, используется ли «настоящая» акупунктура 

или «акупунктура-плацебо») был ненадежным. Более поздние исследования, в 

которых использовалась усовершенствованная методика имитации лечения, 

показали, что электроакупунктура является более эффективным методом в 

лечении послеоперационной боли, поэтому можно ожидать аналогичного 

воздействия и при болевом ХП [207]. Поскольку акупунктура практически 

безвредна и не имеет побочных эффектов, это может стать интересной темой 

для дальнейших исследований и метод может оказаться эффективным у 

отдельных пациентов. 
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Вопрос 5-12: Каков оптимальный хирургический подход для облегчения 

боли при ХП? 

Утверждение 5-12. Резекция, декомпрессия или сочетанные 

хирургические методы обеспечивают обезболивание, сохраняющееся с 

течением времени приблизительно у 80% пациентов. Тем не менее, поскольку 

исследования проводились без контроля плацебо, эффект хирургического 

вмешательства остается спорным. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Комментарии. Пациентам с ХП может быть показано хирургическое 

вмешательство для облегчения боли. Логическое обоснование заключается в 

том, что боль может быть вызвана повышенным внутрипротоковым и/или 

паренхиматозным давлением, обусловленным нарушением дренирования 

панкреатического сока в ДПК, или выбросом медиаторов воспаления из 

образований, обычно расположенных в головке ПЖ. В то же время, недавние 

сообщения в литературе (см. «Дополнительные материалы», табл. S10) не 

подтверждают утверждение о том, что с болью связаны исключительно микро-

/макроструктурные изменения ПЖ, поскольку у многих пациентов, по-

видимому, играют роль другие механизмы, например поражение нервных 

стволов [60, 289, 477, 510]. 

Кроме того, все хирургические исследования сравнивали между собой 

различные методы и не имели контрольной группы плацебо. Следовательно, во 

внимание не были приняты естественное течение болезни и эффекты плацебо. 

С другой стороны, очень высокая эффективность обезболивания во многих 

исследованиях серий случаев (до 90%) указывает на реальный эффект у 

отдельных пациентов. Во многих странах инвазивное лечение рекомендовано 

пациентам, у которых боль не удается контролировать без использования 

сильных опиоидов, имеющих риск побочных эффектов и развития зависимости. 

Несмотря на то, что опиоидная терапия может приводить к дисфункции 

кишечника, которая сама по себе может вызывать боль, такое показание для 

хирургического вмешательства остается неясным, поскольку так называемые 

слабые опиоиды и адъювантная терапия также могут вызывать привыкание, а у 
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некоторых пациентов вызывать сходные или даже более тяжелые побочные 

эффекты [252]. В разных исследованиях сравнивали хирургические варианты 

вмешательства и ЭT при боли на фоне ХП, и большинство из них 

документально подтверждали существенное облегчение боли у пациентов, 

перенесших различные, в т. ч. резецирующие операции [169, 175, 228,496, 542, 

Ошибка! Неизвестный аргумент ключа., 565]. Более того, два из этих исследований 

показали значительное преимущество хирургических вмешательств перед ЭТ в 

купировании боли у пациентов с обструкцией протока ПЖ [228, 543]. По этому 

же принципу одно наблюдательное исследование показало, что инвазивные 

методы лечения (эндотерапия и/или операция) превосходили консервативное 

(медикаментозное) лечение [216]. Итак, в итоге, операция может быть 

вариантом лечения при болевом ХП, однако убедительных данных 

относительно показаний к операции и сроков ее проведения очень мало. 

Хирургические варианты лечения болевого синдрома подразделяются на 

три категории: (а) декомпрессия (с акцентом на протоковую гипертензию), (б) 

резекция (с акцентом на «воспалительные массы» в головке ПЖ) и (в) 

сочетанные методы (см. раздел 4.1.7). 

а. Методы декомпрессии рекомендуются пациентам с расширенным 

ГППЖ (>7–8 мм) [473], без «воспалительных масс». Эти операции 

представляют собой довольно простые процедуры с низким риском 

послеоперационных осложнений и экзокринной и 

эндокриннойнедостаточности. Обеспечивают обезболивание у 66–91% 

пациентов, дают низкие показатели заболеваемости (20%) и смертности (2%) 

[228]. Однако отдаленные результаты показывают, что у до 50% пациентов 

развиваются рецидивы боли [365]. 

б. Резекция показана пациентам с «воспалительной массой» или 

постобструктивным ХП, поражающим тело или хвост ПЖ [400, 521], частично 

основана на убеждении, что головка ПЖ является «водителем ритма» для 

болевого синдрома. ПД обеспечивала длительное обезболивание примерно у 

75% пациентов [293], хотя довольно значительными оказываются показатели 
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отдаленной послеоперационной заболеваемости, которая составляет до 20% 

случаев [611], и большинство авторов склоняются к более консервативным 

сочетанным методам лечения, включающим резекцию и дренирование. 

в. Сочетанный подход основан на удалении «воспалительной массы» в 

головке ПЖ и дренировании блокированного участка ПЖ (в теле и хвосте). 

Наиболее широко используемыми методиками являются операция с 

сохранением ДПК (операция Бегера) или операция Фрэя, которая предполагает 

иссечение части головки ПЖ, сходное с продольной панкреатоеюностомией 

[286]. В данном случае ДПК и интрапанкреатический желчный проток 

сохраняются, что дает преимущества в контексте послеоперационного 

нутритивного статуса, экзокринной функции ПЖ, замедления опорожнения 

желудка и КЖ. В РКИ сочетанные вмешательства показали кратковременное 

облегчение боли у 70–100% пациентов и долгосрочное облегчение боли в 82–

100% случаев [175, 177]. 

Другие хирургические методы, которые могут быть эффективными при 

панкреатите «малых протоков» без «воспалительных масс», включают 

продольное V-образное иссечение вентрального участка ПЖ в сочетании с 

продольной панкреатоеюностомией [262]. Тотальная панкреатэктомия с 

трансплантацией островковых клеток является наиболее агрессивным 

хирургическим методом, хотя в отношении этого варианта накоплены 

некачественные данные, не говоря уже о наличии очевидной систематической 

ошибки выбора. Проспективные рандомизированные исследования, которые 

сравнивали бы тотальную панкреатэктомию с другими хирургическими 

методами лечения, отсутствуют. При оценке через 5 лет частота отсутствия 

потребности в инсулине оказалась значительной (около 50%); в исследовании 

серий случаев отмечалось снижение потребности в морфине и улучшение КЖ 

[640]. В то же время тотальную панкреатэктомию в Европе проводят редко, в 

основном из-за длительных и отдаленных осложнений и рецидива боли во 

многих случаях. Другими, менее распространенными показаниями к операции, 
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являются осложнения, которые однозначно требуют хирургического 

вмешательства, такие как ПКПЖ и вовлечение протоковой системы ПЖ и ДПК. 

В заключение отметим, что резекция, декомпрессия или сочетанный 

хирургический подход позволяют уменьшить боль, которая сохраняется с 

течением времени примерно у 80% пациентов, однако лучшим вариантом 

хирургического лечения, вероятно, следует считать операцию дренирования в 

сочетании с частичной резекцией головки ПЖ ссохранением ДПК (дуоденум-

сохраняющая операция). Операция в большинстве случаев по эффективности 

превосходит эндоскопическое вмешательство, но для успешного результата 

необходим правильный отбор пациентов в рамках многопрофильного подхода 

и направление на операцию в надлежащие сроки [635]. 

 

Питание и мальнутриция (РГ10). 

Вопрос 6-1: Каков риск развития мальнутриции при ХП и каковы ее 

причины? 

Утверждение 6-1.1. У пациентов с ХП мальнутриция наблюдается часто. 

(GRADE 2В, высокая согласованность). 

Утверждение 6-1.2. ВНПЖ, анорексия как следствие болей в животе, 

тошнота и рвота, злоупотребление алкоголем и другими веществами, а также 

сахарный диабет могут способствовать развитию мальнутриции у пациентов с 

ХП. (GRADE 2С, высокая согласованность). 

Комментарии. Мальнутрицию можно определить как «состояние, 

обусловленное недостаточным усвоением или поступлением пищи, что 

приводит к изменению состава тканей организма (к уменьшению нежировой 

массы тела) и клеточной массы организма, в результате чего снижаются 

физическая и психическая функции, а также ухудшается клинический исход 

болезни» [145, 243]. Европейское общество клинического питания и 

метаболизма (ESPEN) недавно высказало предположение, что 

диагностическими критериями мальнутриции следует считать ИМТ <18,5 кг/м
2
 

или необъяснимое снижение массы тела (>10% независимо от времени или >5% 
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за три месяца) в сочетании с низким ИМТ (<20 кг/м
2
 у пациентов в возрасте <70 

лет или <22 кг/м
2
 в возрасте >70 лет) или низким индексом нежировой массы 

тела<15 кг/м
2
 для женщин и <17 кг/м

2
 для мужчин [145]. Однако мальнутриция 

имеет разные формы, а саркопения (уменьшение мышечной массы) и дефицит 

определенных питательных веществ часто возникают даже при отсутствии 

похудания или патологически низкого ИМТ. 

В нескольких исследованиях изучался нутритивный статус у пациентов с 

ХП на основе антропометрических измерений и биохимических анализов крови 

на различные микро- и макроэлементы, однако полученные выводы и 

определения оказались противоречивыми. Вот почему невозможно дать 

комплексную оценку частоты мальнутриции при ХП. Как было неоднократно 

показано, у пациентов с ХП наблюдается более низкий ИМТ, чем в контроле. 

Распространенность пониженной массы тела среди пациентов с ХП, как было 

показано в исследовании серии случаев, колеблется в пределах 8–39% [24, 25, 

268, 327, 441, 552], при этом в исследованиях из Индии эти показатели были 

более высокими. Потеря массы тела у пациентов с ХП, по-видимому, является 

распространенным явлением, она наблюдалась в 20% [25] и 49% [513] случаев. 

Тем не менее, исследований по изучению распространенности низкого ИМТ 

и/или сниженной массы тела при ХП совсем мало. 

В исследованиях, посвященных изучению дефицита различных 

жирорастворимых витаминов, сообщалось о следующих показателях его 

распространенности:1–16% для дефицита витамина А [123, 274,383,532, 533], 

33–87% для дефицита витамина D [123, 383, 532, 533], 2–27% для дефицита 

витамина E [29, 123, 383, 532] и 13–63% для дефицита витамина K. Отмечается 

значительная гетерогенность между исследованиями, которые имеют различное 

качество, а также различия в методах и диапазонах измерений. Несмотря на то, 

что дефицит жирорастворимых витаминов по результатам биохимических 

исследований, по-видимому, достаточно распространен, клинические 

проявления такого дефицита при ХП наблюдаются редко, требуются годы для 

их развития и возникают они тогда, когда у пациента есть дополнительная 
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сопутствующая патология, например, сахарный диабет, целиакия, или пациент 

находится в послеоперационном периоде. 

Дефицит водорастворимых витаминов при ХП возникает реже, хотя 

исследований на эту тему совсем мало [390], однако необходимо учитывать 

риск дефицита тиамина, который развивается на фоне сопутствующего 

алкоголизма. Пониженные сывороточные концентрации различных белков 

плазмы крови — это также показатели, которое использовались в качестве 

маркера мальнутриции и ВНПЖ у пациентов с ХП. Низкие уровни белков 

плазмы крови редко встречались у получавших ЗТФПЖ пациентов, 

участвовавших в разных РКИ [441, 677], но в наблюдательных исследованиях 

отмечались более высокие показатели распространенности пониженного 

уровня альбумина, преальбумина/транстиретина и ретинол-связывающего 

белка в диапазонах 6–30% [546, 605, 687], 12–37% [164, 546, 605] и 12–68% 

[164, 605], соответственно. В исследованиях типа случай-контроль у пациентов 

с ХП также изучались показатели минералов и микроэлементов, полученные 

результаты в некоторых случаях были противоречивыми [390]. Более низкие 

уровни цинка, селена [122] и магния [605] наблюдались в некоторых [122, 605], 

но не во всех исследованиях, в которых пациентов с ХП сравнивали с 

контролем. Однако, несмотря на различия, установленные в группах, 

большинство пациентов с ХП имеют значения этих параметров в пределах 

нормы, и частота клинической манифестации дефицита у них низкая [390,605]. 

В целом, исследованиям, посвященным нутритивному статусу пациентов 

с ХП, мешают такие факторы, как сложность отбора пациентов, небольшие 

выборки пациентов, различная частота сопутствующей ВНПЖ и использования 

ЗТФПЖ, поэтому возможность обобщения полученных показателей 

относительно дефицита нутриентов вызывает сомнение. 

Ни в одном исследовании не изучалось конкретно относительное 

значение различных причин развития мальнутриции у пациентов с ХП. ВНПЖ 

является наиболее значительной причиной развития мальнутриции при ХП и 
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всегда должна учитываться при подозрении на мальнутрицию у этих пациентов 

[626]. 

Вопрос 6-2: Как выявляется мальнутриция у пациентов с ХП? 

Утверждение 6-2.1. Пациенты с ХП должны проходить первичный 

скрининг мальнутриции (ИМТ), а также с помощью общего универсального 

скрининг-теста недостаточности питания (MUST) либо с помощью 

стационарного скрининга нутритивного риска (NRS-2002). В частности, 

необходимо записывать весь рацион питания, а также симптомы, связанные с 

недостаточностью питания, и симптомы, которые имеют повышенный риск 

вызвать вторичную анорексию (боль, тошнота и рвота). (GRADE 1B, средняя 

согласованность). 

Утверждение 6-2.2. Необходимо выполнить полное обследование 

пациента при наличии асцита или отеков, которое должно включать 

антропометрические измерения окружности плеча на уровне его середины, 

толщины складки кожи над трицепсом и силы сжатия рукой. (GRADE 2В, 

средняя согласованность). 

Утверждение 6-2.3. Следует рассмотреть возможность проведения 

скрининга дефицита жирорастворимых витаминов (А, D, Е и К), цинка, магния 

и гликозилированного гемоглобина (HbA1c). (GRADE 2А, средняя 

согласованность). 

Комментарии. Скрининг нутритивного статуса должен быть простым и 

быстрым, для чего используется общедоступный тест-скрининг MUST, 

который можно расширить до метода NRS-2002 в условиях стационара, кроме 

того, он рекомендуется ESPEN [236]. Несмотря на то, что эти методы не 

разрабатывались и не тестировались специально для ХП, оба имеют высокий 

уровень согласованности заключений различных исследователей (k=0,88–1,00) 

в определении пациентов, которым необходима медицинская коррекция 

питания. Эти методы были ретроспективно, а затем и проспективно одобрены в 

одном РКИ с участием 212 пациентов [186, 190, 239]. В более раннем РКИ было 

показано, что медицинская консультация с целью составления 
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сбалансированного рациона не менее эффективна, чем коммерческие пищевые 

добавки, и что пищевой рацион и потребление питательных веществ с пищей 

необходимо оценивать и корректировать на раннем этапе [148]. 

Два проспективных исследования с участием 58 и 62 пациентов с ХП 

показали значительное снижение мышечной массы и жира у них в организме по 

сравнению с контролем [40,327]. Дефицит жирорастворимых витаминов, 

магния, гемоглобина, альбумина, преальбумина, ретинол-связывающего белка 

и повышенный уровень HbA1c ассоциировались с недостаточностью ПЖ 

[11,29,532, 605]. 

Вопрос 6.3: Какие рекомендации относительно пищевого рациона и 

потребления белков, жиров и углеводов можно дать пациентам с ХП? 

Утверждение 6-3.1. Пациентам, у которых отсутствует мальнутриция и 

которые хорошо питаются, следует рекомендовать придерживаться здорового 

питания. У пациентов с нарушенным пищевым статусом необходима коррекция 

ВНПЖ. Улучшение нутритивного статуса может быть достигнуто с помощью 

оценки нутритивного статуса и индивидуального консультирования по 

питанию у опытного диетолога. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Утверждение 6-3.2. Следует избегать ограничения жиров в рационе и 

диеты с очень высоким содержанием клетчатки. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Утверждение 6-3.3. Лицам с недостаточностью питания (истощением) 

следует рекомендовать дробное питание небольшими высококалорийными 

порциями. (GRADE 2С, высокая согласованность). 

Утверждение 6-3.4. Коррекцию питания проводят параллельно с 

ЗТФПЖ. (GRADE 2С, высокая согласованность). 

Комментарии. Необходимо привлечь специалистов-диетологов или 

нутрициологов [394, 684]. 60 пациентов с ХП и диагностированной 

мальнутрицией (>10% потери массы тела в течение шести месяцев и/или ИМТ 

<18,5 кг/м
2
) были рандомизированы для получения индивидуальной 

консультации по питанию у опытного диетолога или получения пероральных 
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пищевых добавок с полимерными среднецепочечными триглицеридами 

(СЦТГ). Наблюдалось значительное улучшение антропометрических 

показателей (р=0,001), показателей интенсивности боли (р=0,001) и 

мальабсорбции жира (р<0,007) в обеих группах. Однако достоверная разница 

между двумя группами отсутствовала, это дало основание сделать вывод, что у 

пациентов с ХП коррекция питания врачом-диетологом была столь же 

эффективной, как и пероральные пищевые добавки [148]. 

Наблюдательное исследование 40 пациентов-мужчин с ХП выявило у них 

более высокое потребление калорий, чем у здоровых мужчин (p<0,01). 

Несмотря на это, пищевые маркеры были ниже в группе ХП (р<0,001), и это 

при том, что ЗТФПЖ применялась у 32 из 40 пациентов [283]. Пищевые 

потребности оцениваются на уровне 25–35 ккал/кг и 1,2–1,5 г азота/кг [358, 

463], и это исследование служит полезным напоминанием о том, что данные 

показатели для перорального и энтерального питания при наличии 

мальабсорбции изменяются. 

Хотя диеты с низким содержанием жира очень распространены, 

исследования показывают, что, если пищевые жиры обеспечивают 30–33% 

калорийности рациона, то они хорошо переносятся пациентами с ВНПЖ [148]. 

Мальабсорбция углеводов и белков — распространенное явление, при этом 

плохо усваиваться могут до 10–30% пищевых углеводов [385], а мальабсорбция 

азота может достигать >7 г [431] в сутки. С точки зрения калорийности, 7 г 

азота соответствуют 44 г белка, что приводит к потере 175 ккал при 

мальабсорбции азота. Если взять для примера дневной рацион с 2000 ккал/сут, 

из которых 50% приходятся на углеводы, то мальабсорбция углеводов может 

привести к потере до 300 ккал в сутки. Следовательно, ограничивать 

содержание в рационе пищевого жира рекомендуется только в качестве 

последнего средства для контроля симптомов стеатореи у пациентов, у которых 

коррекция доз при ЗТФПЖ и добавление ИПП не привели к достаточному 

облегчению симптомов [166, 394,576]. Недопустимое применение диет с 



113 

низким содержанием жира может маскировать клинические симптомы 

мальабсорбции, хотя некоторые пациенты избегают жира неосознанно. 

В одном исследовании с участием 12 пациентов с ХП, в котором 

обычный рацион сравнивался с диетой с добавлением 75–80 г пищевых 

волокон, поступление пищевых волокон ассоциировалось со снижением 

биодоступности ферментов. Потребление жира контролировалось на уровне 

100 г в сутки [181]. Значительное увеличение концентрации фекального жира 

(р<0,005) наблюдалось в группе, в которой дополнительно вводились пищевые 

волокна; таким образом, пациентам с мальнутрицией не рекомендуются диеты 

с очень высоким содержанием клетчатки [463]. 

Вопрос 6-4: Показаны ли при ХП пероральные пищевые добавки, 

содержащие или не содержащие СЦТГ? 

Утверждение 6-4.1. Большинству пациентов с ХП пероральные пищевые 

добавки не требуются. Тем же,у кого имеется мальнутриция, и кто и не может 

компенсировать свои пищевые потребности, даже несмотря на коррекцию 

питания, пероральные пищевые добавки могут быть полезны. 

Утверждение 6-4.2. Пищевые добавки с СЦТГ не рекомендованы. 

(GRADE 2С, высокая согласованность). 

Комментарии. Для поддержания нутритивного статуса большинству 

пациентов с ХП пероральные пищевые добавки не требуются. По расчетам 

специалистов, 10–15% пациентов с ХП нуждаются в пероральных пищевых 

добавках, в то время как более 80% пациентов можно лечить с помощью диеты 

и ЗТФПЖ, когда они показаны [235]. Теоретическое преимущество СЦТГ 

состоит в том, что для их абсорбции активность липазы играет не такую 

важную роль [431]. Однако первые исследования не показали какой-либо явной 

пользы от СЦТГ по сравнению со стандартными длинноцепочечными 

триглицеридами при использовании в комбинации с ЗТФПЖ [Ошибка! 

Неизвестный аргумент ключа., 493]. Таким образом, в недавно опубликованных 

клинических руководствах использование СЦТГ либо не рекомендовалось 
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вообще [38, 229, 368], либо рекомендовалось только в качестве крайнего 

средства [235, 424]. 

В одном из РКИ изучалась эффективность пероральных пищевых добавок 

у пациентов с ХП и тяжелой мальнутрицией (с ИМТ <18,5 кг/м
2
 или с >10% 

потери массы тела за шесть месяцев) [148]. Консультация и контроль диетолога 

давали такие же результаты по ИМТ, окружности средней части плеча и 

толщине складки кожи над трицепсом, что и использование коммерческих 

пищевых добавок, обогащенных СЦТГ. В то же время, в обеих группах 

пациенты также получали ЗТФПЖ, и из этого исследования невозможно 

сделать вывод о дополнительной пользе СЦТГ относительно ЗТФПЖ. Кроме 

того, это исследование проводилось в Индии у крайне недоедающих пациентов, 

которые придерживались, главным образом, вегетарианского питания, что 

ограничивает сопоставление этих данных с пациентами с ХП в западном мире. 

На сегодняшний день ни в одном другом исследовании не изучалась 

эффективность пероральных пищевых добавок при ХП, что представляет собой 

серьезный пробел в научных изысканиях. Для пациентов с ХП и 

мальнутрицией, как и для всех других пациентов с мальнутрицией, явно 

предпочтительнее применять стратегии коррекции питания, чтобы улучшить 

поступление питательных веществ с пищей (вместо того, чтобы назначать 

пищевые добавки или нутритивную поддержку), и не в последнюю очередь — 

по экономическим соображениям. Для тех, кому не удается удовлетворить свои 

пищевые потребности с помощью одной только коррекции питания, 

пероральные пищевые добавки представляются простым способом улучшить 

поступление питательных веществ с пищей и могут отсрочить или снизить 

потребность в установке энтерального зонда. 

Вопрос 6-5.1: Когда при ХП показано вводить в рацион 

препараты/добавки с микроэлементами? 

Утверждение 6-5.1. Дать конкретные рекомендации по дополнительному 

введению витаминов А, Е и К невозможно, поскольку исследований на этот 
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счет крайне мало. Рекомендуется клинический осмотр, назначение адекватной 

ЗТФПЖ и коррекция питания. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Вопрос 6-5.2: Как их следует назначать? 

Утверждение 6-5.2. Дефицит витамина D можно лечить с помощью 

пероральных препаратов или одной внутримышечной (в/м) инъекции. (GRADE 

2С, высокая согласованность). 

Комментарии. Отмечается крайняя нехватка исследований на тему 

лечения дефицита питательных веществ при ХП, за исключением витамина D. 

В одном исследовании [471] было установлено, что пероральное применение 

витамина D (1520 МЕ/сут) повышало уровень 25-гидроксивитамина D 

(25(OH)D) в сыворотке крови у пациентов с ХП значительно эффективнее, чем 

ультрафиолетовое облучение. При такой дозе перорального применения 

витамина его концентрация в крови увеличивалась на 32,3 нмоль/л (95% ДИ 

15–50) в течение 10-недельного периода исследования. В другом исследовании 

[567] изучалось восполнение дефицита витамина D у 40 пациентов с 

тропическим ХП, которым вводили 600 000 МЕ или 300 000 МЕ (однократная 

в/м инъекция) витамина или физиологический раствор в/м. Все три группы 

также получали ежедневно перорально препарат кальция и витамина D3 (500 

МЕ). Через девять месяцев обнаружилось, что более высокая доза препарата 

эффективнее повышала концентрацию витамина D в сыворотке крови. 

Несмотря на высокие дозы препаратов, гипервитаминоз или гиперкальциемия у 

пациентов не регистрировались. 

Представляется целесообразным возмещать дефицит жирорастворимых 

витаминов у пациентов с низкими концентрациями этих витаминов в сыворотке 

крови и с подтвержденной мальабсорбцией и недостаточным поступлением 

витаминов с пищей. Однако едва ли в каких-либо исследованиях изучалась 

эффективность или безопасность восполнения дефицита витамина Е, витамина 

А или витамина К у пациентов с биохимическими показателями, отражающими 

гиповитаминоз. Это представляет собой значительный пробел в научных 

изысканиях. Кроме того, по крайней мере в одном исследовании [533] 



116 

сообщалось об избыточном уровне витамина А у пациентов с ХП. Таким 

образом, назначение витаминных добавок всем пациентам с ХП без 

специального исследования витаминного статуса не рекомендуется; кроме того, 

не представляется возможным дать конкретные рекомендации относительно 

дозировок, способов введения или специфических групп пациентов, которым 

такое назначение принесет пользу. Поэтому рекомендуется индивидуальный 

подход к клиническим решениям о необходимости восполнения дефицита 

витаминов. По мере возможности, в рамках общего обследования нутритивного 

статуса пациента имеет смысл провести анализы на концентрацию 

жирорастворимых витаминов в крови. Во всех случаях необходимо назначать 

соответствующую ЗТФПЖ в адекватных дозах, при этом первоочередное 

внимание следует уделять стабилизации поступления питательных веществ с 

пищей, включая проведение подробной оценки пищевого рациона и контроля 

за ним [172, Ошибка! Неизвестный аргумент ключа.]. 

Вопрос 6-6. Когда при ХП показано назначать парентеральное питание и 

каким образом оно должно проводиться? 

Утверждение 6-6. Парентеральное питание показано пациентам с 

задержкой эвакуации химуса из желудка, развившейся на фоне дуоденального 

стеноза, пациентам со сложными заболеваниями с формированием свищей и 

пациентам с явной тяжелой мальнутрицией перед операцией на ПЖ, если 

энтеральное питание невозможно. (GRADE 1С, высокая согласованность). 

Комментарии. Более 80% пациентов, страдающих ХП, можно адекватно 

лечить обычным полноценным питанием,дополненным ферментами ПЖ, и 

только 10–15% всех пациентов нуждаются в пероральных пищевых добавках 

[236]. Энтеральное питание помогает сохранить иммунную функцию и 

структуру слизистой оболочки и снижает вероятность развития гипергликемии, 

в то время как парентеральное питание повышает риск катетерных инфекций и 

сепсиса [235]. Зондовое питание показано примерно 5% пациентов с ХП [236]. 

Таким образом, парентеральное питание показано только в тех случаях, если 

пациенты не могут восполнить свои пищевые потребности по причине 
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нарушения (блокады) опорожнения желудка, пациенту требуется желудочная 

декомпрессия, если невозможно ввести зонд в тощую кишку или при наличии 

осложненного свища [235, 236, 358, 626]. Парентеральное питание, как 

правило, проводится в течение краткосрочного периода, а длительные 

исследования на эту тему отсутствуют. 

Вопрос 6-7. Когда при ХП показано энтеральное питание и каким 

образом оно должно проводиться? 

Утверждение 6-7.1. Энтеральное питание показано пациентам с 

мальнутрицией, которым не помогает пероральная нутритивная поддержка. 

(GRADE 2С, высокая согласованность). 

Утверждение 6-7.2. Энтеральное питание пациентам с болевым 

синдромом, задержкой опорожнения желудка, стойкой тошной или рвотой 

рекомендуется проводить через назоеюнальный зонд. (GRADE 2С, высокая 

согласованность). 

Если энтеральное питание пациенту потребуется на период более 30 дней, 

целесообразно рассмотреть вопрос проведения еюностомии для введения зонда 

для зондового питания. У пациентов с ВНПЖ можно использовать смеси для 

энтерального питания на основе пептидов и СЦТГ. (GRADE 2С, высокая 

согласованность). 

Утверждение 6-7.3. По показаниям вместе с энтеральным питанием 

проводят ЗТФПЖ. (GRADE 2С, высокая согласованность). 

Комментарии 6-7.1-3. Пероральная нутритивная поддержка очень 

уместна у большинства пациентов с ХП, которым необходимо улучшить 

нутритивный статус [148]. В целом, РКИ, которые были бы конкретно 

посвящены оценке показаний к энтеральному питанию при ХП, а также его 

оптимальному введению, практически отсутствуют, а действующие 

клинические рекомендации основаны на наблюдательных исследованиях, 

заключениях специалистов и клиническом опыте. Европейское общество 

клинического питания и метаболизма (ESPEN) считает, что энтеральное 
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питание показано в тех случаях, когда пациенты не могут потреблять 

достаточное количество калорий, или перед операцией [590]. 

Ретроспективный обзор данных 58 пациентов [665] и историй болезни 

трех пациентов [590] продемонстрировал преимущества питания через 

назоеюнальный зонд, которые проявлялись улучшением нутритивного статуса 

пациентов, уменьшением боли, улучшениями в течении псевдокист и 

воспаления [590,665]. 

У лиц с ограниченной возможностью принимать пищу перорально 

энтеральное питание сочетают с обычным пероральным питанием, а при 

невозможности энтерального питания назначают парентеральноепитание 

[235,236]. Энтеральное питание через назоеюнальный зонд может быть 

актуальным для пациентов с постпрандиальной болью (болью после еды), 

стойкой тошнотой, рвотой, обструкцией протоков ПЖ или при невозможности 

желудочного питания. В тех случаях, когда энтеральное питание потребуется 

пациенту на период более 30 дней, следует рассмотреть вопрос о проведении 

хирургической еюностомии [235,358]. Имеются сообщения об успешном 

проведении питания через назоеюнальный зонд наряду с назогастральным 

дренированием у пациентов с ХП с задержкой опорожнения желудка, 

вызванной обструкцией [230]. 

Высококачественных данных о необходимом составе энтеральных смесей 

при ХП практически нет. Однако большинство врачей-клиницистов 

поддерживают применение смесей на основе низкомолекулярных 

пептидов/СЦТГ [616], и на примере более 70 пациентов с ХП, получавших 

смеси с этим составом, было показано, что нутритивный статус пациентов 

улучшался [230, 590, 665]. Пациентам, у которых не удается добиться 

улучшения нутритивного статуса на фоне применения смесей на основе 

пептидов/СЦТГ, вместе со смесями [280, 493] можно вводить ферменты ПЖ. 

Вопрос 6-8.1: Каков риск развития остеопороза/остеопении при ХП? 

Утверждение 6-8.1. Пациенты с ХП подвержены высокому риску 

развития остеопороза и остеопении (класс 1А) и высокому риску 
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возникновения спонтанного перелома (класс 1В). (GRADE 1B, высокая 

согласованность). 

Вопрос 6-8.2: Как выявить лиц, подверженных риску развития 

остеопороза/остеопении? 

Утверждение 6-8.2. Для выявления тех, кто подвержен риску, следует 

регулярно проводить оценку плотности костной ткани методом двойной 

энергетической рентгеновской абсорбциометрии (ДЭРА) наряду с регулярным 

анализом уровня 25(OH)D в сыворотке крови. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Вопрос 6-8.3: Какой подход рекомендуется для профилактики и лечения 

этих состояний? 

Утверждение 6-8.3. Основные профилактические меры (правильное 

питание, особенно потребление необходимого количества кальция и витамина 

D, регулярная дозированная нагрузка и отказ от курения/алкоголя) необходимо 

рекомендовать всем пациентам с ХП (класс 1С). Пациенты с остеопенией 

должны следовать основным профилактическим мерам и каждые два года 

выполнять ДЭРА (класс 1С). Пациенты с остеопорозом (или переломами 

позвонков) должны получать соответствующие лекарственные препараты, 

пройти скрининг на другие причины развития остеопороза и/или получить 

направление к специалисту по костной патологии, а также выполнять основные 

профилактические меры. (GRADE 1С, высокая согласованность). 

Комментарии 6-8.1-3. СО и метаанализ [327] показали, что в общей 

выборке 513 пациентов с ХП из 10 исследований почти четверть (23,4%)имели 

остеопороз, а у 39,8% была остеопения, при этом общая частота остеопороза и 

остеопении составила 65% (ДИ 95%: 54,7–74). На основании только двух 

исследований с адекватными данными, соответствующая частота остеопороза в 

контроле составила 8,6–10,2% [512]. В целом исследования были 

гетерогенными и не поддавались подгрупповому анализу, но в пяти 

исследованиях [9, 441,524,532, 583] была обнаружена связь между МПКТ и 

мальабсорбцией жира, в то время как между уровнем 25(ОН)D в сыворотке 
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крови и МПКТ четкая взаимосвязь не прослеживалась. Проведение костной 

гистоморфометрии на фоне ХП показало, что у пациентов наблюдалась потеря 

толщины кортикального слоя и объема губчатого вещества кости с ухудшением 

микроструктуры ткани по сравнению с контролем [113]. 

По-видимому, высокая распространенность остеопороза и остеопении 

коррелирует с клинически значимыми результатами. Среди пациентов с ХП 

частота переломов была выше средней по сравнению с популяционным 

контролем (скорректированное отношение рисков 1,7; ДИ 95%: 1,6–1,8) [580]. 

Аналогично, в американском исследовании [326] частота спонтанных 

переломов была сходной или более высокой у пациентов с ХП по сравнению с 

другими заболеваниями органов пищеварения с высоким уровнем риска. Во 

втором исследовании риск переломов при ХП составил 4,8% по сравнению с 

целиакией (5,0%), болезнью Крона (3,0%), гастрэктомией (5,4%), циррозом 

печени (4,8%), а также с контролем (1,1%). Низкой МПКТ при ХП 

способствуют несколько факторов, среди них дефицит 25(OH)D в сыворотке 

крови, плохое питание, курение, мальабсорбция и низкая физическая 

активность. Совсем недавно появились сообщения о связи между хроническим 

системным воспалением и повышенным метаболизмом костной ткани при ХП. 

ДЭРА, безусловно, остается основным диагностическим инструментом, однако 

маркеры метаболизма костной ткани [11, 29] могут выступать в качестве 

полезных вспомогательных показателей в тех случаях, когда механизмы 

костного обмена неясныили при оценке применения лекарственных средств,и, 

тем самым, снижать необходимость повторных оценок МПКТ. 

Интервенционные исследования по изучению состояния костной ткани 

при ХП отсутствуют. В одном исследовании с участием 30 пациентов было 

установлено, что энтеральное введение витамина D в относительно низкой дозе 

(1520 МЕ в сутки) эффективно повышало уровень 25(OH)D в сыворотке крови 

у пациентов с ХП с подтвержденной мальабсорбцией жиров (изменение в 

уровне 25(OH)D: 32,3 нмоль/л; ДИ 95%: 15–50) [471]. К сожалению, отмечается 

крайняя нехватка исследований по эффективности лекарственных препаратов 
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для лечения остеопороза у пациентов с ХП, что представляет собой 

значительный пробел в научных изысканиях. Направление тактики лечения 

можно искать в существующих клинических руководствах по лечению 

патологии костей на фоне других заболеваний органов пищеварения, 

сопровождающихся мальабсорбцией. 

Американская гастроэнтерологическая ассоциация (American 

Gastroenterological Association, AGA) рекомендует пациентам с 

воспалительными заболеваниями кишечника, целиакией и состоянием после 

гастрэктомии проходить ДЭРА, если у них имеется по крайней мере еще один 

дополнительный фактор риска развития остеопороза [15]. Подобное 

выборочное тестирование при ХП потребовало бы обязательного проведения 

ДЭРА у женщин в постменопаузальном периоде, у женщин со спонтанными 

переломами в анамнезе, у мужчин старше 50 лет и у лиц с мальабсорбцией. 

Однако, учитывая высокий риск развития остеопороза и переломов (и 

связанных с этим заболеваемости и затрат), возможно, целесообразно будет 

расширить необходимость исходной оценки МПКТ на всех пациентов с ХП, а 

также обеспечить реализацию основных профилактических мер в стандартной 

клинической практике [172]. Для лиц с остеопенией основные 

профилактические меры должны выполняться в соответствии с 

рекомендациями AGA для других желудочно-кишечных заболеваний, а ДЭРА 

следует повторять каждые два года. 

 

Сахарный диабет (РГ11). 

Введение. 

Сахарный диабет определяется как дисфункция регуляции метаболизма, 

характеризующаяся преимущественно хронической гипергликемией. 

Основными причинами сахарного диабета могут быть нарушенная секреция 

инсулина или резистентность к инсулину, или сочетание обоих факторов. 

Ввиду такой причинной гетерогенности, сахарный диабет в настоящее время 



122 

классифицируется как заболевание, протекающее по четырем различным 

вариантам, — 1–4-й типы [14, 261]. 

Согласно действующей в настоящее время классификации сахарного 

диабета — сахарный диабет, развившийся вторично на фоне заболеваний ПЖ 

(например, ХП), классифицируется как панкреатогенный сахарный диабет или 

сахарный диабет типа IIIc (СД3c) [14, 261]. Заболевания ПЖ с поражением 

преимущественно экзокринной ткани, лежащие в основе СД3c, включают как 

доброкачественную, так и злокачественную патологию, например, острый, 

рецидивирующий панкреатит и ХП любой этиологии, гемохроматоз, 

муковисцидоз, фиброкалькулезную панкреатопатию, травмы ПЖ, 

панкреатэктомию, агенезию ПЖ и рак ПЖ. Даже в рамках этой группы СД3c 

могут наблюдаться разные подтипы сахарного диабета, связанные с различной 

патофизиологией заболеваний ПЖ, лежащих в основе этих вторичных форм 

сахарного диабета [458]. Следовательно, важно подчеркнуть, что следующие 

изложенные ниже утверждения сосредоточены исключительно на СД3c, 

развившемся на фоне ХП. Представлена сводная диаграмма (см. 

«Дополнительные материалы», рисунок S1). 

Вопрос 7-1: Каков риск развития СД3с при ХП? 

Утверждение 7-1. Сахарный диабет является распространенным 

осложнением ХП, хотя его частота варьирует от 5% до более 80%, что зависит 

преимущественно от этиологии заболевания, географического положения и 

длительности наблюдения. По-видимому, это типичное осложнение как 

идиопатического/тропического ХП, так и алкогольного ХП. (GRADE 1B, 

высокая согласованность). 

Комментарии. Тип СД3c может быть неправильно классифицирован 

(обычно как сахарный диабет 2-го типа), правда, большинство исследований по 

изучению риска развития сахарного диабета при ХП не конкретизируют тип 

сахарного диабета [531]. Факторы, которые влияют на риск развития сахарного 

диабета 2-го типа (например, семейный анамнез и ИМТ), несомненно, влияют 
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на возникновение СД3с на фоне ХП, поскольку сахарный диабет 2-го типа и 

СД3c могут протекать параллельно [129]. 

Этиология и география. 

В нескольких исследованиях отмечалось, что именно алкогольная 

этиология ХП повышает риск развития сахарного диабета по сравнению с 

другими причинами [61, 75,183,231]. При этом сахарный диабет был 

диагностирован только у 5% (Австралия) и 7% (Южная Корея) пациентов с ХП 

[295], тогда как именно в этих странах пациентов с индуцированным алкоголем 

панкреатитом было большинство. Между тем, случаи сахарного диабета в 

Малайзии и Южной Индии, согласно имеющимся сообщениям, составляли 50% 

и 55%, соответственно [295], и большинство из них представляли собой 

тропический или идиопатический панкреатит. Региональные различия в 

заболеваемости отмечаются даже в пределах самой Индии; так, у пациентов на 

севере Индии [76] сахарный диабет развивается реже (31%), чем на юге (65%) 

[295], и при этом фиксируется более низкий процент панкреатита тропической 

этиологии. На фоне идиопатического ХП в Индии у пациентов с поздним 

началом заболевания сахарный диабет развивается чаще [75, 76]. В трех 

исследованиях в Японии было установлено, что у 30% [295], 39,7% [183] и 

46,3% [231] пациентов с ХП также был диагностирован сахарный диабет, 

причем в последнем исследовании сахарный диабет определялся как 

«истинный» СД3c, то есть сахарный диабет был диагностирован уже после 

установления диагноза ХП. Что касается АИП, то возникновение сахарного 

диабета до начала терапии стероидами отмечалось в 24% случаев, а после 

терапии стероидами этот показатель удваивался до 48%, о чем 

свидетельствовали результаты одного небольшого исследования с участием 21 

пациента [466]. Сахарный диабет развивался более чем у четверти (26%) 

участников одного французского исследования, в которое вошли 200 пациентов 

с наследственным ХП [451]. 

Вопрос 7-2: Какие факторы влияют на риск развития сахарного диабета 

при ХП? 
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Утверждение 7-2.1. Риск развития сахарного диабета увеличивается 

после хирургического вмешательства (особенно после дистальной 

панкреатэктомии), а также с возрастом. (GRADE 1B, высокая 

согласованность). 

Утверждение 7-2.2. Имеющиеся данные, по-видимому, подтверждают 

связь между (интенсивным) курением и развитием сахарного диабета. 

Большинство исследований подтверждают связь между наличием 

кальцификатов и риском развития сахарного диабета. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Утверждение 7-2.3. Большинство исследований показывают, что риск 

развития сахарного диабета увеличивается с увеличением продолжительности 

течения ХП. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Утверждение 7-2.4. Имеются некоторые данные в пользу связи с полом и 

семейным анамнезом. (GRADE 2А, высокая согласованность). 

Утверждение 7-2.5. Собрано недостаточно доказательств взаимосвязи 

между сахарным диабетом и ИМТ или дефицитом цинка в организме. (GRADE 

2С, высокая согласованность). 

Утверждение 7-2.6. Отсутствуют данные в пользу того, что более 

высокое потребление жиров с пищей влияет на развитие сахарного диабета при 

ХП. (GRADE 2С, высокая согласованность). 

Утверждение 7-2.7. На развитие сахарного диабета, по-видимому, не 

влияет наличие различных генетических мутаций. (GRADE 1B, высокая 

согласованность). 

Комментарии.Операции. У пациентов, перенесших резекцию ПЖ, 

отмечается повышенный риск развития сахарного диабета, причем после 

операции сахарный диабет denovo развивается у 37% пациентов, ранее не 

страдавших им [403]. Тип операции может влиять на вероятность развития 

сахарного диабета; так, у пациентов, перенесших дистальную 

панкреатэктомию, отношение рисков для развития сахарного диабета 

составляло 2,4 (через 5 лет после операции сахарный диабет развивался у 57% 
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пациентов, перенесших дистальную панкреатэктомию, по сравнению с 36% 

пациентов, которым была выполнена ПД, а фактически же риск развития 

сахарного диабета после ПД был не выше, чем на фоне естественной динамики 

ХП) [578]. В исследовании с участием пациентов-китайцев также было 

установлено, что дистальная панкреатэктомия является независимым фактором 

риска развития сахарного диабета (отношение рисков 5,4) [465]. Другие 

факторы риска развития сахарного диабета после хирургического лечения ХП 

включают повышенный ИМТ и более высокий дооперационный уровень 

глюкозы/гликозилированного гемоглобина (HbA1c) [130] (см. 

«Дополнительные материалы», рисунок S1). 

Курение. В проведенном в пяти странах исследовании по изучению 

курения при алкогольном ХП было показано, что курение увеличивает риск 

развития сахарного диабета после установления диагноза ХП, при этом 

отношение рисков составило 2,3 [64]. В итальянской когорте пациентов с 

идиопатическим ХП интенсивное курение ассоциировалось с развитием 

сахарного диабета (отношение рисков 3,9) [343]. Второе исследование у 

пациентов с ранним началом идиопатического ХП показало, что курение было 

сильным независимым фактором риска (ОШ 4,252) для развития сахарного 

диабета (алкоголь же при этом был менее важен) [75]. В исследовании с 

участием 445 пациентов из Китая курение оказалось независимым фактором 

риска развития сахарного диабета как до, так и после инвазивной терапии 

(эндоскопия и операция) [465]. У пациентов с АИП интенсивное курение 

ассоциировалось с развитием сахарного диабета, в частности, у тех, кто курил 

больше 10 лет, сахарный диабет развивался чаще, чем у «малых» курильщиков 

(в том числе, у тех, кто никогда не курил, и у бывших курильщиков) — 

соответственно, у 50% против 27% пациентов [162]. И напротив, исследование 

с участием 241 пациента с ХП показало, что курение не было связано с 

развитием сахарного диабета [621], а D. Malkaetal. [578] установили, что 

курение не являлось фактором риска развития сахарного диабета при 

многовариантном анализе данных 500 пациентов. Однако в последнем 
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исследовании сравнивали процент курильщиков между группами пациентов с 

сахарным диабетом и без сахарного диабета, а интенсивность курения не 

изучалась. 

Кальцификаты. Сахарный диабет обычно развивается чаще у пациентов с 

кальцифицирующим ХП [76], при этом относительный риск колеблется от 3,2 

(у послеоперационных пациентов) [578] до 7,7 (при идиопатическом ХП) [75]. 

В исследовании у пациентов-китайцев с ХП наличие кальцификатов было 

независимым фактором риска развития сахарного диабета(до инвазивной 

терапии) [465]. И наоборот, связь между наличием кальцификатов и риском 

развития сахарного диабета в хирургической группе не выявлена [403]. 

Длительность заболевания. Риск сахарного диабета составил 50% через 

10 лет и возрастал до 83% через 25 лет [578]. Потребность в инсулине за тот же 

период времени увеличилась с 26% до 53%. T. Ito et al. [231] также сообщали, 

что распространенность сахарного диабета увеличивается со временем. В 

когорте из 418 пациентов с наследственным панкреатитом, собранных в 14 

странах мира, прослеживался четкий линейный кумулятивный риск 

эндокринной недостаточности — от 1,3% в возрасте 10 лет до 79,1% в возрасте 

80 лет [67]. Однако в хирургической группе связь между развитием сахарного 

диабета и продолжительностью послеоперационного наблюдения, 

предоперационной продолжительностью ХП или общей продолжительностью 

ХП (медиана наблюдения 56 месяцев) отсутствовала [403]. 

Возраст. В случае с наследственным ХП средний возраст развития 

сахарного диабета во Франции составил 38 лет, согласно данным одного 

исследования, опубликованного в 2009 г. [451]. Риск сахарного диабета 

значительно возрастает с возрастом, и у пациентов старше 40 лет ОШ для 

развития сахарного диабета достигает 9,2 [75]. 

ИМТ/безжировая масса тела. Помимо ИМТ до операции, в нескольких 

исследованиях изучалось влияние безжировой массы тела, жировой массы тела 

или ожирения на риск развития сахарного диабета у пациентов с ХП. В одном 

из исследований (пациенты с идиопатическим ХП из Индии) было установлено, 
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что ИМТ не является независимым фактором риска развития сахарного диабета 

при однофакторном анализе [75]. Однако, поскольку сахарный диабет 2-го типа 

может накладываться на СД3c при ХП, следует предположить, что увеличение 

ИМТ также увеличивает риск сахарного диабета при ХП. 

Пол. В одном исследовании было отмечено сильное колебание 

показателей в зависимости от пола [183]; так, в этом исследовании сахарный 

диабет был диагностирован у 42,4% мужчин по сравнению с 27,8% женщин. В 

то же время, в исследовании, охватывавшем всю Индию [61], было отмечено 

обратное: у женщин, не страдавших алкоголизмом (44%), развитие сахарного 

диабета было более вероятным, чем у непьющих мужчин (31%). 

Семейный анамнез. В случае с идиопатическим ХП положительный 

семейный анамнез по сахарному диабету давал ОШ развития сахарного диабета 

на уровне 3,5 [75]. Как и в случае с ИМТ, поскольку сахарный диабет 2-го типа 

и СД3c могут сосуществовать, семейный анамнез по сахарному диабету 2-го 

типа может повлиять на развитие сахарного диабета у пациентов с ХП. 

Генетические мутации. В небольшом исследовании с участием 79 

пациентов не обнаруживалась значимая разница в риске развития сахарного 

диабета между лицами, имеющими мутации как в гене ингибитора секреции 

трипсина (SPINK 1), так и в гене PiZ, и лицами без мутаций [300]. В когорте из 

200 пациентов с наследственным ХП наличие или отсутствие мутации гена 

PRSS1 не влияло на риск развития сахарного диабета [451]. В другом когортном 

исследовании наследственного панкреатита специфические генные мутации не 

влияли на возраст манифестации сахарного диабета [67]. 

Диета и питание. В одном испанском исследовании [49] по изучению 

влияния диеты с высоким содержанием жиров (определявшейся как диета, в 

которой >30% общей суточнойкалорийности поступало с жиром) на 

осложнения ХП, не было получено данных в пользу того, что диета с высоким 

содержанием жиров приводит к более высокому риску развития сахарного 

диабета. В одном исследовании с участием 101 пациента с ХП (34 случая с 

алкогольной и 67 случаев с тропической этиологией) было показано, что 
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содержание цинка в эритроцитах было ниже у пациентов с сахарным диабетом, 

чем у пациентов без сахарного диабета [687]. 

Вопрос 7-3: Как следует диагностировать СД3с при ХП? 

Утверждение 7-3.1. Первичное обследование пациента с ХП должно 

включать анализы на глюкозу в плазме крови натощак (ГПН) и HbA1c. 

Критериями для установления диагноза СД3с являются ГПН≥126 мг/дл (7,0 

ммоль/л) или HbA1c≥6,5% (48 ммоль/моль). (GRADE 1А, высокая 

согласованность). 

Утверждение 7-3.2. HbA1c <6,5% не исключает наличия СД3с в силу 

ограничений этого анализа в этой группе пациентов. Поэтому нормальный 

уровень HbA1c (<6,5%) всегда должен быть подтвержден анализом на ГПН. 

(GRADE 1B, высокая согласованность). 

Утверждение 7-3.3. При отсутствии однозначной гипергликемии 

(концентрация глюкозы в плазме крови при случайном исследовании ≥200 

мг/дл (11,1 ммоль/л)), или в сомнительных случаях результаты должны 

подтверждаться повторными анализами или с помощью стандартного 

перорального теста толерантности к глюкозе с нагрузкой 75 г глюкозы 

(ПТТГ)(глюкоза натощак через 2 ч ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л)). (GRADE 1А, 

высокая согласованность). 

Утверждение 7-3.4. Эти анализы должны проводиться ежегодно, даже 

при отсутствии типичных клинических симптомов сахарного диабета. (GRADE 

1С, высокая согласованность). 

Комментарии 7-3.1-4. Существующие клинические критерии, 

утвержденные ВОЗ, многими национальными европейскими диабетическими 

ассоциациями и Американской диабетологической ассоциацией (American 

Diabetes Association, ADA), основаны на показателях ГПН и глюкозы плазмы 

крови через 2 ч после ПТТГ (см. «Дополнительные материалы», рисунок S1). 

Граничными показателями и отправными точками для диагностирования 

сахарного диабета считаются показатели ГПН ≥126 мг/дл (7,0 ммоль/л) и/или 

HbA1c ≥6,5% (48 ммоль/моль) и/или глюкоза плазмы крови ≥200 мг/дл(11,1 
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ммоль/л), подтвержденные измерением глюкозы через 2 ч после перорального 

приема 75 г глюкозы (ПТТГ) [14, 685]. Несмотря на то, что известно несколько 

других методов оценки инсулинового резерва при ХП (инсулин в сыворотке 

крови/моче, С-пептид в сыворотке крови/моче, стимуляция бета-клеток 

аргинином, глюкагоном или толбутамидом), существует крайне мало данных, 

доказывающих, что они могут как-то влиять на принятие решений на 

клиническом уровне [96, 667, 673]. Аргументы в пользу анализа на ГПН и/или 

HbA1c относительно глюкозы натощак через 2 ч, в основном, связаны с 

технической возможностью проведения ПТТГ. Известно, что HbA1c имеет 

ограничения у пациентов с ХП, страдающих множеством сопутствующих 

заболеваний [41], поэтому отрицательный результат HbA1c (<6,5%) не 

исключает сахарного диабета в этой популяции пациентов. 

Таким образом, поскольку при ХП наблюдается высокая 

распространенность сахарного диабета, как описано выше,а нарушение 

метаболизма глюкозы, как известно, связано с многочисленными серьезными 

рисками для здоровья, ранняя диагностика сахарного диабета имеет решающее 

значение, в связи с чем предлагается его ежегодный скрининг. 

Вопрос 7-4: Как отличить СД3с от сахарного диабета 1-го типа и 2-го 

типа? 

Утверждение 7-4.1. Отсутствие реакции панкреатического полипептида 

на прием смешанных по составу питательных веществ, по-видимому, является 

специфическим показателем СД3с по сравнению с другими типами сахарного 

диабета. (GRADE 1С, высокая согласованность). 

Комментарии. Учитывая сложности с его выполнимостью, этот тест 

рекомендуется применять только в сомнительных случаях. Поскольку 

дифференциация между двумя типами сахарного диабета представляется 

непростой задачей, могут оказаться полезными приведенные ниже критерии 

(см. «Дополнительные материалы», рисунок S1). 

Основные критерии (должны присутствовать): 

• установленный диагноз ХП; 
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• отсутствие аутоиммунных маркеров, ассоциирующихся с сахарным 

диабетом 1-го типа. 

Малые критерии (должны присутствовать два из четырех): 

• нарушение функции бета-клеток (например, оценка с помощью 

гомеостатической модели оценки функции бета-клеток (HOMA-B), 

соотношение C-пептид/глюкоза); 

• отсутствие выраженной инсулинорезистентности; 

• нарушенная секреция инкретинов (например, анализ на 

глюкагоноподобный пептид-1, панкреатический полипептид); 

• дефицит жирорастворимых витаминов и/или наличие 

дефицита/недостаточности микроэлементов (при отсутствии терапии 

ферментами и/или дополнительного введения пищевых добавок). 

Утверждение 7-4.2. Хотя бы однократно необходимо выполнить все 

лабораторные анализы для как можно более точной классификации пациента. 

Эти анализы должны включать диабет-ассоциированные антитела, 

соотношение С-пептид/глюкоза и оценку экзокринной функции ПЖ, а также 

диагностическую визуализацию ПЖ. (GRADE 1С, высокая согласованность). 

Комментарии. Одна из наиболее сложных задач, связанных с СД3c, 

заключается в его четком определении и дифференциации от других типов 

сахарного диабета, поскольку разные типы могут предшествовать друг другу 

или могут накладываться друг на друга. На сегодняшний день, представляются 

полезными определенные диагностические критерии, предложенные двумя 

исследовательскими группами [129, 253]. Однако, вероятно, из-за 

потенциального наложения друг на друга различных типов сахарного диабета, 

все они в какой-то степени оказываются недостаточными. Отсутствие реакции 

панкреатического полипептида на прием смеси питательных веществ, по-

видимому, является специфическим показателем панкреатогенного диабета 

[129]. 

Вопрос 7-5.1: Какова распространенность острых диабетических 

осложнений у пациентов с СД3с? 
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Утверждение 7-5.1. Как правило, считается, что пациентов с СД3c 

трудно лечить, и они подвержены потенциально опасным для жизни острым 

осложнениям (гипогликемия и кетоацидоз). До 25% пациентов с СД3с имеют 

«лабильный диабет» с резкими колебаниями уровня глюкозы. (GRADE 1С, 

высокая согласованность). 

Комментарии 7-5.1. У пациентов с СД3c могут развиваться потенциально 

опасные для жизни острые осложнения [179, 311, 389, 434, 594, 673], 

«лабильный диабет» [282, 309, 407, 483, 522,662,674] с резкими скачками 

уровня глюкозы от гипергликемии (из-за сохраненной продукции глюкозы в 

печени) до тяжелой гипогликемии после введения экзогенного инсулина (в 

силу отсутствия ответа со стороны контррегулирующих гормонов) [121,306307, 

308, 331,345, 498]. Повторные гипогликемические эпизоды могут закончиться 

тем, что пациент перестанет «чувствовать» гипогликемию из-за постепенного 

снижения порогового уровня глюкозы, который вызывает появление 

симптомов [45]. 

Тотальная или частичная панкреатэктомия часто сопровождается 

резекцией ДПК, дистального отдела ОЖП, а часто и дистального отдела 

желудка, холецистэктомией. Последствия такой обширной резецирующей 

операции приводят не только к дефициту гормонов ПЖ, но также к ухудшению 

функции гастроинтестинальных гормонов [321, 565]. Однако недавно 

появились данные нескольких авторов, которые сообщили, что гликемический 

контроль у пациентов с СД3c стал лучше по сравнению с результатами, 

полученными в более ранних исследованиях [310, 333, 350, 366, 548, 551]. Эти 

изменения могут объясняться несколькими факторами: на сегодняшний день 

ИЗСД и мальабсорбцию удается контролировать эффективнее, чем в прошлом, 

благодаря новым препаратам, в том числе аналогам инсулина. Более того, на 

частоту и тяжесть гипогликемии влияет основное заболевание ПЖ. Например, у 

пациентов, перенесших тотальную панкреатэктомию по поводу алкогольного 

ХП, гипогликемические эпизоды возникают чаще и протекают тяжелее, если 

пациент продолжает злоупотреблять алкоголем. 
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Наконец, повышение информированности и улучшение комплаенса 

пациентов, независимо от их социально-экономического статуса, рост числа 

обращений в эндокринологические (диабетологические) отделения и широкое 

применение глюкометров, возможно, способствовали улучшению 

гликемического контроля и стабильности состояния больных с течением 

времени. Однако, несмотря на отсутствие крупных проспективных 

контролируемых клинических исследований по оценке истинной 

распространенности «лабильного диабета» после тотальной панкреатэктомии, в 

клинической практике часто бывает проблематичным контролировать 

сахарный диабет у этих пациентов, особенно у относительно молодых людей, у 

которых должен быть тщательно взвешен риск развития 

хроническихосложнений позднее на протяжении жизни относительно риска 

повторной опасной для жизни тяжелой гипогликемии. 

Вопрос 7-5.2: Какова распространенность хронических диабетических 

осложнений у пациентов с СД3c? 

Утверждение 7-5.2a. Хронические микроангиопатические осложнения 

развиваются у пациентов с СД3c также часто, как и у пациентов с другими 

типами диабета. По имеющимся данным, частота ретинопатии сходна с 

частотой, наблюдаемой при сахарном диабете 1-го типа, а ее 

распространенность увеличивается с увеличением продолжительности 

сахарного диабета. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Утверждение 7-5.2b. Ранние признаки дисфункции почек, такие как 

микроальбуминурия или гломерулярная гиперфильтрация, сходны с сахарным 

диабетом 1-го типа, в то время как макроальбуминурия и явная патология 

почек, как правило, не характерны. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Утверждение 7-5.2c. Нейропатия также описывается как одно из 

типичных осложнений СД3c. (GRADE 1B, высокая согласованность). 

Утверждение 7-5.2d. Считается общепринятым, что СД3c не 

ассоциируется с макрососудистыми осложнениями. (GRADE 2В, высокая 

согласованность). 
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Комментарии 7-5.2a–d. Хронические диабетические осложнения 

(микроангиопатии и макроангиопатии). Основное заболевание ПЖ и 

относительно короткий период наблюдения затрудняют оценку частоты и 

распространенности осложнений сахарного диабета у этих пациентов [21, 

93,136,174,312,387,414,437,485,529, 534]. Частота ретинопатии сходна с таковой 

при сахарном диабете 1-го типа, а ее распространенность увеличивается с 

увеличением продолжительности сахарного диабета [137,138,437,527,529,535, 

599]. 

Ранние признаки дисфункции почек, такие как микроальбуминурия или 

гломерулярная гиперфильтрация, сходны с сахарным диабетом 1-го типа [294, 

305, 529], в то время как макроальбуминурия и явная патология почек, как 

правило, не характерны [55, 70,486,678]. Нейропатия также описывается как 

одно из типичных осложнений СД3c [231,486]. Считается общепринятым, что 

СД3c не ассоциируется с макрососудистыми осложнениями, поскольку 

сопутствующая ВНПЖ, более низкий уровень холестерина и более низкая 

калорийность пищи могут снижать риск сердечно-сосудистых заболеваний. 

Однако, в силу увеличения ожидаемой продолжительности жизни, у пациентов 

после операции на ПЖ стали регистрироваться случаи диабетических 

макрососудистых осложнений [21,414,440]. Эти данные подтверждают 

необходимость лечения пациентов с сахарным диабетом после операции на ПЖ 

для предотвращения отдаленных осложнений на фоне одновременной 

минимизации риска угрожающей жизни тяжелой гипогликемии [135,291, 

353,375, 401,511,612, 651]. 

Вопрос 7-6: Каково оптимальное медикаментозное лечение при СД3c? 

Утверждение 7-6.1. До настоящего времени не было опубликовано ни 

одного доказательного исследования относительно практики лечения СД3c. 

Лечение должно включать усилия, направленные на поощрение пациентов к 

изменениям в образе жизни, которые могут улучшить гликемический контроль 

и минимизировать риск гипогликемии. У пациентов с тяжелой мальнутрицией 

обычно в качестве терапии первой линии выбирают инсулинотерапию, ввиду 
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желательных анаболических эффектов инсулина в этой особой подгруппе 

пациентов. (GRADE 1С, высокая согласованность). 

Утверждение 7-6.2. Если гипергликемия легкая и одновременно с ней 

диагностируется или подозревается сопутствующая инсулинорезистентность, 

то препаратом выбора при отсутствии противопоказаний может быть 

метформин. (GRADE 1С, высокая согласованность). 

Утверждение 7-6.3. Первоочередное значение имеет обеспечение 

пациента адекватной и соответствующей его состоянию ЗТФПЖ. (GRADE 1С, 

высокая согласованность). 

Комментарии 7-6.1–3. До настоящего времени не было опубликовано ни 

одного доказательного исследования относительно практики лечения СД3c, а 

все крупные клинические исследования по сахарному диабету, наоборот, 

целенаправленно исключали пациентов с СД3с. Обычно назначаются те же 

препараты, что и при сахарном диабете 2-го типа (см. «Дополнительные 

материалы», рисунок S1). Недостаточное усвоение углеводов из-за наличия 

ВНПЖ, сопутствующего потребления алкоголя и заболеваний печени, 

несоблюдение предписанного режима питания и/или медикаментозной терапии 

и ускоренный кишечный транзит препятствуют адекватной гликемической 

терапии у этих пациентов. 

Лечение должно включать усилия, направленные на поощрение 

пациентов к изменениям в образе жизни (минимизация потребления продуктов 

с высоким гликемическим индексом, здоровое питание, физическая активность, 

воздержание от алкоголя и отказ от курения и т. д.), которые могут улучшить 

гликемический контроль и минимизировать риск гипогликемии. Некоторые 

авторы предлагают ex juvantibus назначать пероральные противодиабетические 

средства с последующей инсулинотерапией при возникновении такой 

необходимости [51, 117]. У пациентов с тяжелой мальнутрицией в качестве 

терапии первой линии обычно выбирают инсулинотерапию, ввиду 

желательных анаболических эффектов инсулина в этой особой подгруппе 

пациентов. Если гипергликемия легкая, и одновременно с ней диагностируется 
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или подозревается сопутствующая инсулинорезистентность, то препаратом 

выбора при отсутствии противопоказаний может быть метформин. Однако 

лечение метформином может плохо переноситься большинством пациентов, 

поскольку его основные побочные эффекты включают тошноту, жалобы на 

дискомфорт в животе, диарею и снижение массы тела [134]. Следует избегать 

назначения метформина пациентам, продолжающим злоупотреблять алкоголем, 

из-за риска лактатацидоза. 

Что касается назначения других пероральных средств для лечения 

сахарного диабета: 

Производные сульфонилмочевины связаны с повышенным риском 

тяжелой и продолжительной гипогликемии, они часто противопоказаны из-за 

сопутствующих заболеваний печени [354] и не должны назначаться при 

наличии этой сопутствующей патологии. 

Метилглиниды также ассоциируются с повышенным риском 

гипогликемии, однако их период полураспада значительно короче, чем у 

производных сульфонилмочевины, и метилглиниды в низких дозах могут 

рассматриваться как вариант лечения до перевода пациента на 

инсулинотерапию. 

Тиазолидиндионы не следует назначать из-за выраженных побочных 

эффектов (переломы костей, задержка жидкости, застойная сердечная 

недостаточность). 

Ингибиторы альфа-глюкозидазы могут усугублять существующую 

ВНПЖ, поэтому их не следует назначать. Препараты на основе инкретинов 

имеют высокую частоту выраженных побочных эффектов со стороны 

желудочно-кишечного тракта. Кроме того, в настоящее время они обсуждаются 

в контексте их возможной связи с повышенным риском развития панкреатита 

[116, 292, 349, 386]. 

Ингибиторы натрий-зависимого переносчика глюкозы 2-го типа (SGLT-

2) описывались как препараты, способные индуцировать эугликемический 

диабетический кетоацидоз у пациентов с дефицитом инсулина (как при 
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сахарном диабете 1-го типа, так и при СД3c) [125, 608], поэтому их не следует 

назначать, пока не будет доказана их безопасность для этих пациентов. 

У большинства пациентов отмечается неудовлетворительный ответ на 

пероральные препараты, поэтому их приходится переводить на лечение 

инсулином, например, предварительно смешанным инсулином дважды в сутки 

или инсулином, который вводится несколько раз в сутки [347]. Пациентов 

лечат в соответствии с общими рекомендациями по дозировке инсулина, 

установленными для сахарного диабета 1-го типа. Помповая инсулиновая 

терапия также может рассматриваться для пациентов, которые страдают 

«лабильной формой» сахарного диабета, несмотря на их достаточную 

мотивацию. Был предложен полезный алгоритм лечения сахарного диабета при 

СД3c [117]. 

Разработка и назначение адекватной пероральной ЗТФПЖ имеет большое 

значение при СД3c [185], поскольку у пациентов, вероятно, будут возникать 

проблемы, связанные с мальнутрицией из-за нехватки ферментов ПЖ. Таким 

образом, для явной мальнутриции и метаболических осложнений необходимо 

на ранних этапах обеспечить пациенту адекватную и соответствующую его 

состоянию ЗТФПЖ [10, 383, 532]. Мальнутриция также может влиять на 

контроль уровня глюкозы, поскольку приводит к повышенной 

чувствительности пациентов к колебаниям ее уровня [297, 584]. 

 

Оценка факторов, влияющих на течение ХП и на КЖ (РГ12). 

В последние годы в центре внимания оказались факторы образа жизни, 

влияющие на естественное течение ХП, а также результаты лечения с точки 

зрения КЖ [480, 658]. 

Вопрос 8-1: Как следует оценивать курение у пациентов с недавно 

диагностированным или подозреваемым ХП? 

Утверждение 8-1. Для оценки статуса курения не существует какой-то 

конкретной общепринятой анкеты. В нескольких исследованиях сообщалось, 

что с помощью разных анкет были получены положительные результаты 
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относительно взаимосвязи между курением и ХП. (GRADE 2С, высокая 

согласованность). 

Комментарии. В исследованиях, посвященных роли курения в этиологии 

и клиническом течении ХП, пациенты по-разному классифицировались 

[7,8,64,65, 66, 187,340, 606,620, 621, 686]. 

В исследовании NAPS2 [6, 8, 445] статус курения классифицировался как 

«никогда не курил» (<100 сигарет за всю жизнь) или «когда-то курил» (>100 

сигарет). «Когда-то курившие» далее делились на «курильщиков в прошлом» 

или «текущих курильщиков». Интенсивность курения оценивалась как меньше 

одной или одна и больше пачек в сутки. Количество пачко-лет рассчитывалось 

на основании самооценки объема курения (среднее количество выкуренных за 

сутки сигарет и продолжительности курения) и стратифицировалось 

следующим образом: <12, 12–35 и >35 пачко-лет. 

Датская группа исследователей [620] рассчитала граммы потребляемого 

табака из расчета: одна сигарета равна 1 г табака, одна манильская сигара (с 

обрезанным концом) или одна трубка равна 3 г табака и одна стандартная 

сигара равна 5 г табака, — и на основании этого разделила пациентов на пять 

групп («никогда не куривших», «бывших курильщиков» и курильщиков, 

потреблявших 1–14, 15–24 и >24 г табака в сутки). Пачко-годы курения 

рассчитывались как (годы курения  суточное количество граммов табака)/20. 

Европейское руководство по отказу от курения [241], выпущенное в 

2012 г., рекомендует определять статус курения с помощью следующей анкеты: 

1. Вы когда-нибудь курили? 

2. Сколько сигарет Вы выкурили в своей жизни? Больше или меньше 

100? (80 сигарет = 100 г табака, поскольку одна сигарета содержит 0,8 граммов 

табака). 

3. Вы курите каждый день/в определенные дни/в конкретных ситуациях? 

В каких ситуациях конкретно? 

4. Сколько лет Вы курили? 
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5. Сколько сигарет (или других табачных изделий, например, трубок, 

сигар и т. д.) Вы обычно выкуриваете в день? 

6. Сколько прошло лет /месяцев с тех пор, как Вы бросили курить? 

Определения: «ежедневный курильщик» — человек, который курил 

ежедневно в течение не менее трех месяцев; «нерегулярный курильщик» — 

человек, который курил, но не ежедневно; «некурящий» — человек, который 

выкурил не более 100 сигарет в течение всей жизни (или <100 г табака, если 

речь идет о трубках, сигарах или других табачных изделиях); «бывший 

курильщик» — человек, который бросил курить в течение как минимум шести 

месяцев назад. 

Вопрос 8-2: Каковы наиболее эффективные методы лечения 

никотиновой зависимости у пациентов с ХП? 

Утверждение 8-2. Ключевыми составляющими лечения зависимости от 

курения являются комбинации объяснений, поведенческой поддержки и 

медикаментозных средств. (GRADE 1А, высокая согласованность). 

Комментарии. Курение является ведущей причиной смерти во всем мире, 

которую можно предотвратить. Целенаправленные исследования по сравнению 

различных методов лечения никотиновой зависимости/отказа от курения при 

ХП не проводились. Кроме того, лечение зависимости от курения не должно 

опираться только на один метод: согласно Европейскому руководству по отказу 

от курения, которое было опубликовано Европейской сетью по профилактике 

курения и потребления табака (ENSP), ключевыми компонентами успешного 

отказа от курения (ремиссии) являются комбинации просвещения, 

поведенческой поддержки и медикаментозных средств; однако шансы на успех 

в этом деле зависят от готовности и мотивации к отказу от курения, возраста, 

сопутствующих заболеваний и многочисленных факторов личности [242]. 

Около 90–95% попыток бросить курить без медицинской помощи 

заканчиваются неудачей. Подробный протокол по отказу от курения выходит за 

рамки рассмотрения в настоящем документе. Лечение зависимости от курения 

должен проводить квалифицированный персонал. 
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В условиях первичной медицинской помощи при организации лечения 

будут полезны классические шаги, получившие название «5 А» [649]: 

Задать вопрос (Ask): систематически выявлять всех курильщиков при 

каждом посещении. 

Дать совет (Advise): настоятельно призывать всех курильщиков бросить 

курить. 

Оценить состояние (Assess): определите готовность сделать попытку 

бросить курить. 

Оказать помощь (Assist): помогать пациенту бросить курить (дать 

консультативную поддержку и предложить лекарства). 

Установить график визитов (Arrange): организовать и обеспечить 

последующие контакты с пациентом. 

СО показали, что комбинация из консультаций и фармакотерапии при 

лечении никотиновой зависимости более эффективна для прекращения 

курения, чем каждый из двух методов по отдельности [201, 627]. Никотиновая 

заместительная терапия, бупропион и варениклин считаются доказанными 

эффективными вариантами фармакологической терапии первой линии для 

прекращения курения согласно рекомендациям ENSP [242]. Препараты второй 

линии включают клонидин и нортриптилин [242]. В дополнение к 

фармакологической терапии, пациентам помогают индивидуальное 

когнитивно-поведенческое консультирование, телефонная поддержка, 

групповые занятия и образовательные материалы [242]. 

Вопрос 8-3.1: Как влияет курение на прогрессирование ХП? 

Утверждение 8-3.1. По некоторым данным, отказ от курения и/или 

алкоголя может улучшить течение ХП. С другой стороны, общая польза от 

прекращения курения и/или злоупотребления алкоголем бесспорна. (GRADE 

1С, высокая согласованность). 

Комментарии. Курение, по-видимому, является независимым 

этиологическим фактором развития ХП; данные, доказывающие это, были 

получены в исследованиях типа случай-контроль [7, 65, 686], перекрестных 
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исследованиях [66] и когортных исследованиях [6, 8, 620]. Курение 

ассоциируется с прогрессированием от острого панкреатита к ХП [285], с более 

частым и ранним формированием кальцификатов [64, 187, 340, 606, Ошибка! 

Неизвестный аргумент ключа.], а также с повышенной смертностью [536], хотя на 

этот счет имеются противоречивые сообщения [120]. В некоторых 

исследованиях была описана связь между курением и развитием сахарного 

диабета [64, 606] и ВНПЖ [621], хотя имеются также и противоречивые данные 

относительно как сахарного диабета [340, 621], так и ВНПЖ [340]. 

Сообщалось, что среди пациентов с постоянной болью чаще встречаются 

«текущие курильщики» (а не «курильщики в прошлом» или «никогда не 

курившие»), чем среди пациентов с преходящим течением боли [660]. 

Отсутствие курения на последнем контрольном обследовании ассоциировалось 

с долгосрочным клиническим успехом ЭТ, которая проводилась по поводу 

боли [395]. Курение является установленным фактором риска развития 

аденокарциномы ПЖ в общей популяции и, по имеющимся данным, оно 

повышает риск этого серьезного последствия наследственного панкреатита 

[413]. 

Вопрос 8-3.2: Как влияет отказ от потребления алкоголя и/или курения 

на течение заболевания уже после его диагностирования? 

Утверждение 8-3.2. Курение, по-видимому, является самостоятельным 

этиологическим фактором для развития ХП. (GRADE 1С, высокая 

согласованность). 

Комментарии. Проведено несколько исследований, в которых особое 

внимание уделялось влиянию отказа от курения и/или потребления алкоголя на 

естественное течение диагностированного ХП. Тем не менее, имеются данные 

наблюдательных исследований, указывающие на то, что ранний отказ от 

курения после установления диагноза снижает риск формирования 

кальцификатов ПЖ [622]. Кроме того, воздержание от алкоголя, по-видимому, 

замедляет прогрессирование болезни [320] и может способствовать лучшему 

контролю боли [52]. 
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Вопрос 8-4: Как оценивать КЖ пациентов с ХП? 

Утверждение 8-4. Для оценки КЖ у пациентов с ХП следует применять 

утвержденные анкеты. (GRADE 1А, высокая согласованность). 

Комментарий. Для оценки КЖ у пациентов с ХП применялись различные 

утвержденные анкеты. Использование анкет позволяет стандартизировать 

многокомпонентную оценку КЖ. У пациентов с ХП чащевсего использовались 

следующие анкеты: краткий опросник по оценке состояния здоровья из 36 

пунктов (SF-36) и его еще более краткая версия SF-12; опросник по КЖ из 30 

вопросов от Европейской организации исследования и лечения рака (EORTC 

QLQ-C30) с или без дополнительного опросника QLQ-PAN26; индекс КЖ при 

заболеваниях органов пищеварения (GIQLI) был специально разработан для 

пациентов с желудочно-кишечными заболеваниями [299]. Тяжесть болевого 

синдрома можно оценивать с помощью ВАШ [680] либо с помощью шкалы 

боли по Izbicki [550] (см. Вопрос 5-4: «Как следует оценивать боль при ХП?»). 

Индекс GIQLI был впервые предложен в 1995 г., он включает 36 вопросов и 

предназначен для применения у пациентов с различными заболеваниями 

желудочно-кишечного тракта, в том числе с ХП [299, 378]. Специально для 

пациентов с ХП пока не разработана ни одна анкета. 

Опросник EORTC QLQ-C30 был первоначально разработан для оценки 

КЖ у пациентов со всеми локализациями рака и состоит из 30 вопросов [132]. 

Этот опросник часто использовался у пациентов с ХП, и большинство 

содержащихся в нем вопросов очень актуальны для пациентов с ХП (например, 

вопросы, касающиеся боли и диареи). Этот инструмент включает один 

глобальный пункт (общее здоровье), пять функциональных областей, 

оценивающих физическую, когнитивную, эмоциональную и социальную 

сферы, три шкалы симптомов (усталость, боль и тошнота/рвота), пять 

отдельных пунктов по симптомам (одышка, потеря аппетита, бессонница, 

запор, диарея) и один пункт, касающийся финансовых последствий болезни. 

Изменения в среднем показателе КЖ на уровне 5–10%, 10–20% и >20% 



142 

отражают небольшие, умеренные и серьезные изменения КЖ соответственно 

[360]. 

В качестве дополнения к форме QLQ-C30 был разработан опросник, 

специально предназначенный для пациентов с раком ПЖ (QLQ-PAN26), 

включающий 26 вопросов [132]. Этот модуль предназначен, в частности, для 

пациентов с раком ПЖ, которым назначена хирургическая резекция, 

паллиативное хирургическое вмешательство, эндоскопическая паллиативная 

терапия или паллиативная химиотерапия. Оба опросника — QLQ-C30 и QLQ-

PAN26 — также были утверждены для пациентов с ХП [637]. Модификация 

опросника QLQ-PAN26 включает два дополнительных вопроса, имеющих 

значение для пациентов с алкогольным ХП (вина за потребление алкоголя и 

тяжесть абстиненции). 

Анкета SF-36 была первоначально разработана для популяционных 

исследований без конкретной привязки к заболеванию, но оказалась надежным 

и действенным инструментом для оценки КЖ у пациентов с ХП [429]. Этот 

опросник включает в себя восемь различных областей (в т. ч. разделы по 

физическому, эмоциональному, психическому, социальному статусу и общему 

состоянию здоровья) с 36 вопросами для оценки физического, эмоционального 

и ролевого социального функционирования, а также некоторых симптомов, 

например, боли. 

В исследовании с использованием более сокращенной версии этого 

опросника, состоящего всего из 12 пунктов (SF-12), было показано, что потеря 

информации при применении SF-12 по сравнению с SF-36 была очень 

незначительной, и SF-12 представляет собой действенную альтернативу 

опроснику SF-36 [552]. Обе версии предполагают оценку в баллах в диапазоне 

от 0 до 100 [552]. 

Вопрос 8-5: Когда нужно оценивать КЖ пациентов с ХП? 

Утверждение 8-5.1. КЖ необходимо оценивать как у амбулаторных, так 

и у стационарных пациентов, а также в ходе последующего наблюдения. 

(GRADE 2С, высокая согласованность). 
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Утверждение 8-5.2. Оценку КЖ следует включать в клинические 

исследования по лечению ХП в качестве одной из конечных точек. (GRADE 

2В, высокая согласованность). 

Комментарии. В настоящее время в рутинной клинической практике 

оценка КЖ и у стационарных, и у амбулаторных пациентов с ХП проводится 

редко и в основном ограничивается клиническими исследованиями. 

В современной, ориентированной на пациентов системе здравоохранения 

их необходимо обследовать на предмет связанного со здоровьем КЖ; это 

обследование представляет собой субъективную оценку КЖ самим пациентом 

и состоит из оценки социального, психического и физического благополучия в 

отношении здоровья и болезни. Это особенно важно для пациентов с 

хроническими заболеваниями, такими, как ХП, который является хроническим 

и пока неизлечимым заболеванием, часто затрагивающим все аспекты 

благополучия пациента. Многоаспектные анкеты по КЖ облегчают 

полифакторный подход к пациенту, а проблемные вопросы могут решаться на 

мультидисциплинарном консилиуме с участием врачей-терапевтов, 

гастроэнтерологов, хирургов, психологов, специалистов по боли, диетологов, 

социальных работников и других специалистов. 

Результаты анкетирования с помощью опросников КЖ показали, что 

снижению КЖ при ХП способствуют следующие факторы (среди прочих): 

боль, низкий ИМТ, досрочный выход на пенсию, безработица, депрессия, 

усталость, страх перед будущим. Эти опросники могут применяться и в ходе 

дальнейшего наблюдения за пациентами с ХП с целью отслеживания 

изменений КЖ с течением времени [547], а полученные результаты могут 

использоваться для изменения и коррекции решений о лечении. 

Опросники КЖ широко использовались в качестве конечной точки при 

оценке результатов лечения у пациентов с ХП. Соответственно, КЖ оценивали 

до и после эндоскопических и хирургических вмешательств, блокады 

солнечного сплетения под контролем эндоУЗИ [3], торакоскопической 
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спланхнэктомии [639], ЭУВЛ-терапии [267, 404], ЭРХПГ [396],ЗТФПЖ и 

медикаментозного лечения боли. 

Вопрос 8-6: Какой опросник следует использовать для оценки КЖ 

пациентов с ХП? 

Утверждение 8-6. Для оценки КЖ пациентов с ХП могут использоваться 

опросник SF-36, его более краткая версия SF-12, опросник EORTC QLQ-C30 с 

или без дополнительного опросника QLQ-PAD26, а также индекс GIQLI. 

Заполнение формы SF-36 занимает 12 минут, а заполнение опросника SF-12 

занимает всего 2 минуты, что делает этот тест подходящим инструментом для 

скрининга даже в условиях загруженной повседневной клинической практики. 

(GRADE 1С, высокая согласованность). 

Комментарии. В рамках клинических исследований наиболее широко 

используемыми опросниками для оценки КЖ у пациентов с ХП считаются 

QLQ-C30 и SF-36. На сегодняшний день не проведено ни одного исследования 

по сравнению достоверности и надежности обоих опросников у пациентов с 

ХП с тем, чтобы определить, превосходит ли один из них другой. 

Даже в переполненной поликлинике пациенты с ХП могут использовать 

время ожидания перед консультацией для заполнения анкеты SF-12. Менее 

затратный по времени опросник может даже повысить мотивацию и готовность 

пациентов участвовать в клинических исследованиях по заполнению анкет для 

оценки КЖ. Опросник SF-12 показал отличную корреляцию с более длинным 

опросником SF-36 (r=0,960, р<0,001) [552]. В одном исследовании с участием 

163 пациентов с ХП опросник SF-12 сравнивали с опросником QLQ-C30, и, как 

оказалось, SF-12 является более надежным и простым в использовании 

инструментом, пригодным для повседневной клинической практики [28]. 

 

Выводы. 

Клинический протокол HaPanEU/UEG по лечению ХП является 

результатом международного мультидисциплинарного подхода, основанного на 

доказательных данных. Этот протокол содержит рекомендации по ключевым 
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аспектам медикаментозного (консервативного) и хирургического лечения ХП, 

которые сопровождаются комментариями, основанными на сведениях из 

научной литературы, а также на мнениях ведущих панкреатологов из стран 

Европы. 

Центр внимания теперь необходимо сместить на оптимальное 

распространение и внедрение этого протокола, результат чего четко не 

определен [Ошибка! Неизвестный аргумент ключа.]. В нескольких исследованиях было 

показано, что внедрение клинических протоколов/рекомендаций зачастую 

оказывается неполноценным, по крайней мере при остром панкреатите [102, 

163], поэтому необходимы структурированные и постоянные усилия, особенно 

учитывая, что рекомендации по гастроэнтерологии часто недостаточно 

соответствуют требованиям других разделов медицины [435]. С целью 

преодоления этих недостатков будет открыт бесплатный онлайн-доступ к этому 

протоколу, что будет способствовать его распространению. Также будет 

доступно приложение для смартфонов (HaPanEU), обеспечивающее легкий 

доступ и облегчающее использование рекомендаций в повседневной практике, 

поскольку такие приложения становятся все более популярными [319, 481, 

589]. 

Несмотря на то, что оптимальная стратегия для обеспечения надлежащей 

реализации любого набора клинических рекомендаций отсутствует [315], в 

этом процессе, безусловно, большую роль будут играть сами врачи-

панкреатологи. Информируя коллег-специалистов и неспециалистов и поощряя 

их к применению этих рекомендаций, представляя этот протокол на местных 

или общегосударственных конференциях, а также описывая и ссылаясь на эти 

рекомендации в статьях в национальных и международных журналах, врачи-

панкреатологи смогут оптимизировать их реализацию. Некоторые данные 

также свидетельствуют о том, что установление процесса обратной связи с 

аудиторией может повысить осведомленность о рекомендациях и улучшить их 

реализацию [82]. Эти рекомендации также будут полезны при разработке 

будущих исследований, поскольку они отражают существующий в настоящее 
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время «эталон» для диагностики и лечения ХП. Это особенно справедливо для 

методов диагностической визуализации. Наличие протоколов, основанных на 

фактических данных, конечно, не освобождает врачей-клиницистов от их 

профессиональных обязательств быть в курсе новейших разработок в области 

лечения ХП. В частности, следует принимать во внимание результаты текущих 

РКИ (www.clinicaltrials.gov). Как же тогда решить, когда следует обновлять эти 

рекомендации? Некоторые специалисты утверждают, что клинические 

рекомендации должны обновляться постоянно. Несмотря на всю свою 

привлекательность, этот подход явно не годится для практики, поэтому рабочая 

группа HaPanEU планирует использовать опубликованную общую схему, 

регламентирующую, как решить вопрос о том, когда инициировать обновление 

документа [681]. 

Протокол HaPanEU/UEG по лечению ХП, основанный на фактических 

данных, должен способствовать сокращению различий в клинической практике 

и улучшению результатов лечения пациентов в странах Европы. Теперь задача 

состоит в том, чтобы обеспечить строгое соблюдение его в клинической 

практике и в схемах будущих исследований [480]. 

 

Заявление о конфликте интересов: не заявлены. 

 

Финансирование. 

Протокол HaPanEU был профинансирован UEG посредством гранта 

LINK, который был присужден консорциуму HaPanEU. Другое внешнее 

финансирование не предоставлялось. 
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