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Aim of publication. To present the modern concept on 
the causes and pathogenesis of pancreatic exocrine insuf-
ficiency (PEI) as well as the new diagnostic and therapeutic 
approaches at this syndrome to general practitioners. 
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Цель публикации. Ознакомить практикующих вра-
чей с современными представлениями о причинах 
развития и патогенезе экзокринной недостаточно-
сти поджелудочной железы (ПЖ), а также приня-

Поступила: 23.01.2018 / Received: 23.01.2018

Diagnostics and treatment of pancreatic exocrine insufficiency: clinical 
guidelines of the Russian gastroenterological association
The year of approval: 2018

V.T. Ivashkin1, I.V. Mayev2, A.V. Okhlobystin1, S.A. Alekseyenko3, Ye.V. Beloborodova4,  
Yu.A. Kucheryavy2, T.L. Lapina1, A.S. Trukhmanov1, I.B. Khlynov5, M.V. Chikunova5,  
A.A. Sheptulin1, O.S. Shifrin1

1 Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation
2 Yevdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Ministry of Healthcare of the Russian Federation,  
Moscow, Russian Federation
3 Far East state medical university of Ministry of Healthcare of the Russian Federation, Khabarovsk,  
Russian Federation
4 Siberian state medical university, Tomsk, Russian Federation
5 Ural state medical university, Ministry of healthcare of the Russian Federation, Yekaterinburg, Russian Federation

Охлобыстин Алексей Викторович —кандидат медицинских наук, доцент кафедры пропедевтики внутренних болезней 
лечебного факультета ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» (Сеченовский университет). Контактная 
информация: pancreat_guidelines@mail.ru; 119435, г. Москва, ул. Погодинская, д. 1, стр. 1. Клиника пропедевтики 
внутренних болезней, гастроэнтерологии и гепатологии им. В.Х. Василенко ФГАОУ ВО «Первый МГМУ  
им. И.М. Сеченова»
Okhlobystin Alexey V. — MD, lecturer, chair of internal diseases propedeutics, medical faculty, Sechenov First Moscow 
State Medical University (Sechenov University). Contact information: pancreat_guidelines@mail.ru; 119435, Moscow, 
Pogodinskaya St., 1, bld. 1. Vasilenko Clinic of internal diseases propedeutics, gastroenterology and hepatology



73

Клинические рекомендации / Clinical guidelineswww.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2018; 28(2)/Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2018; 28(2)

тыми в настоящее время подходами к диагностике 
и лечению этого синдрома.
Основные положения. Экзокринная панкреатиче-
ская недостаточность (ЭПН) —  это состояние, при 
котором активность ферментов, секретируемых 
в просвет двенадцатиперстной кишки, недостаточ-
на для поддержания нормального переваривания 
пищи. Этот синдром может развиваться как первич-
но, вследствие различных заболеваний ПЖ (хрони-
ческий панкреатит, рак, муковисцидоз), так и вто-
рично, при нарушении стимуляции панкреатической 
секреции или ухудшении условий, необходимых для 
действия пищеварительных ферментов. Основные 
клинические проявления ЭПН —  мальдигестия 
и мальабсорбция, приводящие к развитию трофо-
логической недостаточности. Стандартизованные 
методы оценки экзокринной функции ПЖ не разра-
ботаны, поэтому не существует общепринятых кри-
териев диагностики ЭПН. В клинической практике 
ЭПН устанавливают на основании сниженных пока-
зателей эластазного теста у больных с доказанными 
заболеваниями, которые могут вызвать снижение 
экзокринной функции ПЖ. Основной метод лечения 
ЭПН —  заместительная ферментная терапия (ЗФТ). 
В течение 50 лет, прошедших после внедрения ЗФТ 
в клиническую практику, произошло ее существен-
ное развитие, были разработаны многочисленные 
лекарственные формы панкреатина. Для ЗФТ необ-
ходимо использовать только препараты в виде кап-
сул, содержащих микрочастицы, защищённые энте-
росолюбильной оболочкой. Начальная доза пан-
креатических ферментов для взрослых составляет 
25 тыс. ед. липазы на приём пищи, которую в после-
дующем следует увеличивать до нормализации тро-
фологического статуса согласно клиническим и/
или лабораторным показателям. Ферменты следует 
принимать во время приёма пищи, для повыше-
ния эффективности терапии можно использовать 
антисекреторные препараты. В процессе подбора 
диетотерапии должен принимать участие диетолог. 
Пациентам необходимо рекомендовать употреблять 
пищу как минимум с нормальным содержанием жира 
и разделять дневной рацион на 6 приемов пищи 
и более. Пациентов следует мотивировать отказать-
ся от употребления алкоголя и курения, поскольку 
они могут привести к дальнейшему ухудшению экзо-
кринной функции ПЖ и увеличению выраженности 
симптомов ЭПН.
Ключевые слова: панкреатит хронический, осложне-
ния, рентгенография, ультразвуковое исследование, 
эндоскопическая ретроградная панкреатохолангио-
графия, диагностические методы визуализации, боль, 
качество жизни, стеаторея, заместительная терапия 
ферментами поджелудочной железы, лечение.

Summary. PEI in the state it which secretion of pancre-
atic enzymes into duodenum is insufficient for normal 
digestion of nutrients. This syndrome may develop 
primarily, due to various pancreatic diseases (chronic 
pancreatitis, pancreatic cancer, cystic fibrosis etc.), 
and secondarily, at impaired stimulation of pancreatic 
secretion or impairment of conditions, necessary for 
the normal action of pancreatic enzymes. Basic clinical 
manifestations of PEI include maldigestion and malab-
sorption that lead to development of nutritional failure. 
No standardized methods of pancreatic exocrine func-
tion assessment are developed at the present time, 
therefore standard diagnostic criteria of PEI are lacking. 
In routine clinical practice PEI is diagnosed mainly on 
the basis of decreased pancreatic enzymes activity in 
stool in patients with verified pancreatic disease but can 
result in decreased exocrine function. Basic method 
of PEI treatment is pancreatic enzyme replacement 
therapy (PERT). Within 50 years which passed after 
initial implementation of PERT in clinical practice it was 
significantly modified, numerous pharmaceutical forms 
of pancreatin were developed. Anyhow for the purpose 
of replacement therapy capsules with enteric-coated 
pancreatin microparticles should be applied. Initial rec-
ommended dose of PERT for adult patient is 25’000 
lipolytical units per meal that should be subsequently 
increased up to normalization of patients nutritional 
status according to both clinical and laboratory scores. 
Digestive enzymes should be taken at the beginning 
of the meal, in the case of incomplete response it can 
be recommended to use antisecretory agents. Patient 
should be consulted by nutritionist, no significant limita-
tion of fat intake is recommended. Daily ration should be 
divided into six or more meals. Patients should be moti-
vated to stop both alcohol intake and smoking as they 
can cause progression of PEI alone and/or persistence 
of symptoms, like pancreatic pain.
Key words: chronic pancreatitis, complications, radiol-
ogy, ultrasound investigation, endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography, visualization methods, pain, 
quality of life, steatorrhea, pancreatic enzymes replace-
ment therapy, treatment.
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1.2. Этиология и патогенез

Экзокринная функция поджелудочной  
железы у здоровых людей

Панкреатические ферменты, особенно липа-
за, амилаза, трипсин и химотрипсин, играют 
важную роль в переваривании макронутриентов. 
Секрецию панкреатических ферментов после упо-
требления пищи можно разделить на три фазы 
[1] (табл. 1). В первую фазу секреция ферментов 
в просвет двенадцатиперстной кишки (ДПК) 
быстро возрастает, достигая максимального уров-
ня через 30–60 мин. Во вторую фазу темп секре-
ции ферментов снижается и остаётся стабильным 
в течение 2–3 ч. В конце периода пищеварения, 
обычно через 3–4 ч после приёма пищи, секре-
ция ферментов возвращается к исходному уров-
ню. Выраженность и длительность секреции фер-
ментов ПЖ зависит от энергетической ценности 
и физических характеристик пищи, соотношения 
питательных веществ в ней.

ЭПН —  состояние, при котором количества 
ферментов, секретируемых в просвет ДПК в ответ 
на прием пищи, недостаточно для поддержания 
нормальных процессов пищеварения, —  может 
быть связано с несколькими механизмами [1]:

• недостаточной способностью ПЖ синтези-
ровать ферменты вследствие разрушения или 
повреждения ее паренхимы;

• нарушением стимуляции секреции фермен-
тов;

• асинхронным поступлением ферментов 
и химуса в тонкую кишку;

• нарушением экскреции ферментов в просвет 
ДПК вследствие обструкции протока ПЖ.

Нарушение переваривания жиров, как прави-
ло, развивается раньше, чем нарушение перева-
ривания углеводов и белков, поскольку секреция 
липазы снижается значительно быстрее секреции 
протеаз и амилазы [2]. Основным клиническим 
следствием ЭПН является нарушение перевари-
вания жиров (мальдигестия) и их всасывания 
(мальабсорбция), что приводит к развитию сте-
атореи.

Термины и определения

Хронический панкреатит —  длительно суще-
ствующее воспалительное заболевание поджелу-
дочной железы, проявляющееся необратимыми 
морфологическими изменениями, которые вызы-
вают боль и/или стойкое снижение функции 
органа.

Функциональные пробы поджелудочной желе-
зы —  методы оценки внешне- или внутрисекре-
торной функции поджелудочной железы.

Экзокринная панкреатическая недостаточ-
ность —  состояние, при котором количества 
секретируемых ферментов недостаточно для под-
держания нормального пищеварения; обычно 
возникает при разрушении более 90% активной 
паренхимы поджелудочной железы.

1. Краткая информация
Цель рекомендаций —  представление совре-

менного практического руководства по диагности-
ке и коррекции экзокринной панкреатической 
недостаточности (ЭПН) для гастроэнтерологов 
и врачей общей практики на основе стандартного 
методологического подхода.

1.1. Определение
Под ЭПН понимают нарушение функции под-

желудочной железы (ПЖ), которое выражается 
в снижении продукции панкреатических фермен-
тов и/или бикарбонатов. Секреция панкреатиче-
ских ферментов может быть нарушена как из-за 
разрушения самой ПЖ —  первичная ЭПН, так 
и вследствие нарушения нервной и/или гумо-
ральной регуляции секреторной функции ПЖ —  
вторичная ЭПН, что приводит к недостаточности 
переваривания, всасывания пищевых веществ 
и в конечном итоге —  к трофологической недо-
статочности.

Многие последствия нарушения питания и вса-
сывания можно устранить с помощью адекватной 
заместительной ферментной терапии.

Таблица 1
Продукция панкреатических ферментов в просвет двенадцатиперстной кишки  

в разные фазы пищеварения, ед/мин
Table 1

Production of pancreatic enzymes into duodenal lumen in different digestion phases

Pancreatic enzymes Phase I — maximal 
secretion

Phase II — stable 
secretion

Phase III — initial 
secretion

Lipase 3000–6000 2000–4000 1000

Amylase 500–1000 500 50–250

Protease 200–1000 150–500 50–100
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пациентов, при этом у 5–10% из них была выяв-
лена тяжёлая ЭПН [11].

Экзокринная недостаточность ПЖ после ОП 
достоверно чаще возникает при алкогольной 
этио логии заболевания (80%), реже —  при били-
арной (23%) [4, 12]. Кроме того, восстановле-
ние функции ПЖ при алкогольном панкреати-
те происходит в более поздние сроки, чем при 
билиарном: через 1 год ЭПН наблюдалась у 78% 
больных алкогольным ОП и 15% больных били-
арным ОП. Через 12 мес после некрэктомии сте-
аторея сохранялась у 25% больных билиарным 
ОП. Среди больных, которым хирургическое 
лечение не проводили, стеаторея не зафиксиро-
вана ни у одного пациента [13]. При билиарном 
ОП не было выявлено нарушения экзокринной 
функции ПЖ в сроки 1, 6 и 12 мес после при-
ступа [14].

Согласно результатам проспективных исследо-
ваний, существует достоверная корреляция между 
развитием ЭПН и объемом некроза ПЖ [3].

1.2.1.3. Отдаленный период острого 
панкреатита

После приступа ОП наблюдается постепен-
ное восстановление экзокринной функции ПЖ. 
Длительность периода восстановления зависит 
от тяжести приступа: при более тяжелом течении 
восстановление наиболее длительное.

В период от 4 до 7 лет после ОП средней сте-
пени тяжести нарушение экзокринной функции 
ПЖ отмечают почти у двух третей пациентов [15, 
16]. После тяжёлого ОП признаки выраженной 
экзокринной дисфункции сохранялись у 10–25% 
больных в течение 2–7 лет [17–20]. По другим 
данным, полное восстановление экзокринной 
функции ПЖ происходит в течение 4 лет после 
некротического панкреатита [21, 22].

1.2.2. ЭПН при хроническом панкреатите
Хронический панкреатит (ХП) характеризу-

ется прогрессирующим и необратимым поврежде-
нием как экзокринной, так и эндокринной части 
ПЖ [23–26].

ЭПН, развивающаяся у больных ХП, являет-
ся следствием нарушения различных механизмов 
регуляции переваривания и абсорбции питатель-
ных веществ [27]. Выраженность ЭПН при ХП 
зависит от этиологии заболевания [24, 28–30]. 
При алкогольном, тропическом и идиопатическом 
ХП с поздним началом ЭПН развивается раньше, 
чем при идиопатическом панкреатите с ранним 
началом. У больных алкогольным панкреатитом 
ЭПН возникает в течение 5–6 лет от начала забо-
левания [12]. Основные клинические симптомы 
ЭПН: стеаторея, уменьшение массы тела (МТ), 
дискомфорт в животе и его вздутие, обычно появ-
ляются только на поздней стадии ХП [31], одна-
ко начальные симптомы ЭПН нередко наблюда-

1.2.1. ЭПН при остром панкреатите

Каким образом приступ острого  панкреа-
тита (ОП) влияет на экзокринную функцию 
ПЖ, до сих пор окончательно не установлено. 
Результаты исследований трудно интерпретиро-
вать, поскольку в них включали пациентов с ОП 
разной степени тяжести и этиологии на различ-
ных этапах восстановления, а также использовали 
разные методики оценки экзокринной функции 
ПЖ. В большинстве исследований о дисфункции 
сообщали на основании результатов непрямых 
исследований, следовательно, частота развития 
клинически значимой недостаточности неясна.

Результаты анализа полученных данных сви-
детельствуют о том, что у некоторых пациентов 
после приступа ОП возникает преходящая экзо-
кринная дисфункция ПЖ. ЭПН чаще развива-
ется при алкогольной этиологии панкреатита, 
а также при его тяжёлом течении, в том числе 
у пациентов с панкреонекрозом и псевдокистами 
[3, 4].

1.2.1.1. Ранняя фаза острого  
панкреатита

Данных об экзокринной функции ПЖ в ран-
ней фазе ОП мало. Исследование секреции ПЖ 
с помощью перфузии ДПК через зонд у 8 паци-
ентов с ОП легкой или умеренной степени выра-
женности в течение первых 72 ч показало, что 
экзокринная панкреатическая секреция в ранней 
фазе ОП оставалась в пределах нормы [5]. При 
определении уровня эластазы кала в день начала 
приема пищи (в среднем через 11,2 дня от начала 
приступа) выявлено снижение панкреатической 
секреции у 9 из 75 пациентов при первом присту-
пе ОП [6], причем наличие ЭПН не зависело от 
тяжести заболевания.

1.2.1.2. Поздняя фаза острого 
панкреатита

Нарушение функции ПЖ выявляют у боль-
шинства пациентов с ОП на разных этапах пери-
ода выздоровления [7]. Постепенно происхо-
дит восстановление панкреатической секреции, 
и через полгода ЭПН сохраняется у 40% пациен-
тов, через 1 год —  у 20%, через 2 года —  у 10% 
больных [8–10].

Не у всех пациентов ЭПН возникает непосред-
ственно после перенесённого приступа, иногда она 
появляется отсрочено, в течение первого года.

Через 1 мес после первого приступа некроти-
ческого ОП ЭПН отмечается у 70–100% боль-
ных. ЭПН лёгкой и умеренной степени выявляют 
у 74% больных, тяжёлое нарушение функции —  
у 26% [11]. После панкреонекроза экзокринная 
функция ПЖ начинает восстанавливаться толь-
ко через 1–1,5 года [9]. Через 12–18 мес недо-
статочность функции ПЖ отмечалась у 80–85% 
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ленной паренхимы, функциональных резервов 
оставшейся части органа и характера анатомиче-
ских изменений после операции [43]. МТ, экзо-
кринная и эндокринная функции ПЖ коррели-
руют с объемом сохраненной паренхимы [44]. 
В отличие от пациентов, имеющих нормальную 
остаточную ПЖ (например, при опухолях), 
функция органа у больных ХП часто снижена 
еще до операции. У таких пациентов экзокрин-
ная и эндокринная функции ПЖ после обширной 
резекции продолжают прогрессивно ухудшаться, 
в связи с чем возникает необходимость в назначе-
нии более активной заместительной терапии [36].

После выполнения резекции ПЖ в сочетании 
с резекцией желудка нарушаются синхронность 
поступления пищи и ферментов, а также регуля-
ция секреторной функции ПЖ гормонами, выра-
батываемыми в стенке ДПК: секретином, пан-
креатическим полипептидом и холецистокинином 
[35]. Еще одним фактором, вызывающим наруше-
ния экзокринной функции ПЖ, является ранняя 
инактивация панкреатических ферментов кислотой 
желудка, которая в наибольшей степени выражена 
у пациентов после классической панкреатодуоде-
нальной резекции, чем у прочих [36, 45].

1.2.4. ЭПН при неоперабельном раке  
поджелудочной железы

Рак ПЖ —  относительно редко наблюдаю-
щееся заболевание, характеризующееся очень 
высокой смертностью. Частота встречаемо-
сти и смертность практически идентичны [35]. 
Пятилетняя выживаемость составляет менее 5% 
[46]. Потенциально выполнение радикальной 
резекции возможно только у 10–20% пациентов 
с карциномой ПЖ, соответственно при лечении 
большинства пациентов уже на момент первич-
ной диагностики могут быть использованы только 
паллиативные методы [47].

Цели паллиативного лечения пациентов с не- 
операбельным раком ПЖ —  предотвращение 
или коррекция механической желтухи, обструк-
ции ДПК и уменьшение интенсивности боли [48]. 
Многие врачи не уделяют должного внимания 
ЭПН, которая также способствует уменьшению 
продолжительности жизни больного. У 90% боль-
ных раком ПЖ к моменту выявления заболева-
ния отмечается уменьшение МТ [47, 49].

Кахексия и уменьшение МТ часто наблюдают-
ся при многих видах рака, их генез имеет ком-
плексный характер, включая первичные и вто-
ричные опухолевые эффекты. Первичные мета-
болические нарушения —  повышение продукции 
глюкозы, усиление процессов распада белков, 
а также истощение запасов жира в организме [50]. 
Эти эффекты могут усиливаться вторичными рас-
стройствами, такими как обструкция кишечника 
вследствие прогрессии опухоли, или побочными 
эффектами химиотерапии, например снижени-

ются у больного уже на момент первичной диа-
гностики ХП.

• При установлении диагноза ХП необходи-
мо оценить состояние экзокринной функции ПЖ 
(Уровень достоверности доказательств —  
УДД —  1A, Уровень убедительности реко-
мендаций —  УУР —  A).

Комментарий. Диагноз  ХП  основывается 
на комбинации клинических, гистологических, 
визуализируемых и функциональных критери-
ев. Особенно важно получить доказательства 
нарушения  экзокринной  функции  с  помощью 
функционального исследования в случае прове-
дения диагностики у пациентов с ХП, у кото-
рых  получены  неубедительные  результаты 
морфологического  исследования.  Кроме  того, 
экзокринная функция является важным компо-
нентом в некоторых диагностических критери-
ях и  системах классификации  [32, 33]. Даже 
при  наличии  убедительных  морфологических 
признаков  ХП  клинические  симптомы  ЭПН 
не всегда проявляются на момент постановки 
диагноза,  а  отсутствие  симптомов не позво-
ляет с уверенностью исключить экзокринную 
недостаточность [34].

1.2.3. ЭПН после резекции поджелудочной 
железы

Заболевания, по поводу которых выполняют 
оперативное вмешательство (ХП, опухоли ПЖ), 
сами по себе могут быть причиной развития недо-
статочности экзокринной функции [35], а резек-
ция органа приводит к еще более значительным 
нарушениям эндокринной и экзокринной функ-
ций [36]. Тем не менее даже дренирующие опера-
ции, модификации операций с сохранением нор-
мального пассажа пищи и экономные резекции 
(дистальная резекция ПЖ, привратниксохраняю-
щая панкреатодуоденальная резекция, латераль-
ная панкреатикоеюностомия) могут вызвать зна-
чительное увеличение выраженности нарушений 
переваривания и всасывания пищи, трофологи-
ческие расстройства [37]. Современные достиже-
ния хирургии ПЖ и успехи в послеоперационном 
ведении больных позволили снизить интраопера-
ционную смертность и риск краткосрочных [38], 
что привело к увеличению количества пациентов, 
которым требуются длительный контроль трофо-
логического статуса и нутриционная поддержка.

Задержка опорожнения желудка и энтеро-
гастральный рефлюкс значительно ухудшают 
эффективность переваривания пищи даже у паци-
ентов с относительно сохранной экзокринной 
функцией ПЖ [39, 40]. Диарея и стеаторея при-
водят к прогрессирующей недостаточности пита-
ния и вызывают существенное ухудшение каче-
ства жизни [41, 42].

Степень нарушения пищеварительной функ-
ции ПЖ после резекции зависит от объема уда-
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тонкой кишки [61]. Согласно результатам дыха-
тельного теста с использованием триглицеридов, 
меченных 13С, активность липазы снижена у 23% 
пациентов [62]. У небольшой части пациентов 
нарушение экзокринной функции ПЖ сохраняет-
ся, несмотря на соблюдение безглютеновой диеты 
в течение 2 мес [63, 64]. ЭПН может быть одной 
из причин более тяжёлого течения и рецидивиро-
вания целиакии или неэффективности безглюте-
новой диеты [65–67].

1.2.7. ЭПН при постгастрорезекционном  
синдроме

Механические и химические процессы, проис-
ходящие в желудке, обусловливают его уникаль-
ную роль в переваривании пищи и биодоступно-
сти нутриентов [68]. Нарушение питания может 
быть связано с утратой желудочного резервуара. 
Гипоталамические факторы могут вызывать сни-
жение аппетита [68]. Резекция желудка нередко 
сопровождается нарушением экзокринной функ-
ции ПЖ вследствие ее денервации после диссек-
ции лимфатических узлов и пересечения ветвей 
блуждающего нерва [69]. Вследствие усиления 
перистальтики и избыточного роста микрофло-
ры ускоряется транзит химуса по тонкой кишке. 
Кроме того, после частичной или тотальной 
резекции желудка снижается эндогенная стиму-
ляция секреторной функции ПЖ, уменьшается 
длительность контакта пищи и ферментов, воз-
никает асинхрония между поступлением нутри-
ентов из культи желудка, желчи и панкреатиче-
ских ферментов в просвет тонкой кишки [1, 70]. 
Установлено, что после резекции желудка умень-
шается содержание липазы в ацинарных клетках 
ПЖ [71, 72], вследствие чего создаются условия 
для развития как относительной, так и абсолют-
ной панкреатической недостаточности.

Даже после частичной резекции желудка сни-
жается или полностью прекращается продукция 
внутреннего фактора Кастла и возникает дефи-
цит витамина В12. Кроме того, при выключении 
ДПК из пассажа нутриентов развивается дефицит 
железа.

1.2.8. ЭПН при сахарном диабете
Экзокринная и эндокринная части ПЖ связа-

ны анатомически и физиологически (инсулярно-
ацинарная ось), поэтому при заболевании, при 
котором поражается одна часть органа, могут 
возникнуть изменения в другой части [73]. Тем 
не менее по-прежнему неясно, является ЭПН 
следствием или причиной эндокринной дисфунк-
ции либо это результат действия некоего общего 
патологического процесса, оказывающего влия-
ние на всю ПЖ [74, 75].

ем аппетита и тошнотой. Нарушение выделения 
панкреатического сока вследствие механической 
обструкции протока ПЖ при локализации опухо-
ли в головке ПЖ значительно ускоряет развитие 
трофологической недостаточности [1, 47, 51].

1.2.5. ЭПН при синдроме короткой тонкой 
кишки

Резекцию тонкой кишки производят паци-
ентам с болезнью Крона, опухолями, язвами, 
инфарктом, обструкцией (например, вследствие 
ущемления грыжи) или травматическим повреж-
дением тонкой кишки. Риск развития мальаб-
сорбции и трофологической недостаточности 
после резекции тонкой кишки во многом зависит 
от тяжести основного заболевания, обусловивше-
го необходимость выполнения операции, общего 
состояния здоровья пациента и длины удаленного 
сегмента кишки. В том случае, если после резек-
ции сохранено менее 100 см тощей кишки, приём 
пищи часто сопровождается выраженной секре-
торной реакцией, что в сочетании с мальабсорб-
цией воды, электролитов и микроэлементов спо-
собствует развитию не только дефицита питания, 
но и дегидратации.

После обширной резекции тонкой кишки воз-
никают сложные, разнонаправленные изменения. 
Так, в оставшейся части пищеварительного тракта 
повышается уровень гастрина [52, 53], активиру-
ется пролиферация париетальных клеток желуд-
ка [54]. Гастрин оказывает трофическое действие 
на ПЖ и стимулирует ее экзокринную функцию 
[55, 56], но гиперсекреция кислоты способствует 
инактивации ферментов. В то же время показано, 
что после резекции кишечника у животных содер-
жание пищеварительных ферментов в ткани ПЖ 
уменьшается. Сниженный уровень ферментатив-
ной активности может компенсироваться гипер-
плазией ацинарных клеток [57].

После тотального или частичного удаления 
тонкой кишки нарушается сложное взаимодей-
ствие секторной функции тонкой кишки, желудка 
и ПЖ, что может быть причиной развития вто-
ричной ЭПН разной степени выраженности [58].

1.2.6. ЭПН при целиакии
У пациентов с нелеченой целиакией нередко 

выявляют ЭПН [59]. В значительной степени 
снижение секторной функции ПЖ обусловлено 
нарушением секреции гормонов, стимулирующих 
функцию ПЖ, из проксимальных отделов тонкой 
кишки [60]. Кроме того, поступление недостаточ-
ного количества белков тормозит синтез пищева-
рительных ферментов ПЖ [2–7] и способствует 
развитию атрофии ацинарных клеток и фиброза 
ПЖ [60].

ЭПН при целиакии обычно имеет преходящий 
характер, выраженность ее уменьшается после 
восстановления поражённой слизистой оболочки 
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Согласно статистике, целиакия отмечается 
примерно у одного из 100 человек [81]. По раз-
ным данным, на момент установления диагноза 
до 40% пациентов с целиакией имеют ЭПН раз-
личной степени выраженности [59–61].

ЭПН развивается в послеоперационном перио-
де приблизительно у 70% пациентов, перенесших 
частичную резекцию желудка, и почти у всех 
пациентов после тотальной резекции желудка 
[82]. Риск развития ЭПН мало зависит от типа 
выполненной резекции желудка [83, 84].

ЭПН развивается у пациентов с сахарным 
диабетом (СД) 1-го и 2-го типов [35, 75, 85]. 
Согласно результатам эластазного теста, частота 
возникновения ЭПН составляет среди больных 
СД 1-го типа 45–55%, СЖ 2-го типа 30–35% 
(табл. 2) [86–90].

При СРК существует риск развития ЭПН. 
Исследование, проведённое в 1986 г. по методу 
«случай–контроль» [125], показало снижение 
показателей дыхательного теста с 14С-триолеином 
у 20% пациентов с СРК. При варианте СРК 
с преобладанием диареи признаки тяжелой ЭПН 
(уровень эластазы кала ниже 100 мкг/г) отмече-
ны у 19 (6,1%) пациентов [107].

2. Диагностика

2.1. Жалобы и анамнез

Основное клиническое проявление ЭПН —  сте-
аторея (увеличение содержания жира в кале), кото-
рая в тяжелых случаях характеризуется макроско-
пическими изменениями: пенистым или плавающим 
в воде зловонным калом. В клинической практи-
ке диагностика ЭПН нередко основывается на 
жалобах больных на панкреатическую стеаторею 
и уменьшение МТ либо задержку роста у детей.

Среди других проявлений стеатореи могут 
встречаться боль в животе и его вздутие, умень-
шение МТ у взрослых или ее недостаточное увели-
чение у детей. При отсутствии лечения нарушение 
переваривания жира может привести к трофоло-
гической недостаточности: снижению уровня цир-

1.2.9. ЭПН при синдроме раздраженного 
кишечника
Синдром раздраженного кишечника (СРК) —  

распространенное состояние, наблюдающееся 
у 20% населения земного шара, которое харак-
теризуется нарушением транзита по кишечни-
ку, что может быть одной из причин нарушения 
переваривания и абсорбции жира. В то же время 
СРК может быть ошибочно диагностирован при 
субклинической ЭПН [76].

Эпидемиология
Чаще всего ЭПН возникает у больных пан-

креатитом, со злокачественными опухолями ПЖ 
и после резекции органа. Более редкие причи-
ны —  резекция желудка, тонкой кишки, муко-
висцидоз, синдром Швахмана–Даймонда, сидром 
Йоханссона–Близзарда, врожденный дефицит 
трипсиногена, энтерокиназы, a1-антитрипсина.

В связи с высокими компенсаторными возмож-
ностями ПЖ и наличием механизмов, которые 
частично компенсируют недостаточное количество 
панкреатических ферментов, клинические сим-
птомы ЭПН обычно не проявляются до тех пор, 
пока уровень липазы в просвете ДПК не будет 
ниже 5–10% от уровня, определяемого после при-
ема пищи у здоровых людей [1, 77].

Частота развития ЭПН после инфицированно-
го панкреонекроза существенно не отличается от 
таковой у больных некротическим панкреатитом. 
Из 9 пациентов с инфицированным некрозом ПЖ, 
которым проводили только дренирование и некр-
эктомию, через 30 мес ЭПН легкой и средней сте-
пени выявлена у 5, тяжелая ЭПН —  у 2, а нор-
мальная функция ПЖ —  у одного пациента [78]. 
При объеме некроза 27% отмечалась нормальная 
функция ПЖ, что свидетельствует о зависимости 
между распространённостью некроза и степенью 
выраженности панкреатической недостаточности.

Стеаторея наблюдается примерно у 30% паци-
ентов с ХП [79], однако при тропическом ХП 
экзокринную и эндокринную панкреатическую 
недостаточность на момент установления диагно-
за выявляют у 70% пациентов [80].

Таблица 2
Частота развития (%) ЭПН при сахарном диабете по результатам эластазного теста

Table 2
The rate of PEI according to the elastase test data in diabetes mellitus

Авторы
Type 1 DM Type 2 DM Controls

<200 mg/g <100 mg/g <200 mg/g <100 mg/g <200 mg/g <100 mg/g

Hardt P.D. et al. [86] 56,7 30,0 35,0 16,9 18,1 4,8

Rathmann W. et al. [87] – – 30,3 11,9 14,3 3,7

Icks A. et al. [88] 45,5 25,9 – – 13,8 5,2

Hardt P.D. et al. [89] 51,1 28,5 35,4 19,9 – –

Ewald N. et al. [90] – 21,1 – – – –
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быть компенсирована самим организмом, а кли-
нически выраженная стеаторея возникает в тех 
случаях, когда секреция панкреатической липазы 
снижается до уровня менее 10% от нормы («тяже-
лая», или декомпенсированная, ЭПН). Однако 
у пациентов с «компенсированной» ЭПН также 
повышен риск развития мальнутриции (в частно-
сти, жирорастворимых витаминов) с соответству-
ющими клиническими последствиями (УДД 1b, 
УУР A).

Комментарий. Пациенты  со  стеатореей 
обычно предъявляют жалобы на уменьшение МТ 
и учащение дефекаций в течение дня с выделе-
нием большого количества жирного кала, кото-
рый с трудом смывается в унитазе (главным 
образом  это происходит после  еды  с  высоким 
содержанием жиров). При уменьшении количе-
ства жира в рационе стеаторея может отсут-
ствовать [95]. Клинические симптомы наруше-
ния  абсорбции  жирорастворимых  витаминов: 
дефицит витамина К —   экхимозы,  витамина 
Е —   атаксия,  периферическая  нейропатия, 
витамина А —  ухудшение зрения, ксерофталь-
мия, витамина D —  мышечные спазмы, остео-
маляция и остеопороз. Кроме того, клинические 
последствия ЭПН могут включать  гиперокса-
лурию, наличие оксалатных камней в мочевых 
путях, почечную недостаточность, нарушение 
когнитивной  функции  и,  следовательно,  сни-
жение  работоспособности  [95].  Уменьшение 
абсорбции  жирорастворимых  витаминов  воз-
можно и в отсутствие стеатореи у пациентов 
с ЭПН лёгкой и умеренной степени [96].

2.3. Лабораторная диагностика
Адекватная оценка экзокринной функции 

ПЖ затруднена, поскольку специфические 
методы диагностики дороги и труднодоступны. 
Существуют прямые и непрямые методы оценки 
экзокринной функции. Прямые методы включа-
ют сбор панкреатического секрета при интубации 
ДПК и стимуляции ПЖ экзогенными гормонами 
или пищей. Несмотря на то что прямые методы 
наиболее чувствительны и специфичны в отноше-
нии оценки экзокринной функции ПЖ, их высо-
кая стоимость и инвазивность создают ограниче-
ния для широкого использования в клинической 
практике.

2.3.1. Прямые методы
Прямой метод оценки функции ПЖ (секре-

тинпанкреозиминовый тест) не только характе-
ризуется инвазивностью, высокой стоимостью 
и сложностью в выполнении. На момент подго-
товки настоящих Рекомендаций он недоступен, 
в связи с тем что основной стимулятор панкреа-
тической секреции —  секретин —  не зарегистри-
рован как препарат для медицинского примене-
ния на территории РФ, а единственный аналог 

кулирующих макронутриентов, жирорастворимых 
витаминов и липопротеидов, что сопровождается 
высокой смертностью вследствие инфекционных 
и сердечно-сосудистых осложнений [91, 92].

2.2. Физикальное обследование
Нарушения переваривания и всасывания жира 

нередко способствуют развитию трофологической 
недостаточности [93], при этом выявляют клиниче-
ские симптомы дефицита жирорастворимых вита-
минов (A, D, Е и К), в частности остеопороз [31].

Оценка трофологического статуса

Уменьшение МТ, часто наблюдающееся у боль-
ных ХП, происходит не только вследствие нару-
шения переваривания и/или всасывания жира, 
но также в связи с боязнью пациента принимать 
пищу из-за боли, поэтому обычно оно наблюдает-
ся уже на достаточно ранних стадиях заболевания, 
еще до развития ЭПН. Очень быстро дефицит МТ 
развивается при раке ПЖ: к моменту установле-
ния диагноза трофологическая недостаточность 
формируется у 90% больных [50]. Наиболее рас-
пространённый метод оценки трофологического 
статуса у взрослых —  определение индекса МТ 
(ИМТ), однако его применение имеет ограниче-
ния вследствие вариабельности массы нежировой 
ткани и костной массы. Определение исходной 
МТ пациента до развития заболевания и оценка 
ИМТ в динамике позволяют установить обосно-
ванную целевую МТ конкретного пациента.

Мониторинг компонентного состава организ-
ма, возможно, является наилучшим индикатором 
трофологического статуса и позволяет выявлять 
расстройства питания в более ранние сроки.

Измерение толщины кожно-жировой складки 
на различных частях тела отражает изменения 
массы жировой ткани [94].

Определение количества мышечной массы 
и белкового статуса проводят посредством изме-
рения окружности мышц  на  уровне  середины 
плеча (ОМСП), при этом требуется определить 
обхват плеча и толщину кожно-жировой склад-
ки над трехглавой мышцей плеча. Окружность 
мышц плеча рассчитывают по формуле, а резуль-
тат сравнивают с таблицей должных значений. 
Определение ОМСП целесообразно в тех случа-
ях, когда МТ может неадекватно отражать тро-
фологический статус, например при заболевани-
ях печени с асцитом. При ЭПН чаще возникает 
дефицит жировой, а не мышечной ткани [37].

Эффективность заместительной терапии пан-
креатическими ферментами (нормализация тро-
фологического статуса) может быть использована 
как косвенное подтверждение диагноза ЭПН.

Клинические проявления ЭПН

• Благодаря большим резервным возможно-
стям ПЖ ЭПН легкой и умеренной степени может 
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и детей старше 6 мес липидная фаза составляет 
менее 10% объема кала. Для повышения чувстви-
тельности этого теста к гомогенату кала можно 
добавить перхлорную кислоту [100]. Результаты 
определения кислотного стеатокрита коррелиру-
ют с результатами определения жира в 3-дневном 
кале [101, 102].

Фотометрическое определение содержания 
химотрипсина в кале проводят после растворения 
химотрипсина посредством добавления детергента 
[103]. Этот тест удобен, хорошо воспроизводим 
и обладает хорошей чувствительностью, а также 
позволяет надежно дифференцировать наличие 
и отсутствие панкреатической недостаточности 
у пациентов. Установлена корреляция данных, 
полученных с помощью этого теста, с результата-
ми тестов по прямой оценке секреции после гумо-
ральной стимуляции холецистокинином /секрети-
ном [104, 105].

Определение активности эластазы-1 в кале 
с помощью иммуноферментного анализа (ИФА). 
Этот показатель считается более чувствительным 
и специфичным в диагностике панкреатической 
недостаточности по сравнению с определением 
активности химотрипсина кала [106–108]. Более 
того, специфичность по отношению к человече-
ской эластазе позволяет проводить исследование 
без отмены ферментной терапии. В связи с этим 
данный анализ получил большее распространение 
в клинической практике. Активность эластазы 
ниже 200 мкг на 1 г кала свидетельствует о нали-
чии легкой ЭПН, ниже 100 мкг/г —  о тяжелой 
ЭПН. Основное показание к определению химо-
трипсина в кале —  контроль за проведением 
назначенной терапии.

Определение метаболитов жира  
в выдыхаемом воздухе

Методы диагностики с определением радиоак-
тивных или нерадиоактивных изотопов в выды-

холецистокинина —  Takus® —  не доступен на 
рынке. На основании результатов прямых иссле-
дований невозможно отличить ХП от недостаточ-
ности функции ПЖ без ХП.

2.3.2. Непрямые методы

Непрямые тесты дешевле и проще для выпол-
нения, однако имеют низкую чувствительность 
и специфичность, поскольку они изначально 
были разработаны только для выявления наруше-
ний переваривания жиров (мальдигестия) вслед-
ствие поражения ПЖ (табл. 3).

Исследования кала

Микроскопическое исследование кала 
с целью определения капелек жира может быть 
использовано в качестве скринингового теста на 
наличие мальабсорбции. В этой простой каче-
ственной методике используют краситель судан 
III, который позволяет визуализировать капельки 
нейтрального жира. Методика характеризуется 
низкой воспроизводимостью, поэтому требуется 
подтверждение полученных данных с помощью 
других методов.

Количественное определение жира в 3-днев-
ном кале считают «золотым стандартом» диагно-
стики и количественной стратификации стеато-
реи, хотя оно не позволяет провести дифферен-
циальный диагноз между стеатореей панкреати-
ческой и непанкреатической этиологии. Наиболее 
часто применяют метод Van de Kramer [97]: паци-
ент в течение 3–5 дней должен принимать пищу, 
содержащую 100 г жира [98]. В течение 72–96 ч 
проводят сбор образцов кала для дальнейшего 
анализа.

Определение содержания жира в кале методом 
кислотного стеатокрита. Гомогенизированный 
кал центрифугируют при скорости 15 000 об./мин 
для разделения жировой и водной фаз и отделе-
ния их от общего осадка [99]. В норме у взрослых 

Таблица 3
Чувствительность (%) и специфичность (%) основных методов диагностики ЭПН

Table 3
Sensitivity and specificity of basic diagnostic tests for PEI

Method Mild EPI, 
sensitivity

Moderate 
EPI, 

sensitivity

Severe EPI
SE

sensitivity specificity

Stool elastese test, ELISA 54 75 95 85 (96/79)1 1a/b

Qualitative fecal fat test 0 0 78 702

Chymotrypsin activity stool test < 50 ≈60 80–90 80–90 1a/b

13C-triglyceride breath test 62–100 90–100 80–90 1b/2b

1 Приведен средний показатель специфичности, в скобках —  показатели специфичности у здоровых лиц и пациентов 
с заболеваниями ПЖ.
2 Чувствительность и специфичность рассчитывали относительно количественного метода определения жира в кале.
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Кроме того, возможен дефицит железа, осо-
бенно после операций на ПЖ, при которых 
выключают ДПК —  основное место всасывания 
железа —  из пассажа пищи. Снижение желудоч-
ной секреции после резекции желудка или при 
длительном приёме ингибиторов  протонной 
помпы  (ИПП) нарушает восстановление трех-
валентного иона железа в более доступную для 
абсорбции двухвалентную форму, в результате 
чего возникает дефицит железа.

Для выявления трофологической недостаточ-
ности, возникшей на фоне ЭПН, необходимо 
выполнить анализы на преальбумин, ретинолсвя-
зывающий белок, 25-ОН-холекальциферол (вита-
мин D) и минералы/микроэлементы, включая 
сывороточное железо, цинк и магний (УДД 2C, 
УУР A).

Комментарий. Трофологическая  недоста-
точность, вызванная ЭПН, не отличается от 
нарушений питания вследствие других причин, 
с чем связано отсутствие строго специфичных 
маркеров панкреатогенной мальнутриции [114].

2.4. Инструментальная диагностика
В практическом отношении важно учитывать 

возможность использования результатов лучевой 
диагностики (визуализации) не только для под-
тверждения ХП, но и для оценки вероятности 
наличия ЭПН.

• Симптомы ХП (морфологические измене-
ния) и функциональные нарушения обычно раз-
виваются параллельно, хотя это наблюдается не 
у всех пациентов (УДД 1b, УУР A).

Комментарий. У  большинства  пациентов 
с ХП отмечается ассоциация между тяжестью 
морфологических и функциональных изменений, 
но у 25% больных обнаруживают их несоот-
ветствие [115].

Проведение магнитно-резонансной холан-
гиопанкреатографии (МРХПГ) после сти-
муляции панкреатической секреции инъекци-
ей секретина для полуколичественной оценки 
функции ПЖ по объёму панкреатического сока, 
поступающего в ДПК, продемонстрировало свою 
эффективность в клинической практике [116, 
117]. К сожалению, этот метод исследования не 
доступен в РФ, поскольку секретин не зареги-
стрирован как препарат для медицинского при-
менения.

• Стимуляция секретином увеличивает диа-
гностический потенциал МРХПГ при обследова-
нии пациентов с подтвержденным/предполагае-
мым ХП (УДД 1C, УУР A).

Комментарий. Внутривенное введение секре-
тина стимулирует экзокринную функцию ПЖ 
и увеличивает объем секрета эпителия прото-
ковой системы ПЖ. Более качественная визуа-
лизация протока ПЖ и его патологически изме-
нённых боковых ветвей по сравнению с тако-

хаемом воздухе основаны на том, что принятые 
с пищей жиры подвергаются гидролизу, в основ-
ном панкреатической липазой, и всасываются 
в тонкой кишке в виде свободных жирных кислот 
и моноглицеридов, после чего поступают в печень, 
где в ходе окислительного метаболизма проис-
ходит высвобождение углекислоты. Наиболее 
часто используют три триглицерида —  триокта-
ноин, трипальмитат и триолеин. Триолеиновый 
дыхательный тест считается более специфичным 
в сравнении с остальными [109], однако он не 
прошёл полной валидации как метод диагностики 
стеатореи по сравнению с количественным опре-
делением жира в кале [93, 110]. Кроме того, эти 
тесты не позволяют дифференцировать мальаб-
сорбцию жира панкреатической и непанкреа-
тической этиологии. Клиническое применение 
дыхательных тестов с изотопными метками для 
диагностики ЭПН по-прежнему ограничено круп-
ными специализированными центрами вследствие 
высокой стоимости и нестабильности субстратов, 
длительности процедуры с забором многочислен-
ных проб.

Определение продуктов гидролиза 
в моче

При исследовании мочи используют невсасы-
вающиеся субстраты, которые специфически раз-
рушаются панкреатическими ферментами. Это 
приводит к высвобождению быстро всасывае-
мого маркера, который конъюгируется в печени 
и затем выделяется с мочой. В этих исследованиях 
используют два субстрата —  бентиромид и дила-
урат флюоресцина [111–113]. После приема суб-
страта внутрь в течение определённого времени 
пациент собирает образцы мочи. Тест повторяют 
на 2-й день для внесения поправки на почечный 
клиренс. Метод определения метаболитов в моче 
в настоящее время вытеснен более простыми ана-
лизами, которые характеризуются более высокой 
специфичностью и чувствительностью.

Оценка трофологического статуса

Лабораторную оценку трофологического ста-
туса проводят на основании простых общеклини-
ческих показателей: уровня общего белка, альбу-
мина, гемоглобина, абсолютного количества лим-
фоцитов в периферической крови. Расширение 
спектра биохимических маркеров трофологиче-
ской недостаточности до определения концентра-
ций ретинолсвязывающего белка, витамина B12, 
фолиевой кислоты, трансферрина, магния, цинка 
позволяет детально оценить трофологический ста-
тус больного ХП [114]. Нарушение всасывания 
жира также приводит к дефициту жирораствори-
мых витаминов (A, D, Е и К) [94]. Возможно 
возникновение дефицита витамина В12, поскольку 
нарушается его высвобождение из связи с вну-
тренним фактором Кастла эндопептидазами ПЖ.
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тернативой оценке КАЖ как для диагностики 
ЭПН, так и для оценки эффективности ЗФТ, 
а с помощью новых модификаций теста можно 
выявлять лёгкую и умеренную ВНПЖ. Однако 
и у этого теста есть ограничения, касающиеся 
специфичности (ложноположительные резуль-
таты при  непанкреатической мальабсорбции 
жира)[122],  кроме того,  он  еще  недостаточ-
но широко доступен. В РФ этот тест также 
недоступен из-за отсутствия субстрата (три-
глицеридов, меченных 13C).

• Пациентам с трофологической недостаточ-
ностью ЗФТ показана при умеренно выраженной 
стеаторее (7–15 г/сут) (УДД 1b, УУР A).

Комментарий. Количественное  определение 
жира  в  3-дневном  кале  считается  «золотым 
стандартом»  диагностики  и  количественной 
стратификации стеатореи, хотя он не позво-
ляет  провести  дифференциальный  диагноз 
между  стеатореей панкреатической и непан-
креатической этиологии. Наиболее часто при-
меняют метод van de Kramer [97].

• В клинической практике для диагностики 
ЭПН показано проведение неинвазивного теста 
для оценки активности эластазы-1 в кале с помо-
щью ИФА (УДД 1b, УУР A).

Комментарий. Определение активности эла-
стазы-1  в  кале  с  помощью  ИФА —   простой 
и  доступный анализ  для косвенной и неинва-
зивной оценки секреции ПЖ, считается более 
чувствительным и специфичным в диагности-
ке  панкреатической  недостаточности,  более 
того, специфичность по отношению к человече-
ской эластазе позволяет проводить исследова-
ние без отмены ЗФТ [106–108]. Уровень эла-
стазы ниже 200 мкг на 1 г кала свидетельству-
ет о наличии легкой ЭПН, ниже 100 мкг/г —  
о тяжелой ЭПН. Необходимо учитывать веро-
ятность  ложноположительных  результатов 
у  больных  с  диареей  другого  происхождения 
из-за разжижения кала [123].

• При появлении или усилении симптоматики, 
которая может быть связана с ЭПН, необходимо 
повторно выполнять лабораторные исследования 
функции ПЖ для своевременной коррекции тера-
пии (УДД 2b, УУР B).

3. Лечение

3.1. Консервативное  
     лечение

Основная цель терапии ЭПН состоит в устра-
нении синдрома мальдигестии/мальабсорбции 
и поддержании адекватного трофологического 
статуса. В идеале лечение должно в точности 
имитировать ритм экзокринной секреции нор-
мальной ПЖ по таким параметрам, как количе-
ство, состав, время начала и продолжительность 

вой при МРХПГ без стимуляции обеспечивает 
увеличение чувствительности диагностики ХП 
с 77 до 89% [118]. Исследование позволяет про-
вести полуколичественную оценку экзокринной 
функции  ПЖ  [34],  коррелирующую  с  тяже-
стью ХП [119], а также диагностировать вну-
трипротоковые новообразования ПЖ.

Методика эндоскопического ультразвукового 
исследования со стимуляцией секретином позво-
ляет, помимо надежной визуализации протоков 
ПЖ, оценить повременную эвакуацию содержи-
мого ДПК после введения секретина, воспроиз-
водя, таким образом, классический секретиновый 
тест с помощью эндоскопии. Проблемами явля-
ются небольшой опыт применения этого метода 
и отсутствие валидации, чем объясняется отсут-
ствие этого метода во всех национальных зару-
бежных рекомендациях по диагностике панкре-
атической недостаточности. В России главное 
препятствие для его использования —  отсутствие 
зарегистрированного секретина.

Наиболее точным методом определения соот-
ношений компонентов МТ является двухфотон-
ная рентгеновская абсорбциометрия, однако он 
дорогой и инвазивный.

• Заместительная  ферментная  терапия 
(ЗФТ) показана больным при увеличении выде-
ления жира с калом (более 15 г/сут). Если коли-
чественное определение стеатореи невозможно, то 
ЗФТ назначают пациентам в тех случаях, когда 
снижение функции ПЖ, согласно результатам 
лабораторных или инструментальных исследова-
ний, сопровождается клинической симптоматикой 
мальдигестии и/или мальабсорбции (УДД 1b, 
УУР A).

Комментарий. В том случае,  если пациент 
теряет более 7% от массы жира, принятого 
с  пищей  [97],  стеаторея  считается доказан-
ной [98, 120]. При определении коэффициента 
абсорбции жира (КАЖ) требуются  соблюде-
ние  пациентом  диеты,  предусматривающей 
потребление  100  г жира  в  день,  в течение  5 
дней и сбор всего кала за последние 3 дня этого 
5-дневного  периода. Неудобства,  обусловлен-
ные  техникой  проведения  исследования,  как 
для пациентов, так и для сотрудников лабо-
раторий сделали этот тест малоприемлемым. 
У  пациентов  с  ЭПН  рекомендуется  опреде-
лять содержание жирорастворимых витаминов 
в крови при установлении диагноза и контроли-
ровать эти показатели ежегодно. Пониженный 
уровень жирорастворимых витаминов являет-
ся самостоятельным показанием к проведению 
ЗФТ, даже в отсутствие клинически выражен-
ной стеатореи, при доказанном поражении ПЖ 
(ХП,  перенесенный  ОП,  резекция,  опухоль) 
[121].

Дыхательная  проба  со  смешанными  три-
глицеридами,  меченными  13C,  является  аль-
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рацион на 6 приёмов. Энергетическая ценность 
пищи у пациентов, получавшие ферментную 
терапию, составила 8,42 МДж/сут, тогда как 
в группе пациентов, принимавших плацебо,— 
6,66 МДж/сут.

Пациентам с ЭПН не рекомендуют ограни-
чивать употребление жиров. После определения 
количества жиров в рационе показан приём их 
нормального количества (примерно 30% калорий-
ности пищи нужно обеспечивать за счёт жиров) 
[121]. Некоторым пациентам, например при про-
грессирующем похудении, может быть рекомен-
довано более высокое содержание жиров в пище. 
Адекватное потребление жира приводит к уве-
личению общей энергетической ёмкости пищи 
и нормализации поступления жирорастворимых 
витаминов.

Целесообразность применения среднецепо-
чечных  триглицеридов (СЦТ) в диетотерапии 
пациентов с ЭПН остаётся спорным вопросом. 
СЦТ обладают двумя важными свойствами, 
которые теоретически могут быть полезны при 
лечении ЭПН. Во-первых, для их всасывания 
не требуется присутствие панкреатических фер-
ментов или желчи. Во-вторых, они не стимули-
руют экзокринную панкреатическую секрецию. 
Терапевтическую эффективность СЦТ оценива-
ли в нескольких клинических исследованиях. 
В перекрёстном исследовании с участием 6 боль-
ных ХП с тяжёлой ЭПН не выявлено преиму-
ществ СЦТ как в отсутствие, так и на фоне ЗФТ 
[128]. При этом ЗФТ улучшала абсорбцию СЦТ 
у детей с муковисцидозом и пациентов, находив-
шихся на элементной диете после тотальной пан-
креатэктомии [129, 130].

Многие пациенты плохо переносят СЦТ, кото-
рые могут вызывать такие побочные эффекты, 
как боли в животе, тошнота и диарея. Кроме 
того, масло, содержащее СЦТ, чувствительно 
к нагреванию, поэтому его нельзя использовать 
для жарки и выпечки, а лучше добавлять в уже 
приготовленную пищу. СЦТ могут быть источ-
ником дополнительных калорий, что может быть 
полезно больным с тяжёлой трофологической 
недостаточностью.

При достаточной переносимости, для того 
чтобы повысить энергетическую ценность пищи, 
нужно придерживаться следующих рекомендаций:

• использовать молочные продукты с нор-
мальной жирностью вместо обезжиренных;

• использовать мягкие жиры (например, сли-
вочное и арахисовое масло, маргарин, сливочный 
сыр), при достаточной переносимости —  вме-
сте с крекерами, овощами, картофельным пюре. 
Моно- полиненасыщенные жиры предпочтитель-
нее, чем насыщенные;

• употреблять продукты с высоким содержа-
нием жира: орехи, семечки, сыр, крекеры и пече-
нье;

активности ферментов в просвете желудочно-
кишечного тракта.

3.1.1. Диетотерапия и коррекция образа 
жизни

В лечении пациента с ЭПН необходимо уча-
стие диетолога для первоначальной оценки адек-
ватности питания пациента и оптимизации потре-
бления белков и энергетических веществ, а также 
для обеспечения поступления необходимого 
количества витаминов и микроэлементов [121]. 
Диетолог также может участвовать в дальнейшем 
ведении пациента, контролируя соблюдение им 
диетических рекомендаций, режима приёма фер-
ментных препаратов и оценивая степень дефици-
та питательных веществ.

Употребление жиров

Пациентам с заболеваниями ПЖ рекоменду-
ют диету с суточным содержанием жира 20 г 
[91], однако чаще всего им советуют ограничить 
употребление жирной пищи для минимизации 
панкреатической секреции, абдоминальной боли 
и прогрессирования панкреатита. Кроме того, 
больные с ЭПН и мальабсорбцией нередко 
самостоятельно ещё больше ограничивают упо-
требление жира для уменьшения выраженно-
сти неприятных симптомов стеатореи: вздутия 
живота и болей, обусловленных нарушением 
процессов пищеварения в тонкой кишке. Диета 
с низким содержанием жиров включает мень-
шее количество энергетических веществ, а при 
ограничении употребления жира уменьшается 
поступление жирорастворимых витаминов, вса-
сывание которых уже снижено на фоне ЭПН 
[121]. Более того, для сохранения активности 
липазы во время прохождения пищи по тонкой 
кишке требуется присутствие триглицеридов 
[124, 125]. При исследовании эксперименталь-
ной модели ЭПН переваривание и всасывание 
жира были более активными, если ферментные 
препараты принимали вместе с пищей, обо-
гащенной жирами, чем в тех случаях, когда 
использовали диету с пониженным содержани-
ем жира [126].

В клинических исследованиях использование 
диет с высоким содержанием жиров и адекватной 
ЗФТ давало хорошие результаты. В двойном сле-
пом плацебоконтролируемом рандомизированном 
клиническом исследовании (РКИ) было показа-
но, что больным ХП с ЭПН не требуется огра-
ничивать потребление жира, если им назначают 
адекватную ферментную терапию [127]. В этом 
исследовании пациенты употребляли в сутки 
100 г жира и более. В другом РКИ оценивали 
эффективность диетотерапии в сочетании с ЗФТ 
при неоперабельном раке ПЖ [46]. Пациентам 
рекомендовали употреблять столько жира, сколь-
ко они могут перенести, и разделять суточный 
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противоречивы: согласно результатам некоторых 
исследований, ЭПН может быть обратима [131, 
132], другие исследования показывают, что ЭПН 
прогрессирует, несмотря на отказ от алкоголя 
[133], тем не менее у пациентов, которые продол-
жают употреблять алкоголь, ЭПН прогрессирует 
быстрее [134].

3.1.2. Заместительная терапия 
панкреатическими ферментами

Заместительная терапия панкреатически-
ми ферментами —  основной компонент лечения 
больных с ЭПН. Важно создать достаточную 
ферментную активность в просвете ДПК одновре-
менно с поступлением пищи, чтобы восстановить 
нарушенное переваривание химуса и нормализо-
вать всасывание пищевых веществ.

В капсулированных препаратах используют 
рН-чувствительное покрытие, которое защищает 
ферменты панкреатина от разрушения кислым 
содержимым желудка. Таким образом, в ДПК 
поступают интактные ферменты, и здесь покры-
тие быстро растворяется в щелочной среде и фер-
менты высвобождаются в просвет пищеваритель-
ного тракта [135].

Эффективность ЗФТ зависит от содержания 
ферментов, размеров частиц препарата, способ-
ности энтеросолюбильной оболочки растворяться 
при достижении нейтральных значений pH и дру-
гих факторов. Эти факторы следует учитывать 
при выборе режима дозирования ферментных 
препаратов. Они также влияют на биоэквивалент-
ность различных лекарственных композиций.

В разных странах приняты различные единицы 
измерения содержания панкреатических фермен-
тов и их активности. Коэффициенты для перево-
да единиц ферментативной активности представ-
лены в табл. 4. Качество и состав препарата или 
лекарственной композиции должны соответство-
вать описанию, приведённому в соответствующей 
фармакопее. Поскольку ферменты представля-
ют собой белки, при хранении их активность со 
временем уменьшается. Измеренная активность 
ферментов, как правило, выше заявленной, что 
позволяет обеспечить минимальную необходимую 
активность на конец срока годности препарата.

• после приёма пищи употреблять десерты 
с высоким содержанием жира (например, чиз-
кейк, пудинг, мороженое, крем);

• основное блюдо должно содержать в основ-
ном белок (например, мясо, рыба, курица, яйца, 
соевый/овощной белок);

• при употреблении продуктов с пониженным 
содержанием жира (свежие и сушеные фрукты, 
овощи, хлеб) дополнительно принимать жиры: 
маргарин, орехи, сливки или масло;

• обогащать молоко (добавлять к свежему 
молоку сухое обезжиренное молоко) для повыше-
ния содержания белка и энергии, добавлять его 
к сухим завтракам, в чай и кофе, при изготовле-
нии крема и десертов и т. д.;

• использовать доступные пищевые добавки, 
если по-прежнему не удается добиться увеличе-
ния МТ.

Частота приёма пищи и размер 
порций

Для равномерного поступления питательных 
веществ дневной рацион лучше разделить на 6 
или большее количество порций небольшого объ-
ема. Порция меньшего объема в сочетании с соот-
ветствующей ферментной терапией способствует 
снижению потерь жира вследствие нарушения 
всасывания. Пациенты с ЭПН хуже переносят 
порции пищи большого объема из-за тошноты 
или снижения аппетита, кроме того, при большем 
объеме пищи требуется больше времени для пере-
мешивания ее с ферментами в желудке.

Пациенты часто лучше переносят меньшие 
по объему и чаще употребляемые порции пищи. 
Это способствует более быстрому восстановлению 
энергетического, белкового и микроэлементного 
баланса.

Воздержание от употребления 
алкоголя

Алкоголь подавляет секрецию желудочной 
липазы и ухудшает всасывание жира [91], поэто-
му при любой ЭПН важно строгое воздержание 
от употребления алкоголя [121]. Данные о воз-
можности восстановления экзокринной функ-
ции ПЖ после прекращения приёма алкоголя 

Таблица 4
Коэффициенты пересчета единиц активности панкреатических ферментов [136]

Table 4
Conversion coefficients for digestive enzymes activity [136]

Ensymes
European 

Pharmacopoeia 
(Eur Ph)

Federation 
Internationale 

Pharmaceutique (FIP)

British 
Pharmacopoeia (BP)

United States 
Pharmacopoeia 

(US Ph)

Lipase 1 1 1 1
Amilase 1 1 1 4,15

Protease 1 1 1* 62,5

*Только свободные протеазы для панкреатина; общие протеазы для экстракта ПЖ (панкреалипаза).



85

Клинические рекомендации / Clinical guidelineswww.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2018; 28(2)/Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2018; 28(2)

5,0–6,0 [142–144]. Большинство препаратов рас-
творяется более чем на 90% в течение 30 мин при 
рН выше 6,0. Эти данные свидетельствуют о том, 
что даже препараты, содержащие одинаковую 
дозу ферментов, могут различаться по клиниче-
скому эффекту в зависимости от скорости начала 
и динамики ферментативной активности.

Ферментные препараты нужно принимать во 
время каждого приёма пищи, которая содержит 
даже небольшое количество жира. Ферменты не 
следует принимать вместе с пищевыми продукта-
ми, не содержащими жир, такими как фрукты, 
соки, морсы и т. п.

У пациентов с ЭПН адекватная ЗФТ приво-
дит к уменьшению дефицита питания, устране-
нию биохимических признаков нарушения пита-
ния, способствует восстановлению исходной МТ 
и улучшает качество жизни [145, 146].

• Пациентам с ЭПН необходима консульта-
ция диетолога для подбора оптимальной диеты. 
Показан дробный приём пищи: небольшими пор-
циями и часто (УДД 4, УУР B).

• Пациенты с ЭПН должны прекратить упо-
требление алкоголя (УДД 3a, УУР А).

• Пациентам с ЭПН, которым проводят ЗФТ, 
следует назначать диету с нормальным содержа-
нием всех основных компонентов пищи и витами-
нов (жиры должны обеспечивать не менее 30% от 
общей калорийности пищи) (УДД 2b, УУР А).

• Препараты пищеварительных ферментов 
следует принимать одновременно с пищей или 
сразу после еды. Прием препаратов панкреатина 
необходимо равномерно распределять в течение 
дня на все основные и дополнительные приемы 
пищи (УДД 1A, УУР A).

Комментарий. Эффективность  ферментов 
ПЖ  зависит  от  адекватности  перемешива-
ния микрочастиц панкреатина с химусом, что 
определяет необходимость  принимать  препа-
рат  во  время  еды. Если  за  один  приём пищи 
нужно принять больше одной капсулы, разумно 
разделить дозу и принимать дробно во время 
еды.

• Пациентам с упорной трофологической 
недостаточностью можно назначить СЦТ в каче-
стве дополнительного источника энергии (УДД 4, 
УУР B).

• Эффективность ЗФТ оценивают прежде 
всего по динамике клинических показателей 
(ИМТ, стеаторея, метеоризм), клинических сим-
птомов дефицита жирорастворимых витаминов 
и лабораторных показателей: уровня преальбу-
мина, ретинолсвязывающего белка и витамина D 
(УДД 2b, УУР B).

Комментарий. Несмотря на то что исчезно-
вение  клинических  симптомов мальабсорбции 
считают самым важным критерием эффектив-
ности ЗФТ, связанным с улучшением качества 
жизни, последние исследования показали, что 

При неодновременном поступлении пищевых 
веществ и ферментов в просвет ДПК эффектив-
ность ЗФТ может снизиться [135]. Установлено, 
что размер частиц ферментного препарата может 
быть значимым фактором, определяющим ско-
рость транзита ферментов из желудка относи-
тельно скорости эвакуации пищи [137], однако 
имеющиеся исследования выполнены на неболь-
ших выборках и результаты их не всегда одно-
значны. Так, в исследовании с участием 9 здоро-
вых добровольцев было показано, что микросфе-
ры диаметром 1 мм выходят из желудка быстрее, 
чем микросферы диаметром 2,4 или 3,2 мм, при 
приёме вместе с порциями куриной печени массой 
420 или 100 г. В то же время в этом исследова-
нии установлено отсутствие различий в скорости 
в эвакуации из желудка частиц диаметром 2,4 
и 3,2 мм. Сравнение эффективности препара-
тов с размером микросфер 1,0–1,2 и 1,8–2,0 мм 
у 10 пациентов с ЭПН показало, что у 3 из них 
наблюдалось более раннее начало ферментатив-
ной активности [138]. Липолитическая активность 
микросфер меньшего размера была на 25% выше 
в течение всего времени выполнения пробы, одна-
ко различия были статистически недостоверны 
(24,7±13,0 и 21,0±8,7% соответственно; p<0,10). 
Скорость эвакуации из желудка микросфер диа-
метром 2 мм у больных ХП была даже выше, чем 
скорость эвакуации твёрдой пищи: 50% препарата 
выходило из желудка за 24 мин, пробного завтра-
ка —  за 52 мин [139].

Сравнение эффективности микросфер (1–2 мм 
в диаметре) и мини-микросфер (0,7–1,25 мм 
в диаметре) в перекрёстных РКИ [140, 141] не 
выявило различий в содержании жира в кале 
и коэффициенте абсорбции жира при приёме 
мини-микросфер (81,9%) и микросфер (83,3%).

В целом результаты исследований свиде-
тельствуют о том, что частицы диаметром 2 мм 
и менее перемешиваются с пищей в желудке 
и одновременно с химусом попадают в просвет 
ДПК.

Все пищеварительные ферменты, особенно 
липаза, подвержены инактивации в кислой среде. 
В современных препаратах ферменты защище-
ны от денатурации энтеросолюбильной оболоч-
кой, чувствительной к рН окружающей среды. 
Полимерное покрытие этих препаратов разработа-
но таким образом, чтобы высвобождать ферменты 
при контакте с более щелочной средой в просвете 
ДПК. Если после попадания в просвет кишечни-
ка высвобождение ферментов происходит слиш-
ком медленно, ферменты активируются лишь 
в дистальных отделах тонкой кишки. В просвете 
ДПК в норме рН составляет от 6,0 до 7,0, одна-
ко после приёма пищи он снижается до значений 
около 5,5. Согласно результатам исследований 
in vitro, покрытие большинства препаратов рас-
творяется в течение различного времени при рН 
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на фоне приёма омепразола. Добавление 20 мг 
омепразола к проводимой терапии способствовало 
достоверному снижению потери жира с калом.

Эффективность омепразола оценивали в дру-
гом рандомизированном перекрестном исследова-
нии, включавшем 15 пациентов с муковисцидо-
зом, у которых отмечалась остаточная стеаторея, 
несмотря на высокодозную ЗФТ (≥10 тыс. ед. 
липазы/кг в сутки) [154]. В ходе этого иссле-
дования было показано, что омепразол приводит 
к значимому улучшению переваривания и абсорб-
ции жиров. Средняя потеря жира с калом сни-
зилась с 13 до 5,5 г/сут с таким же улучшени-
ем при подсчете коэффициента абсорбции жира. 
Коэффициент абсорбции жира составлял 87% без 
антисекреторной терапии и 94% на фоне приёма 
омепразола.

У здоровых субъектов количество пищева-
рительных ферментов, высвобождаемых после 
приема пищи, намного превышает их количе-
ство, необходимое для нормального пищеварения 
[135]. При ЭПН количества ферментов в диапа-
зоне от 5 до 10% от нормального суммарного объ-
ёма может оказаться достаточно для улучшения 
пищеварения и уменьшения выраженности кли-
нической симптоматики [155].

Зависимость между дозировкой панкреатиче-
ских ферментов и сохранением мальабсорбции 
и мальдигестии не является линейной, необходим 
индивидуальный подбор терапии до достижения 
эффективной дозы. У взрослых начальная реко-
мендуемая доза составляет 25–40 тыс. ед. липазы 
с каждым приемом пищи [91, 136]. Далее дозу 
можно титровать до достижения максимальной 
в 75–80 тыс. ед. липазы на каждый прием пищи.

Время приёма ферментов относительно упо-
требления пищи может оказывать влияние на 
эффективность панкреатических ферментов. 
В перекрестном исследовании с участием 24 
пациентов с ЭПН проводили оценку эффектив-
ности ферментной терапии. Пациенты получали 
40 тыс. ед. липазы в течение 3 последовательных 
однонедельных периодов: непосредственно перед 
приемом пищи, во время или сразу после него 
[156]. Результаты исследования свидетельствуют, 
что переваривание жира более эффективно, если 
ферменты принимают во время или сразу после 
приема пищи.

Особенности заместительной терапии панкреа-
тическими ферментами при отдельных состояни-
ях описаны в последующих разделах.

ЗФТ является основой медикаментозного лече-
ния ЭПН. Современные препараты содержат экс-
тракт ПЖ в мини-микросферах или микротаблет-
ках с рН-чувствительным энтеросолюбильным 
покрытием, заключённых в капсулы. Ферменты 
перемешиваются в желудке с химусом, однако при 
этом они защищены от инактивации энтеросолю-
бильной оболочкой. Затем ферменты попадают из 

уменьшение выраженности симптомов не всегда 
сочетается с нормализацией трофологическо-
го статуса. Оптимальным критерием оценки 
эффективности ЗФТ является нормализация 
параметров  трофологического  статуса,  как 
антропометрических,  так  и  биохимических 
[147].

Отсутствие  полноценного  эффекта  ЗФТ 
может быть обусловлено вторичными механиз-
мами. Успех ЗФТ нельзя оценивать по актив-
ности эластазы кала, поскольку в этом случае 
измеряют только концентрацию натурально-
го  человеческого фермента,  а  не  полученного 
извне,  содержащегося в панкреатине. Анализ, 
проводимый  с  целью  оценки  экскреции  химо-
трипсина с калом, не дает информации о вли-
янии ЗФТ на пищеварение и всасывание пита-
тельных веществ, однако его можно использо-
вать  для  проверки  приверженности  больного 
терапии  (низкие  значения  свидетельствуют 
о  недостаточном  количестве  принимаемых 
препаратов) [148]. Только дыхательная проба 
с триглицеридами, меченными  13C, позволяет 
эффективно оценить усвоение жира и пригодна 
для мониторинга эффективности ЗФТ [149].

3.1.3. Применение антисекреторных  
препаратов

Вследствие нарушения продукции бикарбо-
натов [1] при заболеваниях ПЖ рН в просвете 
ДПК у пациентов с ХП может быть существен-
но ниже нормы. У некоторых пациентов с ЭПН 
вследствие ХП рН в ДПК снижается до значения 
ниже 4,0 через 100 мин после приёма пищи [150]. 
При таком низком значении рН может нарушать-
ся высвобождение панкреатических ферментов, 
заключённых в энтеросолюбильную оболочку, 
с соответствующим снижением их эффективности. 
Таким образом, подавление кислотности может 
способствовать улучшению абсорбции жиров за 
счёт создания более благоприятной среды для 
ферментативной активности в просвете ДПК.

Для исследования роли антисекреторной тера-
пии в лечении ЭПН применяли несколько пре-
паратов из группы ИПП [151]. В целом не все 
результаты исследований подтверждают улучше-
ние переваривания и всасывания жира у боль-
ных с ЭПН на фоне ферментной терапии [152]. 
Однако эти препараты могут оказаться полезны-
ми при лечении тех пациентов, у которых сохра-
няются симптомы ЭПН, особенно стеаторея, на 
фоне терапии ферментами.

Эти данные согласуются с результатами дру-
гого исследования с участием 11 пациентов 
с муковисцидозом, у которых на фоне фермент-
ной терапии экскреция жира с калом составляла 
более 10% [153]. В ходе этого двойного слепого 
плацебоконтролируемого исследования проводи-
ли оценку подавления желудочной кислотности 
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Комментарий. Подавление желудочной секре-
ции  с  помощью ИПП компенсирует  недоста-
точный  ответ  на  начальную  дозу  пищевари-
тельных ферментов. Пока неясно,  что более 
эффективно  при  лечении  этих  пациентов —  
повышение  дозы  ферментов  или  добавление 
ИПП,  поэтому  обе  стратегии  следует  рас-
сматривать как приемлемые [34]. У пациентов 
с ХП часто  отмечается  избыточный  бакте-
риальный рост в кишечнике, что может быть 
причиной рефрактерности к проводимой тера-
пии.

3.1.4. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами при 
остром панкреатите

У большинства пациентов в течение 1-го года 
после ОП развивается ЭПН, поэтому следует 
исследовать функцию ПЖ в первые 6–12 мес 
после перенесённого приступа, а при выявлении 
ЭПН необходимо контролировать показатели 
переваривания пищи и трофологический статус 
пациента до 7 лет.

желудка в ДПК одновременно с химусом. Более 
высокий рН в ДПК обусловливает растворение 
покрытия и высвобождение ферментов, которые 
должны обеспечивать переваривание и последую-
щее всасывание пищи в начальных отелах тощей 
кишки. Не все препараты, используемые для про-
ведения ЗФТ, равноценны, хотя для оценки кли-
нического значения этих различий необходимо 
дальнейшее проведение исследований.

При лечении пациентов с ЭПН начинать ЗФТ 
следует с назначения панкреатических фермен-
тов в наименьших рекомендуемых дозах и далее 
постепенно повышать дозу, титруя её до наи-
меньшей эффективной. У взрослых максималь-
ная рекомендуемая доза составляет 75–80 тыс. 
ед. липазы на одну порцию пищи. У пациентов, 
у которых сохраняются симптомы ЭПН, несмо-
тря на применение ферментов в высоких дозах, 
к ЗФТ можно добавить антисекреторные препа-
раты (см. рисунок).

• При недостаточной эффективности ЗФТ 
показано дополнительное назначение антисекре-
торных препаратов (УДД 4, УУР B).

Клинические или лабораторные
признаки ЭПН

Назначение капсулированных препаратов
панкреатина (25 тыс. ед. липазы на прием пищи)

Продолжение
терапии

Эффективность

Увеличение дозы
в 2–3 раза

Эффективность

Эффективность

Эффективность

Продолжение
терапии

Продолжение
терапии

Продолжение
терапии

Частый дробный
прием пищи

Добавление ИПП

Снижение потребления жира
до 50–75 г/сут

Да Нет

Да Нет

Да Нет

Да Нет

Алгоритмы ведения пациента с ЭПН
Algorithm of PEI management
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Небольшое плацебоконтролируемое исследова-
ние, включавшее 29 пациентов с ХП [161], про-
демонстрировало отсутствие статистически зна-
чимых различий между группами в отношении 
большинства симптомов ЭПН, однако у паци-
ентов, получавших ЗФТ, отмечалась тенденция 
к уменьшению частоты дефекаций и улучшению 
консистенции кала [163]. Проведение ЗФТ при 
лечении больных ХП в многоцентровом плаце-
боконтролируемом РКИ обеспечило достоверное 
снижение выраженности стеатореи, нормализа-
цию консистенции кала и уменьшение частоты 
дефекаций [127].

Использование протеаз для купирования боли 
основывается на концепции подавления экзо-
кринной панкреатической секреции по механиз-
му обратной связи [164]. Снижение протеолити-
ческой активности в ДПК при ХП может быть 
причиной непрерывной стимуляции секреторной 
функции ПЖ [165]. Существует предположе-
ние, что препараты панкреатина могут стимули-
ровать рецепторы в проксимальном отделе тон-
кой кишки и запускать механизм отрицательной 
обратной связи, который подавляет базовую пан-
креатическую секрецию [166], что ведёт к сниже-
нию внутрипротокового давления и уменьшению 
выраженности боли [165, 167, 168]. Кроме того, 
с помощью ЗФТ может быть устранено нару-
шение моторики толстой кишки, возникающее 
вследствие стеатореи и мальабсорбции [169].

В 1997 г. при проведении мета-анализа не 
было обнаружено существенного уменьшения 
выраженности боли при ХП на фоне ЗФТ [170]. 
Однако проспективное многоцентровое исследо-
вание показало достоверное улучшением качества 
жизни при лечении ферментными препаратами 
[146]. Таким образом, в настоящее время нет 
однозначного представления о влиянии фермент-
ной терапии на выраженность боли при ХП [171]. 
Тем не менее в рекомендациях Американской 
гастроэнтерологической ассоциации по лечению 
пациентов с болевой формой ХП имеется поло-
жение о пробной терапии панкреатическими 
ферментами в высокой дозе в сочетании с анти-
секреторными препаратами перед использовани-
ем эндоскопических или хирургических методов 
лечения [172].

Между дозой панкреатических ферментов 
и эффективностью ЗФТ нет прямой зависимости 
[80]. Минимальной дозой, которая может обеспе-
чить нормальное переваривание пищи, считают 5% 
от нормального количества секретируемых пище-
варительных ферментов [173], т. е. 25–50 тыс. 
ед. липолитической активности на приём пищи 
[174]. Основным фактором, ухудшающим био-
доступность пищеварительных ферментов при 
ХП, является их инактивация под воздействием 
кислоты, чему способствует снижение продук-
ции бикарбонатов поджелудочной железой [91]. 

Известно только одно плацебоконтролируе-
мое РКИ, в котором оценивали эффективность 
панкреатических ферментов при ОП [157]. 
Пациенты получали ферменты в общей суточ-
ной дозе 96 тыс. липолитических единиц, кото-
рая была разделена на 4 приёма, в течение 5 
дней и более. В результате не было выявлено 
значимых различий в оценках по шкале боли, 
в потребности в анальгетиках, длительности 
госпитализации или частоте развития ослож-
нений по сравнению с таковыми у пациентов, 
получавших плацебо.

Всех пациентов, перенесших ОП, необхо-
димо обследовать на наличие симптомов ЭПН. 
После панкреонекроза все пациенты, независи-
мо от наличия клинических проявлений стеато-
реи, должны получать панкреатические фермен-
ты с последующим контрольным исследованием 
в период восстановления.

Поскольку длительность восстановления экзо-
кринной функции ПЖ зависит от тяжести ОП, 
целесообразно назначать ферменты больным, 
перенесшим приступ некротического ОП, сразу 
после восстановления нормального приёма пищи, 
затем контролировать экзокринную функцию 
в восстановительном периоде.

Рекомендации по проведению ЗФТ при ОП:
• После приступа ОП пациенты должны нахо-

диться под наблюдением в течение 6–18 мес 
для своевременной диагностики ЭПН (УДД 2b, 
УУР B).

• Пациентам, перенесшим приступ некроти-
ческого ОП, следует назначать приём панкреа-
тических ферментов внутрь и затем контролиро-
вать экзокринную функцию в восстановительном 
периоде (УДД 4, УУР B).

3.1.5. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами при 
хроническом панкреатите

ХП является наиболее частой причиной разви-
тия ЭПН [158]. Мальдигестия и мальабсорбция 
развиваются у большинства пациентов, однако 
клинически выраженная стеаторея часто не про-
является вплоть до поздней стадии заболевания, 
поэтому, для того чтобы своевременно начать 
терапию, рекомендуется активно обследовать 
пациентов с ХП.

Общие принципы терапии ХП в основном 
состоят в купировании симптомов, диетотерапии 
и лечении осложнений [159]. К пациентам с ХП 
применимы общие диетические рекомендации для 
пациентов с ЭПН (частое дробное питание, приём 
нормального количества жира с пищей). Они 
позволяют не только уменьшить выраженность 
стеатореи и боли, но также существенно улуч-
шить качество жизни больных [160]. ЗФТ улуч-
шает абсорбцию жира, однако при этом может 
сохраняться стеаторея [127, 161, 162].
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• ЗФТ улучшает качество жизни пациентов 
с ХП (УДД 4, УУР B).

• Рекомендованная минимальная доза липазы 
для начальной терапии составляет 40–50 тыс. ЕД 
на основные приёмы пищи и половина этой дозы 
на промежуточный приём (УДД 2A, УУР A).

Комментарий. Рекомендуемая начальная доза 
составляет около 10% от количества липазы, 
физиологически  секретируемой  в  ДПК  после 
обычного  приёма  пищи, т. е.  для  переварива-
ния нормальной пищи требуется минимальная 
активность липазы на уровне 90 тыс. ЕД, что 
достигается суммированием эндогенно секрети-
руемых ферментов и поступающих  экзогенно 
(ЗФТ) [34].

• При недостаточной эффективности ЗФТ 
показано дополнительное назначение антисекре-
торных препаратов (УДД 4, УУР B).

• Пациенты с ХП должны воздерживаться от 
употребления алкоголя (УДД 3A, УУР A).

3.1.6. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами 
после резекции поджелудочной железы

После резекции ПЖ больным показано ран-
нее назначение антисекреторной терапии [182]. 
Поскольку невозможно прогнозировать, каким 
образом сочетание различных факторов повлияет 
на эффективность переваривания пищи у пациен-
та после операции, дозу панкреатических фермен-
тов следует подбирать индивидуально по симпто-
матическому ответу (титрование дозы) [136, 145, 
183]. У всех пациентов не реже 1 раза в 6 мес 
необходимо проводить оценку адекватности ЗФТ, 
по-крайней мере по клиническим показателям 
(продолжающееся уменьшение МТ, диарея, сте-
аторея) [145].

Результаты плацебоконтролируемого РКИ 
свидетельствуют, что при приеме панкреатина 
в течение 4 нед после резекции ПЖ достоверно 
улучшается общее усвоение энергетических суб-
стратов и увеличивается абсорбцию жира. Кроме 
того, исследование продемонстрировало преиму-
щества продолжения терапии [37].

У пациентов с ЭПН, развившейся после резек-
ции ПЖ или тотальной панкреатэктомии, отмече-
на одинаковая эффективность как высокодозной, 
так и стандартной ЗФТ [184]. Для большинства 
пациентов достаточно поступления в тонкую 
кишку 25–50 тыс. ед. липазы с каждой порцией 
пищи [70, 145, 174]. Антисекреторные препара-
ты, как и у неоперированных больных ХП, повы-
шают эффективность ЗФТ и рекомендованы при 
сохранении тяжелой стеатореи на фоне терапии 
панкреатином в адекватных дозах [145, 174, 176].

Рекомендации по проведению ЗФТ после 
резекции ПЖ:

• При различных вариантах резекции ПЖ 
ЭПН развивается с разной частотой. После опе-

В настоящее время на фармацевтическом рынке 
доступно несколько препаратов панкреатических 
ферментов в виде таблеток, капсул или микроча-
стиц в энтеросолюбильной оболочке [175].

Антисекреторная терапия повышает эффектив-
ность ЗФТ, даже если пациент принимает фер-
менты в виде микрочастиц в энтеросолюбильной 
оболочке, предотвращая преципитацию желчных 
кислот и обеспечивая нормальную эмульгацию 
жира [176].

В случае отсутствия эффекта от проводимой 
терапии требуются дополнительное обследование 
больного и, возможно, пересмотр диагноза [175], 
исключение других причин развития ЭПН [190]. 
Необходимо также проверить, соблюдает ли 
пациент назначенную схему терапии, по активно-
сти химотрипсина кала [70]. Если пациент дей-
ствительно принимает препараты в назначенной 
дозе, показано постепенное увеличение ее в 2 или 
3 раза от начальной [163].

Побочные эффекты ЗФТ наблюдаются очень 
редко. Это в основном диспепсические явления 
(дискомфорт в животе, изменение частоты дефе-
каций, чаще запор), которые удаётся купировать 
с помощью дополнительно назначаемых анта-
цидных, спазмолитических или прокинетических 
препаратов. Симптомы кишечной непроходимо-
сти (образование стриктур в илеоцекальном отде-
ле и восходящей ободочной кишке), возникшие 
на фоне приёма препаратов в очень высоких 
дозах, были описаны только у больных муковис-
цидозом. Патогенез их не вполне ясен: существу-
ет мнение, что подобные осложнения —  прояв-
ление самого муковисцидоза. Получены данные, 
свидетельствующие о связи их с особенностями 
оболочки микрочастиц [177–179]. Так, в исследо-
вании, проведенном P. Prescott и M.T. Bakowski 
[180], выявлена связь с кополимерами метакрило-
вой кислоты (отношение шансов=1,17). В другом 
исследовании показана связь этого осложнения 
с приемом ферментных препаратов в дозе более 
50 тыс. ед. липазы на 1 кг МТ в сутки и не выяв-
лено статистически значимых различий в риске 
развития ФК между пациентами, принимавшими 
препараты панкреатина, содержащие кополимер 
метакриловой кислоты, и пациентами, получав-
шими другие препараты панкреатина, в составе 
которых нет этой кислоты [181].

Для замедления прогрессирования ЭПН важно 
обеспечить полный отказ от употребления алкого-
ля.

Рекомендации по проведению ЗФТ при ХП:
• ЭПН развивается у большинства пациентов 

с ХП, хотя симптомы ЭПН часто появляются 
только на поздних стадиях заболевания (УДД 3a, 
УУР B).

• ЗФТ при ХП купирует симптомы мальдиге-
стии/мальабсорбции (УДД 3a, УУР A).
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ной прием пищи [186], при употреблении порций 
пищи меньшего объема достаточно 10 тыс. ед. 
липазы [70]. Если не удаётся достичь купирова-
ния симптоматики, дозу липазы можно увеличить 
до 75 тыс. ед. на приём пищи [136].

Подбор диеты необходимо проводить инди-
видуально с учётом измененной анатомии желу-
дочно-кишечного тракта, первичного заболевания 
и образа жизни пациента [187]. Рекомендуется 
направлять пациентов к диетологу.

Рекомендации по проведению ЗФТ после опе-
раций на тонкой/толстой кишке:

• Диетотерапию необходимо подбирать инди-
видуально с учётом особенностей послеопераци-
онной анатомии желудочно-кишечного тракта, 
основного заболевания и образа жизни пациента. 
Рекомендуется направлять пациентов к диетологу 
(УДД 4, УУР B).

• У пациентов может развиться клинически 
выраженная ЭПН, особенно после обширной 
резекции тонкой кишки (УДД 2а, УУР B).

• Дозы препаратов при ЗФТ необходимо под-
бирать индивидуально. Начальная доза составля-
ет 25–40 тыс. ед. липазы с основными приёмами 
пищи и 10 тыс. ед. при употреблении небольших 
порций. При дополнительном приеме антисекре-
торных препаратов повышается эффективность 
пищеварения в верхних отделах пищеварительно-
го тракта (УДД 4, УУР А).

3.1.9. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами при 
целиакии

Адекватная терапия целиакии способствует 
нормализации функции ПЖ: ЭПН наблюдается 
у 30% больных целиакией с диареей, сохраня-
ющейся на фоне лечения, и только у 6% паци-
ентов без клинических симптомов на фоне тера-
пии [188]. ЗФТ может уменьшить выраженность 
симптомов у пациентов с целиакией, которая 
сохраняется на фоне безглютеновой диеты [65, 
66]. Назначение ЗФТ больным целиакией с диа-
реей и низкими показателями эластазы кала 
у большинства из них приводит к нормализации 
частоты дефекаций и консистенции кала [188]. 
Проведённые РКИ показывают, что ЗФТ обе-
спечивает достоверно более значительное увели-
чение МТ по сравнению с плацебо [189]. ЗФТ 
при целиакии показана в том случае, если сим-
птоматика сохраняется, несмотря на соблюдение 
безглютеновой диеты.

Рекомендации по проведению ЗФТ при цели-
акии:

• У всех пациентов с целиакией при сохране-
нии симптоматики на фоне безглютеновой диеты 
необходимо исследовать экзокринную функцию 
ПЖ (УДД 2b, УУР B).

• ЗФТ показана всем пациентам с целиакией, 
если на фоне безглютеновой диеты сохраняется 

рации на ПЖ необходимы активное наблюдение 
за пациентами и обследование их для своевремен-
ного выявления ЭПН (УДД 3a, УУР B).

• После операции со временем возможно как 
ухудшение, так и восстановление экзокринной 
функции ПЖ. Для коррекции терапии пациен-
тов необходимо обследовать ежегодно (УДД 4, 
УУР B).

• Дозы ферментов при проведении ЗФТ 
следует подбирать индивидуально. Начальная 
доза —  25–50 тыс. ед. липазы на приём пищи. 
При сохранении стеатореи на фоне ЗФТ пока-
зано назначение антисекреторных препаратов 
(УДД 4, УУР B).

• Длительная (пожизненная) ЗФТ способству-
ет повышению качества жизни пациентов с ЭПН 
(УДД 4, УУР B).

3.1.7. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами 
при неоперабельном раке поджелудочной 
железы

В разработке индивидуального плана лечения 
пациентов с анорексией, истощающей тошнотой, 
рвотой, болью и тех, у кого отмечается умень-
шение МТ, должны принимать участие гастроэн-
теролог и онколог. ЗФТ —  важный компонент 
лечения пациентов, у которых на фоне рака ПЖ 
начинается уменьшение МТ [185]. ЗФТ может 
уменьшить выраженность симптомов, вызванных 
панкреатической недостаточностью, и способство-
вать восстановлению трофологического статуса 
[127].

Проспективное РКИ, включавшее 21 пациента 
с неоперабельным раком головки ПЖ, показало, 
что мальабсорбция жира и белка средней и высо-
кой степени, диарея и уменьшение МТ могут быть 
устранены с помощью высокодозной ЗФТ в соче-
тании с коррекцией диеты [47]. Эффект от ЗФТ 
при мальабсорбции жира и белка лёгкой степени 
у больных раком ПЖ не отмечен [185].

Рекомендации по проведению ЗФТ при неопе-
рабельном раке ПЖ:

• ЗФТ необходимо применять для лечения 
ЭПН у пациентов с неоперабельным раком ПЖ, 
для того чтобы поддерживать МТ, улучшать 
качество жизни и увеличить ее продолжитель-
ность (УДД 2а, УУР B).

3.1.8. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами 
после операций на тонкой кишке

Развитие вторичной ЭПН после операций на 
тонкой кишке является показанием к назначе-
нию ЗФТ, хотя контролируемых исследований, 
в которых была бы доказана эффективность фер-
ментов при лечении этой группы пациентов, не 
проводили [1]. Рекомендуется назначать стан-
дартные дозы липазы —  25–40 тыс. ед. на основ-
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• ЗФТ следует прекратить, если выражен-
ность симптомов и субъективных признаков на 
фоне лечения не уменьшается (УДД 4, УУР С).

3.1.11. Особенности заместительной 
терапии ферментными препаратами 
при сахарном диабете

ЗФТ не вызывает у больных ХП и инсулинза-
висимым СД достоверного изменения уровня гли-
кемии или потребности в инсулине по сравнению 
с таковыми при использовании плацебо [194]. 
У больных на фоне ЗФТ отмечена тенденция 
к менее выраженным колебаниям уровня глю-
козы. Как начало, так и прекращение фермент-
ной терапии может ухудшать контроль гликемии 
у пациентов с ХП и СД [161]. В то же время 
при проведении ЗФТ пациентам с тропическим 
калькулезным ХП и СД в течение 6 мес отмечено 
существенное уменьшение уровня гликемии после 
приёма пищи и уровня гликозилированного гемо-
глобина [195].

Рекомендации по проведению ЗФТ при СД:
• При наличии у больного СД симптомов, 

которые могут быть обусловлены ЭПН, необхо-
димо проводить лабораторные исследования экзо-
кринной функции ПЖ (УДД 2b, УУР B).

• Пациентам с СД и подтверждённым наруше-
нием экзокринной функции ПЖ необходимо про-
водить ЗФТ (УДД 4, УУР B).

3.1.11. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами  
при синдроме раздраженного кишечника

Панкреатические ферменты способствуют 
достоверной нормализации частоты дефекаций, 
консистенции стула и уменьшению выражен-
ности болей в животе у большинства пациен-
тов с диарейный вариантом СРК, особенно при 
низком уровнем эластазы кала (менее 100 мг/г) 
по сравнении с контрольной группой [76, 196]. 
Существует опыт успешного лечения таких 
больных препаратами панкреатических фермен-
тов в течение по крайней мере 4 лет. Терапия 
панкреатическими ферментами при СРК может 
уменьшать выраженность диареи и болей 
в животе.

Рекомендации по проведению ЗФТ при СРК:
• Пациентов с СРК с преобладанием диа-

реи необходимо обследовать на наличие ЭПН 
(УДД 2b, УУР B).

• ЗФТ может способствовать клинически зна-
чимому улучшению состояния больных при СРК 
с преобладанием диареи и признаками ЭПН 
(УДД 3b, УУР B)

3.2. Хирургическое лечение
Хирургическое лечение экзокринной панкреа-

тической недостаточности отсутствует.

симптоматика и снижена функция ПЖ (УДД 2b, 
УУР B).

3.1.10. Особенности заместительной 
терапии панкреатическими ферментами 
после резекции желудка

Пациентам после резекции желудка показа-
на ЗФТ в сочетании с высококалорийной дие-
той, прием пищи должен быть дробным (6–8 раз 
в день). Это способствует снижению экскреции 
жира с калом, уменьшению выраженности сим-
птомов (диспепсия, признаки раннего насыще-
ния), улучшению качества жизни и трофологиче-
ского статуса после операции [136, 190–193].

Несмотря не недостаточное количество плаце-
боконтролируемых исследований, ЗФТ следует 
рассматривать как неотъемлемую часть ведения 
таких пациентов в послеоперационном периоде 
[193]. Показаны капсулированные формы пан-
креатина [70], причём нет необходимости высы-
пать содержимое из капсул даже после тотальной 
гастрэктомии, поскольку для разрушения жела-
тиновой оболочки не требуется соляная кислота. 
Необходимую дозу препаратов при ЗФТ подби-
рают индивидуально [193]. Вначале назначают 
препараты панкреатина в стандартных дозах: 
25–40 тыс. ед. липазы на основные приёмы пищи 
[186], 10 тыс. ед. липазы на промежуточные [70]. 
При отсутствии клинического ответа дозы уве-
личивают в 2–3 раза. После резекции желудка 
не происходит полного выключения желудочной 
секреции, поэтому, так же как и в других слу-
чаях, для повышения эффективности ЗФТ сле-
дует применять антисекреторные препараты. 
Рекомендуют начать пробную ЗФТ и продолжить 
ее, если будет получен симптоматический ответ. 
Дозы препаратов нужно подбирать индивиду-
ально и корректировать не реже 1 раза в 6 мес. 
Необходимо также проводить адекватную нутри-
ционную поддержку, особенно в отношении 
потребления жира, витамина В12 и препаратов 
железа.

Рекомендации по проведению ЗФТ после 
резекции желудка:

• У большинства пациентов после резек-
ции желудка развивается ЭПН разной степени 
тяжести, поэтому таким больным показана ЗФТ 
(УДД 2A, УУР B).

• Дозы препаратов при проведении ЗФТ 
нужно подбирать индивидуально. Начальная 
доза составляет 25–40 тыс. ед. липазы на основ-
ные приёмы пищи, 10 тыс. ед. на промежуточные 
(УДД 4, УУР B).

• При отсутствии клинического ответа (умень-
шение выраженности стеатореи) дозу увеличива-
ют в 2–3 раза (максимально до 75 тыс. ед. липа-
зы на приём пищи). Для повышения эффективно-
сти ЗФТ также можно применять антисекретор-
ные препараты (УДД 4, УУР B).
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сочетанное действие пищевых факторов, этано-
ла и компонентов табачного дыма и т. п. В то же 
время необходимо помнить о том, что некото-
рые высококомплаентные больные (как правило, 
лица без алкогольного анамнеза и не курящие) 
скрупулёзно соблюдают жесткую диету с целью 
профилактики повторных приступов панкреатита 
и доводят себя до нутритивной недостаточности 
с явлениями дефицита витаминов, квашиоркора, 
анемии и др.

Пациентам с клинически выраженной ЭПН 
необходимо динамическое наблюдение с оцен-
кой клинической симптоматики, основных пока-
зателей переваривания пищи (копрограмма, при 
необходимости —  оценка активности эластазы-1 
в кале), базовых лабораторных показателей тро-
фологического статуса (определение уровней 
общего белка, альбумина, холестерина сыворот-
ки, абсолютного числа лимфоцитов перифериче-
ской крови, уровня гемоглобина) не реже 1 раза 
в 6 мес. Проведение денситометрии костей пока-
зано не реже 1 раза в год. Дозы препаратов при 
проведении ЗФТ необходимо подбирать индиви-
дуально и корректировать не реже 1 раза в 6 мес.

Критерии оценки качества оказания 
медицинской помощи больным 
хроническим панкреатитом

1. Определение уровня эластазы-1 в кале 
с помощью ИФА для установления показаний 
к проведению ЗФТ пациентам с первичной или 
вторичной ЭПН.

2. Оценка трофологического статуса по лабо-
раторным показателям у пациентов с ЭПН любо-
го происхождения.

3. Оценка экзокринной функции ПЖ с помо-
щью эластазного теста: активность эластазы-1 
в кале определена.

4. Форма препаратов панкреатина для ЗФТ: 
капсулы.

5. При проведении ЗФТ назначение панкреа-
тина в капсулах в дозе от 25 тыс. липолитических 
ед. на прием пищи кратностью не менее 5 раз 
в сутки.

6. Назначение ИПП.
7. Контроль эффективности ЗФТ по клиниче-

ским показателям трофологического статуса через 
6 мес от ее начала.

8. Трофологический статус стабилизирован 
или улучшился.

Заключение
ЭПН развивается в том случае, если актив-

ность ферментов, секретируемых в просвет ДПК 
в ответ на прием пищи, недостаточна для под-
держания нормального переваривания пищи. 
Это состояние может развиваться как первично, 
вследствие различных заболеваний ПЖ (хро-

4. Реабилитация

Оценка трофологического статуса пациентов 
важна, поскольку мальабсорбция может оказы-
вать на него существенное влияние. Нутритивная 
поддержка различается в зависимости от этиоло-
гии ЭПН, особенно в том, что касается оценки 
и последующего мониторинга показателей тро-
фологического статуса, рекомендаций по объему 
порций пищи и частоте ее приёма, а также оцен-
ки потребности в дополнительном питании [197]. 
Рекомендации по питанию необходимо согласо-
вывать с диетологом. Важны полное прекращение 
употребления алкоголя, приём пищи небольшими 
порциями, содержание по крайней мере нормаль-
ного количества жира в пище, прием фермент-
ных препаратов во время или сразу после приёма 
пищи. Пациентам с мальабсорбцией, сохраняю-
щейся несмотря на проведение терапии фермента-
ми, и тем, у которых прогрессирует уменьшение 
МТ или отмечается недостаточное ее увеличение, 
можно дополнительно назначить СЦТ. Следует 
ежегодно контролировать клинические и лабо-
раторные показатели дефицита витаминов и при 
необходимости назначать заместительную витами-
нотерапию.

После резекции тонкой кишки развивается 
вторичная ЭПН, для устранения которой необ-
ходимо проведение ЗФТ, а у части пациентов —  
также антисекреторной терапии для оптимизации 
пищеварения в верхних отделах тонкой кишки.

5. Профилактика и диспансерное 
наблюдение
Профилактика ЭПН основывается на резуль-

татах когортных эпидемиологических исследова-
ний, согласно которым ограничение употребления 
алкоголя и табакокурения может быть фактором, 
снижающим риск прогрессирования ЭПН (УДД 
3, УУР С).

У лиц с симптоматической желчнокаменной 
болезнью, приступами хронического кальку-
лезного холецистита и билиарного ОП методом 
профилактики ЭПН можно считать своевремен-
но выполненную холецистэктомию (УДД 1b, 
УУР А).

Эмпирические рекомендации по диетической 
профилактике, предусматривающие отказ от мно-
гих продуктов питания, включая кофе, шоколад, 
жиры любого происхождения, на сегодняшний 
день не являются научно обоснованными. Не 
исключено (поскольку недостаточно изучено), что 
более значимыми для провокации обострения ХП 
могут быть другие факторы, ассоциированные 
с питанием: ожирение, переедание и гипокинезия 
после приёма пищи (с созданием высокого вну-
трибрюшного давления), хронический дефицит 
антиоксидантов в пище, гиперхолестеринемия, 
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Для ЗФТ можно использовать только препараты 
в виде капсул, содержащих микросферы, защи-
щённые энтеросолюбильной оболочкой.

Начальная доза панкреатических ферментов 
для взрослых составляет 25 тыс. ед. липазы на 
приём пищи, которую в последующем следует 
увеличивать до достижения полного эффекта, 
оцениваемого по клиническим или лабораторным 
показателям. Ферменты следует принимать во 
время приёма пищи, для повышения эффектив-
ности терапии можно использовать антисекретор-
ные препараты.

Рекомендуется участие диетолога в процессе 
подбора диетотерапии. Пациентам необходимо 
рекомендовать употреблять пищу как минимум 
с нормальным содержанием жира и разделять 
рацион на 6 и более приёмов пищи. Пациентов 
следует мотивировать отказаться от употребления 
алкоголя и курения, поскольку они могут при-
вести к дальнейшему ухудшению экзокринной 
функции ПЖ и увеличению выраженности ЭПН.

нический панкреатит, рак, муковисцидоз), так 
и вторично, в результате нарушения стимуля-
ции панкреатической секреции или нарушения 
условий действия пищеварительных ферментов. 
Основным клиническим следствием ЭПН явля-
ются синдромы мальдигестии и мальабсорбции, 
приводящие к развитию трофологической недо-
статочности.

В настоящее время нет стандартизованных 
методов оценки экзокринной функции ПЖ, 
по этому не существует общепринятых критериев 
диагностики ЭПН. В клинической практике ЭПН 
устанавливают на основании сниженных показа-
телей эластазного теста у больных с доказанными 
заболеваниями, которые могут вызвать снижение 
экзокринной функции ПЖ.

Основным методом лечения ЭПН остаётся 
ЗФТ. За 50 лет, прошедшие после внедрения 
ЗФТ в клиническую практику, произошло ее 
существенное развитие, были разработаны много-
численные лекарственные формы панкреатина. 
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