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Список сокращений

ПЖ - поджелудочная железа

ХП - хронический панкреатит

ОП - острый панкреатит

ГПП - главный панкреатический проток

ДПК - двенадцатиперстная кишка

узи - ультразвуковое исследование

ЭГДС - эзофагогастродуоденоскопия

МРТ - магнитно-резонансная томография

МРХПГ - магнитно-резонансная холангиопанкреатография

КТ - компьютерная томография

МСКТ - мультиспиральная компьютерная томография

ЭРХПГ - эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография

эндоузи - эндоскопическая ультрасонография

РПЖ - рак поджелудочной железы

ЛИП - аУТОИМ~IУННЫЙпанкреатит

ЭНПЖ - экзокринная недостаТОЧНОСТI,поджеЛУДО'1II0Йжелезы

СД - сахарный диабет

ФЗТ - ферментозаместительная терапия

у ДХК - урсодезоксихолевая кислота
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ВВСДСIIIIС

Хронический панкреатит (ХП) - заболевание, характеризующееся интенсивным

болевым синдромом и прогрессирующим течением, нриводящим к развитию сахарного

диабета и нарушению пищеварения, что существенно влияет на качество жизни и

социальную активность большого числа больных трудоспособного возраста. Летальность

при панкреатитах составляет около 12%, приче~1 20% больных погибают в течение нервых

1О лет после установления диагноза.

В структуре заболсвасмости органов желудочно-кишечного тракта хронический

панкреатит составляет от 5,1 до 9%, а в общей клинической практике - 0,2-0,6%.

Распространенность хронического панкреатита в Европе составляет 25,0- 26,4 случая на 100

тыс. населения, в России - 27,4 - 50 случаев на 100 тыс. населения. За ПОСЛСдlНlс30 лст

ОПlечена тснденция к увсличению заболсваемости острым и хроническнм панкреатитом

более чем в два раза во Bce~1 мире. Если в 1980-с гг. заболеваемость хроническим

нанкреатитом составляла 3.5-4.0 на 100 тыс. населения, то в последнее десятилстис

отмечен её рост - 8,2-1 О случаев на 100 тыс, IlаССЛСlIIlЯежегодно.

На сегодняшний день хронический панкреатит счнтается одним из факторов риска

рака ноджелудочной железы (РПЖ) наряду с табакокурением. особенностями нитания,

сахарным диабстом [[ типа. При ХП риск возникновения I'ПЖ выше, чем в популяции в 20

раз, а при наследственном - в 50-60 раз.

Согласно определению Российской гастроэнтерологической ассоциации и

Российского консенсуса но диагностике и лечению хроничсского панкреатита, хроннчеекнй

нанкреаТIIТ представляет собой группу хронических заболеваний поджелудочной железы

различной этиологии, воспалительной природы, характеризующихся болью в животе,

развитием необратимых структурных измснений наренхимы и протоков, замещением их

соединительной (фиброзной) тканью и развитием вследствие этого ЭКЗОКРШIIIОЙи

эндокринной панкреатической недостаточности.

В патоморфологической основе большинства этиологических форм ХП лежит

СО'lетание деструкции ацинарного анпарата с нрогрессирующим воспалительным нроцсссом,

приводящим к атрофии, фиброзу (циррозу) и нарушениям в протоковой системе

поджелудочной железы (ПЖ), преимущественно за счет развития микро- и макролитиаза.
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КЛАССИФИКАЦИЯ, ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

3.1 КлассификаЦlIЯ.

В настоящее время используются следующие системы классификации:

- Манчестерская классификация

- Классификация АВС

- Классификация M-ANNHEIM

- Классификация TIGAI~-O

- Классификация Rоsетопt

Манчестерская классификация и классификация АВС ИСНОЛЬЗ}lОт методы

визуализации и клинические признаки ХП. но не учитывают ЭТlюлогии. Классификация

Roseтont была разработана для ДIШГНОСТИЮIХП С использованием 3ндо УЗИ. Различные

клинические руководства рекомендуют ИСПОЛЬ30вать классификацию ТIGЛI~-О. Эта

система включает шесть этиологических грунн, а именно: токсико-метаболический,

IlДlюпатический, генетический. аутоиммунный. рецидивирующий острый и оБСТРУКТИlIIIЫЙ

панкреатит.

Последняя Международная классификации M-ANNHEIM (2007),

этиологию, клинические характеристики ХП. стенень и тяжесть

Классификация M-ANNHEIM является единствеlllЮЙ системой, которая

объединяет

заболевания.

предлагает
учитывать индекс тяжести.

Согласно классификации M-ANNHEIM диагностика иачала ХП осиована на наличии

одного из критериев: первый эпизод (приступ) абдоминальной боли, впервые развившийся

острый панкреатит (ОП), первое ноявление клинических проявлений экзокринной или

эндокринной недостаточности ПЖ.

3.2 Этиология хроиических панкреаппов.

В 2007 году опубликована многофакторная классификация хронических панкреатитов

M-ANNHEIM, которая отражает этиологические факторы развития, критерии диагностики и

степень тяжести хронического панкреатита. Множественными факторами риска по

классификации M-ANNHEIM (М - Multiple - многофакторная классификация) являются:

- Alcohol- злоупотребление алкоголем

- Nicotine - влияиие никотина

- Nutгitiоп - Ilутритивные факторы

- Heredity - наследственные факторы

Efferent рапсгеаtiс duct factors - факторы, влияющие на диа~lетр панкреатических

протоков и опок секрета ПЖ



7
- Immunological factors - иммунологические факторы

- Miscellaneous and metabolic factors - различные другие и метаболические факторы

Как правило, хп развивается в результате комплексного воздействия нескольких
факторов.

Употребление алкоголя. Алкоголь признан доказанной причиной развития

хронического панкреатита. Вместе с тем, принципиальную роль могут играть иные факторы

- пол, наследственные и другие, поэтому, диагноз «алКОгольный панкреатит» не обязательно

подразумевает хронический алкоголизм или последствия злоупотребления алкоголем.

Табакокурение является незаВИСИМЫ~1фактором риска развития хп, кальцификации

пж, ускоряющий прогрессирование заболевания и увеличивающий смертность от хп.
Особенности питания. В развитии хп важную роль играет пищевой рацион с

большим содержанием жиров и белков. Роль пищевых факторов в развитии хп
подтверждается связью гиперлипидемии (в первую очередь гипертриглицеридемии) с

рецидивами острого панкреатита (ОП) и, в отдельных случаях, с формированием хп.
Факторы, влияющие на диаметр панкреатических протоков и опок секрета ПЖ. К

этой этиологической группе относят заболевания билиарной системы (желчнокаменная

болезнь, особенно - в форме холедохолитиаза, дисфункция сфинктера Одди и др.),

врожденные аномалии ПЖ (<<расщепленная», кольцевидная и проч.), постгравматические

рубцовые стенозы протоков ПЖ, блокада протоков ПЖ (например, опухолью). При наличии

таких факторов хп считают обструктивным.

Наследственные факторы. Опрсделены мутации в гене каТИОННОI.Отринсиногена

(PRSSl), в гене панкреатического секреторного ингибитора трипсина (PSTf), ингибиторе

сериновой I1ротеазы - фактор Казаля-l (SP/NKl) и карбоксипептидазы А! (еРА!), в гене

траНС~lембранного регулятора кистозного фиброза (CFTR), лежащие в основе развития
наследственного хп.

Иммунологические факторы. Выделяют аутоиммунный панкреатит, ассоциированный

с синдромом Гужеро-Шегрена, с ВОСIlалительны~1Изаболеваниями кишечника, с другими

аутоиммунными заболеваниями (например, с первичным склерозирующим холангитом,

первичным билиарным холангитом), или в виде изолированной формы (очаговой или
диффузной).

Различные редкие и метаболические факторы: гиперкальциемия и гинернаратиреоз;

хроническая почечиая недостаточность; лекарственный панкреатит; ТОКСИ'lескийпанкреатит.

Выделяют также идиопатическиtl панкреатит - изолированные случаи панкреатита,

когда исключены все возможные причины заболевания.
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ХП характеризуется разным течение~1 и отдаленными осложнеllllЯМИв заВИСИ,\lОСТИот

этиологии, Калыщфикация, экзокринная и эндокринная недостаточность ПЖ развиваются у

нациентов с алкогольным ХП за болсс короткое врсмя, чем при другой этиолопш. Откю от

потрсбления алкоголя позволяет СНИЗIIТЬCKOPOCТl,Ilрогрсссирования ХП, уменьшить боль и

'IaСТИЧНОвосстановить экзокринную функцию ПЖ, у пациентов с ранним началом ХП,

особенно наследственным «20 лет) позднее развивается сахарный диабет и кальцификация,

110 ЗШ1'НIТСЛЫIOувеличивается риск рака поджелудочной железы (РПЖ). К сожалснию.

ранний скрининг этих пациентов на рак или нрсдраковые состояния на сегодняшний день

затруднен. Для таких пациентов необходима настоятельная рекомендация врача избавления

от табакокурсния и сокращсние объема, либо полное исключснис потребления алкоголя.

Kpo~le того, недавнис исслсдования ПОКа3ШIII.что взаимодействие различных гснеТllчеСКlIХ

факторов риска между собой, либо с другими факторами, могут увсличивать риск развития

ХII. Таким образом, правильнос опрсделение этиологии заболсвания имест большое

нраКТИ'lеское значение.

3.3 Патогенез.

Воздействие этиологического фактора (особенно прием алкоголя, пищевых

продуктов, стимулирующих секрецию, лекарств и др.) нриводит К увеличению

панкреатической секреции. Несоответствие объсма секреции возможности оттока

панкреатического сока в двенадцатиперстную кишку (ДПК) при водит к обрюованию

белковых «пробою>. В результате описанных причин происходит интрапанкреатическая

активация фермеитов с аутолизом (самоперевариванием) ткани ПЖ. Активация звездчатых

клсток ПЖ цитокинами при воспалительном некрозе паренхимы ПЖ (концепция

последовательного некроза и фиброза) или при прямом воздействии алкоголя, его

метаболитов и окислительного стресса (невоспалительиый механизм фиброза) обеспечивает

избыточный синтез белков внеклеточного ~штрикса и приводит к развитию фиброза.

IIрогрессирующий фиброз и атрофия паренхимы ПЖ приводит к формированию и

нарастанию экзокринной и эндокринной нсдостаточности.

4. ДИАГНОСТИКА

Диагноз ХII ставится на основании оценки клинической картины, данных

визуализации и оценки экзокринной и эндокринной функции ПЖ. Структурные и

функциональныс изменения ПЖ могут слабо соотноситься друг с другом: у больных с

тяжелой ЭКЗОКриннойнедостаточностыо ~lOжет не быть заметных структурных изменений и

наоборот. Диагноз ранней стадии ХП представляет большие трудности.

4.1. КШIIIИ'lсская картина.

Ведущими в клинической картине ХП являются абдоминальный болевой синдром и
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синдромы экзокринной ИЭНДОКРИННОЙнедостаточности ПЖ.

Болевой синдром неспецифичен. Боли носят преимущественно постпрандиальный

характер. Возможны краткие рецидивирующие эпизоды боли с безболевыми периода~1И

длительностыо до нескольких лет и длительные периоды стойкой боли или множество часто

рецидивирующих приступов интенсивной боли. Обычно нервые несколько лет в начале

заболевания характеризуется доминированием болевого синдрома. Затем, по мере утраты

ткани ПЖ и замещения се сосдинитслыlOЙ тканью, боль уменьшается, и на первый план

выходят проявлсния функциональной недостаточности ПЖ. Примерно у 10% больных

алкогольным ХП абдоминальная боль отсутствует, диагноз устанавливается при развитии

симптомов ЭКЗОКРИННОЙИЛИэндокринной недостаточности ПЖ при обследовании по поводу

сопутствующей патологии.

Причинами абдоминальной боли при ХП являются:

1) воспалительный процесс ткани поджеЛУДО'1II0Йжелезы за счет растяжения

капсулы, периневралыlOГО восналения, раздражения и/или сдавления нервных окончаний;

2) осложнения ХП, такие как обструкция протоков: стриктуры, вирсунголитиаз,

сдавленис протоков псевдокиста~lИ, стеноз нисходящего отдела двенадцатиперстной кишки,

тромбоз воротной вены с развитием портальной гипертензии, спленомегалии;

3) следствия синдрома внешнесекреторной недостаточности, проявляющегося

метсоризмом, нарушением моторной функции тонкой и ТОЛСТОЙкишки, избыточный

бактериальный рост в кишечнике

4) сопутствующие заболевания органов пищеварения.

Объективный осмотр при обострении ХП имеет ориентировочное диагностическое

значение. При преимущественном поражении головки ПЖ определяется болезненность в

холедохопанкреатической зоне Шоффара: область живота, ограниченная срединной .lинией

тела и линией, провсдснной от пупка вправо вверх под углом 450 и в TO'IKe Дежардена: на 6

см выше пупка но линии, соединяющей нунок с нравой подмышечной впадиной. При

поражении тела железы максимум болсзненности наблюдается в зоне Губергрица -

Скульского: аналогична зонс Шоффара, но расположена слсва и точке Губсргрица:

аналогична точке Дсжардена, но находится слева. При локализации процесса в хвостовой

части жслезы отмечается болезнснность в точке Мсйо - Робсона: граница наружной и

средней трети линии, соединяющей пупок и середину левой рёберной дуги. Сзади данная

точка проецируется в левый рёберно-позвоночный угол (Рис.l).
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1 - точка Шоффара
2 - эона Губергрица •
Скульского
3 - точка Мейо-Робсона
4 - точка Дежардена

о - Проекция пупка
а1 - а2 - проекция реберной
дуги от правого края к
левому
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P'IC. 1. Зовы боли при хроническом панкрсаппс.

4.2. КШlllичееlше стадии ХРOllllчес•.•ого пап •.•реаппа.

Согласно последней классификации хп (M-ANNHE1M), выделяют ряд

последовательных стадий, которые полностыо отражают клиническое течение заболевания

(Табл. 1):

Таблица 1. Клинические стадии ХП (по классификации M-ANNHEIM)

Бессимптомпая wаза ХП
субклинический ХП а период без симптомов OIlределяется случайно,

напримср, при аутопсии
Ь ОП - первый эпизод возможно, является

началом ХП'
с оп с тяжелыми осложнениямиб

ХП е •.••'IIIIIII.lее•.•ой маниwестацией
1 стадия - без а рецидив ОП между эпизодами ОП
нсдостаточности ПЖ боль отсутствует

Ь рецидивирующая или постоянная вт. ч. боль между
абдоминальная боль эпизодами ОП

с 1 а/Ь с тяжелыми осложнениямиб
11 стадия - экзо- или а изолированная экзокринная или без боли
эндокринная эндокринная недостаточность
нсдостаТОЧНОСТI,ПЖ Ь изолированная экзокринная или с болью

эндокринная недостаточность
с 11 а/Ь с тяжелыми осложнениямиб

III стадия - экзо- и а экзокринная и эндокринная с болью, вт. Ч.,
эндокринная недостаточность ПЖ требующсй лечения
недостаточность ПЖ анальгетика.\1И
в сочетании с болью Ь III а с тяжелыми осложнеllИямиб
IУ стадия- а экзокршшая и эндокринная без тяжелых
уменьшение нсдостаточность ПЖ при отсутствии ОСЛОЖllенийб
интенсивности боли боли
(стадия Ь экзокринная и эндокринная с тяжелыми
<<перегорания» ПЖ нсдостаточность ПЖ при отсутствии осложнениямиб

боли
а
Паwtентов с первым эпизодом ОП (при отсутствии СИМПТО:-'ЮВ ХП), но с факторами риска развития ХП

(наПРН~tер. с алКОГОЛhНЫМанамнезом) следует отнести к стащlИ «ОЬ)} при отсутствии МОРфОЛОПltlесюtх и
функциональных изменений со стороны ПЖ. Если же имеют место проявления ХП (например, кальцификаuия
ПЖ), то таких пациентов относят к стадии «iю).
б
Тяжелые осложtlеlll1Я делят на обратимые Illfеобратимые (СМ.lшже)
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Стадию «о» и стадию (Ш» первой фазы ХП можно оценить только ретроспективно,

т. к. В это время отсутствуют клинические проявления. Стадия «Ь» бессимптомной фазы _

это первый энизод ОП, Т. к. любой эпизод ОП у лиц из групн риска в дальнейшем может

привести к развитию ХП.

Вторая фаза клиническая манифестация ХП. Стадия характеризуется

абдоминальной болью при отсутствии клинических проявлений панкреатнческой

недостаточности. Стадия 11- развитие или экзокринной, или эндокринной недостаточности

ПЖ как с наличием, так и отсутствием абдоминальной боли. Стадия III характеризуется

наличием и экзокринной, и эндокринной недостаточности ПЖ. Стадия 'У - абдоминальная
боль может исчезнуть или значительно уменьшиться, что является следствием естественного

те'lения болезни с прогрессированием фиброза и функциональной недостаточности ПЖ.

Уменьшение боли объясняется произошедшей ранее деструкцией нервных элементов ПЖ.

4.3. Осложнсння.

Наиболее характерными осложнениями ХП являются кисты и псевдокисты ПЖ.

Также выделяют инфекционные осложнения: холангит, нарапанкреатит, абсцессы ПЖ,

свищи. Воз~южно развитие холестаза вследствис сдавлен ия общего желчного протока.

Осложнения могут быть как обрати~!ыми, так и нсобратимыми. К обратнмым

тяжелым ОСЛОЖНСIIIIЯМотносят: асцит, плеврит, кровотечение (эрозивный эзофагит,

синдром Мэллори-Вейса, остры с гастродуоденальные язвы, аррозивные кровотечения),

развитие псевдоаневризмы, сужение холедоха различной степенн, панкрсатический свищ,

стеноз двенадцатиперстной кишки. Нсобратнмыс тяжслые осложнеШIII: тромбоз воротной

или селезеночной вены с или без портальной гипертензии, рак ПЖ.

4.4. Лабораторная ДltaПIOСТllка.

Критериями активности воспалительного нроцесса в ПЖ являются показатели

клинического и биохимического анализов крови. Показатели клинического анализа крови

неспецифичны. Они могут отражать интенсивность воспалительного нроцесса. При этом

повышается уровень лейкоцитов, СОЭ, С-реактивный белок, однако это происходит не

всегда и не у всех больных.

При наличии боли определяют активность нанкреатических феР~lентов для выявлсния

острого приступа ХП. Амилаза сыворотки крови повышастся в начале обострения

хроничсского панкреатита, достигая максимума к концу первых суток. На 2-4-е сутки

уровень амилазы снижается, на 4-5-е - нормализуется. Большей диагностической точностыо

обладает панкреатический изофермснт амилазы. Уровень лина3ы сыворотки крови

возрастает с конца 4-5-х суток и остается повышенным около 10-13 дней, затем снижается.
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Амилаза (диастаза) мочи повышается в течение первых суток, можст сохраняться

повышенной последующие 7-1 О суток, нормализуется позже амилазы сыворотки крови.

Повышение уровня билирубина, щслочной фосфатазы и ГГТП могут

свидетельствовать о холестазе, вызванном холангитом, либо холедохолитиазом.

4.5. Инструмента.1Ыlые методы днаПIOСТlIЮI.

Траllсабдо.НlIна7ЫlOе ультразвуковое IIССJlсдоваllllС (УЗИ) пж является скрининговым

методом лучевой диагностики ХП. УЗИ является широко доступньш и недорогим ~lеТОДО~I.

Однако чувствительность и спецнфичность УЗИ (67% / 98%) ниже. чем у КТ (75% / 91%) и

ЭндоУЗИ (82%/91%), соответствешJO. К ограпичениям УЗИ ОТJIосят зависимость el'o

результатов от опыта и ЗНaJlИЙ bpa'Ja-диагноста и затруднениая визуализация, например. из-

за избыточцого веса ИЛIIКllШСЧllЫХгазов,

Патогпомоиичпым признаком XГI являстся ЮlЛll'lIIС кальцинатов в паренхиме и/или

ПРОТОК<L'I:пж, другими ТИПlIЧИЫМИ соиографическими признаками XII считаются

отклонения в диаметре главиого протока: расширеиие и/цли неровиость коитуров. УЗИ

используется для визуалюации осложнений ХП: СКОШlеШIЯ жидкости, псевдокисты,

нсевдоаневрlIЗМЫ. Помюю диаГНОСТИ'lеской оцеики, УЗИ можно исцользовать для

нроведения под УЗИ-наведением диагностических и терапевтических В~lешательств 11<1 пж:
биопсия, дренированис.

ЭllдОСk'опllческая улыпраСО1lОграфllЯ (Эндо УЗ И) - высокоинформативный метод

ультразвуковой диагностики заболеваний ПЖ, основанный на комбинации двух методов:

эндоскопии и ультразвукового исслсдования, Примсняется при недостаточности данных

УЗИ дЛЯ оценки структуры ткани ПЖ и протоковой системы, для выявлсния конкрементов

протоковой системы ПЖ и холедохолитиаза, про ведения дифференциальной диагностики

ХП с РПЖ. Чувствительность ЭндоУЗИ при диаПЮСТJIке ХП превышаст 80%. а

специфичность достигаст 100%. Метод Эндо УЗИ был реКО~lеНДОВЮIв качсствс скрининга

для цациентов из грунпы высокого риска I'ПЖ, нанример с наследствснным ХП. ДЛЯ

повышепия диагностической ценности в последнее вре~IЯ примсняются новые методы

ЭндоУЗИ-вюуализации. такис как зластография и ЭндоУЗИ с контрастированием. Метод

Iюзволяет провести при цельную тонкоигольную биопсию ПЖ с последующим

цитологическим исследованием биопсийного ~taтериала, пункцию кистозных образований

поджелудочной железы с лабораторной оценкой их содержимого и КОНфОК<L1ЫIУЮ

зндомикроскопию для дифференциальной диагностики кистозных образований ПЖ.

МУJlьтllспIlРШ/ЫШЯ КО.нпыотСРllая то.нографllЯ (МСКТ) брюшной полости с

внутривенным контрастированием - один из наиболее точных методов визуализации, имеет
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преимущество при осложненном течении ХП, в том числе для дифференциальной

диагностики нсевдотуморозного панкреатита с опухолью ПЖ, IIРИ наличии кистозных

образований. МСКТ-исслсдование являстся наиболее подходящнм MeTOДO~1 Д:IЯ

обнаружения калыщфнкатов поджслудочной железы.

Магllllтllо-реЗОllаllСllая то.нографllЯ (МI'Т) нозволяет получить прямое изображение

протоков ПЖ, выполнить бесконтрастную ангиографию и холецистохолангиографию.

Показана при' наличии множсствеlШЫХ кистозных образований ПЖ Ilеясного гснеза,

нодозрении на внутрипротоковые опухоли.

Магllll1/11I0-реЗОllаllСllGЯ холаllгllопаlll{реатографllЯ (МI'ХПГ) позволяет выявить

иррегулярное сужение ГПП (при подозрении на аутоиммунный панкреатит), стриктуры в

холедохе и внутринеченочных протоках, а также оценить и дифферснцировать кистозные

образования ПЖ.

ЭндоУЗИ. МI'Т и КТ считаются лучшими ~Iетодами визуализации для постановки

диагноза ХП.

ЭзофагогастродуодеllOСl{ОПUЯ (ЭГДС) нозволяет выявить заболевания желудка и

двенадцатиперстной кишки (ДПК), являющиеся возможной причиной патологии ПЖ ИJIИ

абдоминального болевого синдрома; диагностировать патологию БОJIЬШОГОдуоденального

сосочка.

ЭllдОСl{ОПllчеСl{l/Я ретроградllая холаllгllОПШIl{реатографllЯ (ЭI'ХПГ) позволяет

выявить стеноз главного панкреатичсского протока (ГПП) и определить локализацию

обструкции, обнаружить структурные изменения крупных и мелких протоков,

ВНУТРИIlротоковыекальцинаты, а также патологию общего желчного протока (стриктуры,

холсдохолитиаз). Серьезным осложнением ЭI'ХПГ является острый панкреатит, I10ЭТОМУ

проведение ЭРХПГ только с диаПlOстической целью без последующей лечебной

манипуляции в настоящее время нс рекомендуется, целесообразнес заменить его

I1ровсденисм неинвазивных исследований. В тех случаях, когда 3ндоУЗИ и МРТ/МI'ХПГ

доступны, ЭI'ХПГ не может быть рекомсндована как нервоочередной метод исследования.

Для диагностики хронических панкреатитов с использованием вышеонисанных

методов, рекомендуется использовать критерии визуализации ПЖ, исходя из Кембриджской

классификации ХП (табл.2).
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Таблица 2. Критерии визуализации поджелудочной железы

Степень ЭРХПГ УЗИ/КТ Патологические
тяжести признаки
НОР~1a Нормальные Нормальные размеры и форма Патологические

главный и боковые железы, гомогенная паренхима, признаки
протоки ширина главного протока меньше 2 отсутствуют

мм
СОМIIIПСЛЬ- Главный проток Главный проток расширен до 2-4 Наличие только
ныйХП нормальный; менее мм одного

3-х изменённых Умеренное увеличение железы (не патологического
боковых протоков более, чем в 2 раза) признака

Неоднородная паренхима
ОпреДС.1СIIIIЫЙ ХП
Легкая Главный проток Ширина главного протока от 2 до 4 2 и более из
степень нормальный, 3 и мм перечисленных

более изменёll!lЫХ Неравномерная ширина протоков патологических
боковых протоков Умеренное увеличение железы в признаков

размере (не более, чем в 2 раза)
Неоднородность пареНХИ~fЫс
участками повышенной и
пониженной эхогенности

Умеренная Изменённый Полости (~feHee 1О мм) 2 и более из
степень главный проток и Повышение эхогенности стенки и перечисленных

его ответвления неравномерный просвет главного патологических
(более 3-х) протока признаков

Неровный контур железы за счёт её
локальных увеличений

Тяжелый ХП Большие полости Большие полости (более 1О мм) один и более из
(более 1О мм) Очаги панкреонекроза перечисленных
Внутрипротоко- Внутрипротоковые кальцинаты патологичеких
вые кальцинаты Дефекты наполнения протоков (КТ признаков
Обструкция и с внутривенным
стриктуры контрастированием)
протоков Обструкция протоков (ширина
Сушественное более 4 мм)
расширение или Неравномерность главного протока
неравномерность Значительное увеличение железы в
главного протока размерах (более чем в 2 раза)

Изменения соседних органов

Классификапия M-ANNHEIM предлагает баллшую оценку данных инструментальной

визуализации ПЖ с учетом Кембриджской классификации (табл. 3), что помогает

определить индекс тяжести ХП в баллах.
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Четырс или меньше
патологических признака
(нет различий между
оценка~1И«сомнительные
результаты» и
«минимальные изменения»
(1 балл)"
Пять или более
патологических признаков
(нет различий между
оценками «умеренные
изменения» и «выраженные
изменения» (3 балла)".

патологический

При качественном проведении
исследования визуализируется вся ПЖ
без паТОЛОГИ'lеских признаков (О
баллов"
Обнаружен один
п изнак 1 балл R

Два или более патологических признака,
но главный проток ПЖ в норме (2
балла)В

Таблица 3.Степень изменений ПЖ при ХП по данным визуализации (УЗИ, КТ, МРТ,МРХПГ,
ЭндоУЗИ) по классификациям M-ANNHEIM на основе

Ке~!б иджской класси икации по А. Schneider е! al., 2007
Банальная сонография, Эндоскопическая
КТ, МРТ, МРХПга льт асоног а ияб

Кембриджская
класси икация

Норма

Сомнительные
ез льтаты

Минимальные
изменения

Умеренные
изменения

Выраженные
изменения

Два или более патологических признака,
в т. ч. незначительные изменения
главного протока ПЖ (увеличение
диаметра от 2 до 4 мм или повышенная
эхогенность стенки потока 3 балла R

То же, что умеренные изменения, но в
сочетании с одним или несколькими
обязательными признаками выраженных
изменений (4 балла R

• IlаТО:lOгнческие прищзки при визуа.'lизаЦШI ПЖ, 1I0лучаС.\Jые при банзлыюй СОlюграфШl, КТ, MPТlMPXIl IЮ О']РС.1еJlеllltя~
кембриджской клаССИфllКaIIlll1 (таб.l. 1).,
ПаТОЛОГИЧССКlIС ПРЮIIaЮIIШ ЭIIДОСОIЮI-Р3\I\I3Х (С\!. ЭII,J,ОСОIЮПlфll'lссюtс крlfТСРИl1 ХН).

~ КОЛlj'tество баллов IJсобхоДимо Д"lЯ раС'lСТЗ IIIlДскса ТЯЖССТlI М.ЛNNIIЕIМ (таблА).

5. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ИХ

ДИАГНОСТИКА

5.1. ЭЮОКРllllllая недостаточность ПЖ

Основными причинами ЭКЗОКРИIIIIОЙlIедостаТО'1II0СТИПЖ (ЭI-IПЖ) являются lIотеря

IшреНХIIМЫ, обструкция главного панкреатического протока. СllижеlllШЯ стимуляция

экзокринной части ПЖ и Иllактивация IIШlкрсатических феР~lеIlТОВ.Стеаторея и азоторея "ри

тяжелой ЭНПЖ развиваются уже тогда, когда экзокринная функция (главным образом,

ЛlIIШЗЫи трипсина) ноджелудочной железы снижается больше чем на 90%.

ЭI-IПЖ бывает первичной и втори'нюй. Первичная обусловлена снижением синтеза

ферментов ПЖ IIрИ утрате более 90% объема ацинарной ткани. Вторичная развивается при

инактивации ферментов вследствие снижения рН ниже 5,5 в ДПК; нарушении смешивания

ферментов с пишевым химусом вследствие моторных расстройств ДПК (аСИНХРОНИЗ~1

гастродуоденалыlOГО транспорта химуса, секреции желчи и панкреатического сока);

разрушения ферментов нри избыточном бактериальном росте в тонкой кишке; при

билиарной недостаточности (дефиците жел'IНЫХ кислот), когда за счет нарушения

эмульгации жиров, уменьшается активация и эффективность липазы.
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Диагиостика нарушсния ЭКЗОКРllllllоii функции ноджслудочной жслсзы.

'КЛllllllчеСКllе пр"зuак": ЭНПЖ проявляется симптомами мальдигестии жира и

кишечными расстройствами: диарея, стеаторея, полифекалия. Обильный стул. как правило,

трудно смывается в туалете, особенно после еды с высоким содержаНИбl жиров. Диарея с

жирным зловонным калом более 200 г/сутки является симптомом поздней стадии ХП и

возникает после снижения секреции панкреатической ЛИl1азы менее 10% от нормы.

Поскольку стеаторея возникает после еды. то при питании с иормальныы содержаllllе~! жира

опа паблюдается, как I1равило. 2-3 раза в деиь. При этом ОПlечается Ilадение массы тела в

сочетании с нормальным или повышенным калоражем рациона при условии его

физиологической сбалансированности. Со временем развиваются проявления мальнутриции:

снижение массы тела, слабая репарация, электролитные нарушения, признаки дефицита

витаминов. Клинические СIIМIПОМЫи признаки дефИl(ита микроэлементов из-за нарушенной

абсорбции жирорастворимых витаМIIIЮВвключают: экхшюзы из-за нарушения ПРОl(есса

свертываllllЯ крови, вызванных дефицитом вита.\IИIШК; дефицит витамииа G - атаксия.

периферическая неЙРОl1атия; дефицит вита.чина Л - нарушение зрения. ксерофтальмия;

дефицит витамииа О - мышечные сокращення или спазмы. ОСТСОЩUIЯI(ИЯ,остеопороз и

остеопороз-ассоциированные переломы костей. Последующие клииические носледствия

ЭНПЖ могут включать гипероксалуршо, оксалатные ка~1НИ в моче, почечную

исдостаточность, нарушение когнитивной фУНКI(ИИ,работоспособности и снижение общего

качества жизни.

Лабораторuые тесты:

Достоверная КOJшчественная оценка :ЖЗОКРШIIIОЙфункции ПЖ воз~южна только

проведеНИб! ПРЯ~IЫХтестов (например. секрепш-холеЦИСТОКИIllIllОВЫЙ).Они требуют

забора дуоденального сока. на ОСIЮВaJНIIJчего опи были припяты В Ka'leCTBeстапдарта.

Однако обследование является ипвазивпьш. ТРУДОбlКИМи дорогостоящим. Поэтому в

нрактике, как правило, используются более доступные и менее трудоемкие тесты.

- КачествеllllOе исследова1lие каш - копрограмма. Более рапний признак - наличие

нейтрального жира (стеаторея) с последующим появлеllием мышечных волокон (креаторея).

- КоличествеllllOе определе1lие жира в ка'/е. Золотым стандартом диагностики ЭНПЖ

С'IИТaJОТопределение коэффициепта абсорбции жиров (КАЖ) нутем количественной оценки

экскреции жира в каловых массах, собранных в течение 72 последовательных часов. В норме

после прие~ш с пищей 100 г жира за сутки выделяется до 7 г нейтрального жира и жирных

кислот. Однако в силу трудоемкости исполнения, на практике данный метод в настоящее

время ие иснолыуется, в т.ч. в некоторых европсйских странах.

- Дыхате.7Ы/ЫЙ тест с 13С-.нече1l1lы.\/l/ триг.7lIцеридани (13C-MTG-BT). Тест основан
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на определении концентрации метаболитов IЗС-~Iеченных триглицеридов в выдыхаемом

воздухе, имеет высокую чувствительность (91%) и специфичность (91%). Для его

проведепия требуются определенные условия, в связи с чем он пока не получил широкого

распространения в клинической практике.

- Опреде.7е//lIе па//креатllческой JJlастазы-i в ка'/е. В клинической практике наиболее

доступным является иммуноферментный метод - определение панкреатической эластазы в

кале (со специфическими антителами). Эластаза специфична для человека, сохраняет

относительную стабильность и не разрушается при транзите по кишечнику, результаты теста

не зависят от проведения ФЗТ и не требует её прерывания. При тяжелой ЭКЗОКРИIllIOЙ

недостаточности чувствительность теста достигает 100%, а специфичность - 96 %.

В норме уровень эластазы-l в кале составляет 200.500 мкг/г кала и более.

Экзокринная недостаточность лёгкой и средней степени характеризуется снижением

эластазы менее 100.200 мкг/г кала, тяжелой степени - менее 100 мкг/г кала.

5.2. ЭНДОКРlllшая недостаТОЧIIОСТl. ПЖ

При длительном течении ХП может развиться сахарный диабет, связанный с утратой

ннсулинпродуцирующих клеток ПЖ. В соответствии с существующей классификацией, это

третий тип (тип 3с) сд, или панкреатогенный СД. В основе патогенеза панкреатогеlllIOГО СД

лежит новреждение или утрата островков Лангсрганса. При этом пора;каются всс типы

клеток островкового аппарата с умеНЫllеlшем их массы и функционалыlOЙ активности.

Поражение ~-клеток приводит к дефициту инсулина, а-клеток - к нарушению синтеза

контринсулярных гормонов. прежде всего, глюкагона. IlОТГО~IУСД 3с отличается

лабильностью течения, быстрым переходом из состояния гипергликемии в состояние

гипогликемии и низкой частотой развития кетоацидоза и гиперос~юлярности. Эпизодическая

гипогликемия развивается с частотой до 79% случаев, а тяжелая гипогликемия - с частотой

до 41%, что ассоциировано с повышенным РИСКО~Iсмерти.

ДиаГIIОСТlIка ЭIIДОКРИIIIIОЙIlедоетаТОЧIIОСТИ lIоджелудочной железы.

Клинические проявления эндокринной недостаточности ПЖ не отличаются от

таковых при сахарном диабете. Диагностика СД при ХП должна быть своевременной и

тщательной путем регулярного определения концентрации гликозилироваllllOГО гемоглобина

(НЬАlс) и уровня глюкозы крови натощак. Международный экспертный комитет

рекомендовал использовать для диагностики диабета НЬАlс (при пороговом уровне :::6,5%).

Преимущества НЬА 1с заключается в более пизкой вариабельности результатов относительно

показателей глюкозы крови.
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6. ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

По вероятности диагноза ХП все случаи заболевания в соответствии с

диагностическими критериями, разработанными на симпозиуме в Цюрихе (1997), делятся на

«определенный» и «вероятный». В классификации M-ANNHE1M добавлена категория

«пограничный» ХП. Больных, входящих в эту категорию, рекомсндуется тщательно

наблюдать для своевременного выявления ранних симптомов ХП.

Диагноз ХП подразумевает наличие типичной клинической картины ХП (например,

рецидивирующие панкреатические атаки, абдоминальная боль). На основе этой клиники

выделяются три формы ХП (по классификации M-ANNHEIM):

Определенный ХП - один или несколько из следующих критериев:

1. Кальцификация ПЖ.

2. Умеренные или тяжелые изменения протоков ПЖ (по Кембриджской

классификации).

3. Выраженная ностоянная экзокринная недостаточность ПЖ (например, стеаторея,

которая значительно уменьшается при приеме ферментных препаратов).

4. Типичная дЛЯХП гистологическая картина.

Вероятный ХП - один или несколько из следующих критериев:

1. Легкие изменения протоков (но Кембриджской классификации).

2. Псевдокиста (ы) - постоянно существующая или рецидивирующая.

3. Патологические результаты функциональных тестов (показателей фекальной

эластазы-1, секретинового теста, секретин-панкреозиминового теста).

4. Эндокринная недостаточность (например, патологические резулыаты теста

толерантности к глюкозе).

Пограннчный ХП - это ХП с типичной клинической картиной нанкреатита,

но при этом критерии «вероятного» или (<определенного» ХП отсутствуют. Эта форма

предполагается при развитии первого эпизода ОП в случае наличия или отсутствия

следующих факторов: семейный анамнез заболеваний ПЖ, И~lеютместо факторы риска.

Оценка степенн тяжестн ХП.

Последняя классификация панкреатитов (M-ANNHEIM) включает оценочную

балльную систему, которая позволяет определить стенень тяжести заболевания, что помогает

оценить прогноз и выбрать лечебную тактику (Табл.4).
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Таблица 4. Балльная система для оцснки тяжести ХП

Баллы

на боль,
проводится;

Особенности ХП
Боль"
При отсутствии лечения боли
нет
Рецидивный ОП
Боль исчезает при
назначении медикаментов
Периодическая боль

Нет необходимости в назlJa'lении медикаментов
для ослабления боли
Между эпизодами ОП боли нет
При приеме анальгетиков и/или проведении
эндоскопичсского лечения боль исчезает
Есть периоды, когда боль отсутствует, независимо
от налИ'lИя или отсутствия медикаментозного
лечения; возможны эпизоды оп;
Пациенты ПОСТОЯIllIO жалуются
независимо от того, какое лечепис
возможпы ЭIIИЗОДЫОП

о

1
2

3

4

Контроль БOJIII"
Нет необходимости в медикаментах О
Необходимы ненаркотические или слабые наркотические апальгетики 1
Необходимы мощные опиоидные анальгетики или эндоскопическое вмешательство 2
Хирургическое лечение,.б
Хирургическое вмешательство на ПЖ по любым показаниям 4
Э"ЗО"РШlllаSl нсдостаточность ПЖ'
Отсутствие экзокринной недостаточности О
Наличие лёгкой, умеренной или необъективизированной экзокринной 1
недостаточности, которая не требует ферментной заместительной терапии (в :)//IY

/{атсгориlO вЮ110чаlOт u пalfuellmOG, /{опIОРЫС :JlCШIУlOтсяIШ псриодиЧССhУlO диареlO)
Доказанная экзокринная недостаточность ПЖ (по дШIIIЫ.\/ фУlIю/иOlIlL'IЫIЫХ 2
тсстов). ПроявЛСllUЯ этой lIсдостатОЧllости исчсзают l/!/II ЗIIачитслы/О
у.\IСllьuщются при приё.\/С фср.\/СllтllЫХ прспаратов
Эндо"ршшаSl нсдостаточность
Отсутствие сахарного диабета О
Наличие сахарного диабета 4
Стру"турныс НЗ~IСНСШISlПЖ 110 рсзультатам внзуалнзацнн
(по Кембриджской классификации)
Норма О
Сомнительный ХП 1
Лёгкие изменения 2
умеренные изменения 3
Тяжёлые изменения 4
ТSlжслыс осложнсшш со стороны ВНУТРСШIIIХор,'ановб
(не включены в Кембриджскую классификацию)
Отсутствие осложнений О
Обратимые осложнения' 2
Необратимые осложнения' 4
IIРОКОДIfТСЯ [1О сумме особеllllостей ТС'lеllИЯ 6о.1С80ГО сrНt.1РО\IЗ 11 IlсоБХОДШIОСТlI 11:l")II<IЧСIIIIЯ3I1a.lbfCТlJKOB. НаПИ.\IСР, пеРИОДИЧССIШС

IJaш:рсаТltческис аТ3101,011 (3 балла) + !lсобхоД"\ЮСТЬ IIaЗIIЗЧСНИЯ \Ю!ЦНЫХ IШРКОТlIЧССКИХ аНЗ:IЪГСТИКОВ(2 балла), тяжесть БОЩI • 5 ба.1.10В.

б Вк.1Ю'ШЮТСЯвсе оперативные В.\lсшате.lъства 113IIЖ 11осе тяжелые ОС;ЮЖllстtя IШllкреатнта, наЧШlaJI с первых IIРОЯВЛСIIИЙ заболевания и

да.1сс на "РОlЯЖСIIИII всего 3113\IIIС33, "аждое - отде,lЫЮ ..
ПОС"ОЛЬ"У фуII"циоllaJIы~ыыc тесты для ОЦСН"и ВIIСlllllесс"рсторной фУII"ЩIII fIЖ IlсдостаТОЧl10 чувспштс.1ыlы для 8ЫЯВ,'IСIIIIЯ .1ёг"ой ИJIII

У\lСрсшюй :ЖЗОКРИНIЮЙ нсдостаточности. то ПСРIЮДИ'IСС"ОС IIOC.1<'16,1CIll1CС"I)'.1а в сочстаНИlJ с ОIIIJсаШIС.\I хараКТСРIЮIО .iL1Я XI] кала

(ЩШlIкрсатичеСКlIЙ Сl)'Л» - С8етлый. оБи.lыlй,, остат"и IIспереflаРСIIIЮЙ IIIНJHI), дажс IIР"IIOР\lЗЛЫЩХ результатах фуII"циона.1ыlхx тестов

С.1СДУет трактовать как ВilСUIIIСССКРСТОРIIУЮ IIсДостаЮ'llЮСТЬ IlЖ 11oцelНtвaTb в 1 ба.1Л.

r ОБРЗПl\lые тяжелые ОСЛОЖНСЩIЯ: асциг, кровотсчеlНlС, IIССllдоаllсорl!".J\lа, сужеlНlС холедоха ра:L1ИЧНОЙ стелеНI!, ШНlкреаТIIЧССКИЙ СВIIЩ,

СТСIЮЗ ДВСIIa.'lШПИJIСРСIIЮЙ "'11111\11. НеобраПJ\lые тяжелые ОСЛОЖНСIIИЯ: тромбоз ВОрОТlюй 11.111се.1СЗСIIOЧIЮЙ ВСНЫ с ИеlИ без IlOрта.1ЫЮЙ
Гlшертснзии, ра" IlЖ.
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После заполнения оценочной бальной системы M-ANNHEIM необходимо

суммировать баллы. Сумма баллов является индексом тяжести (табл. 5).

Таблица 5. Индскс тяжести ХП по классификации M-ANNHEIM
Индекс Соответствующая степень

Баллытяжести тяжести
M-ANNHEIMA МинималЫIaЯ 0-5
M-ANNHEIM В Умеренная 6-10

M-ANNHEIM С Средняя 11-15
M-ANNHEIM О Выражснная 16-20

M-ANNHEIM Е Тяжёлая >20

7. КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Лечение ХП направлено на устранение боли, коррекцию экзокринной и эндокринной

недостаточности пж. Оно предусматривает отказ от алкоголя и курения, назначение

обезболивающих препаратов, препаратов для лечения экзо- и эндокринной недостаточности,

по показаниям

вмешательство.
дополнительное нитание, эндоскопическое или хирургическое

7.1. Диета и образ ЖIIЗIIII.

Главной задачей лечебного ШIТЮIИЯв период выраженных клинических и

метаболических нризнаков обострсния ХП является создание функционального покоя ПЖ, в

связи с чем назначается голод и нутритивная ноддержка. В дальнейшсм - химически и

механически щадящая пища с исключением острого, жирного, жареного, копченого;

ограничение молочных продуктов; овощи и фрукты - в отварном виде. Режим питания

дробный: 5-6 раз в дснь, небольши~1Ипорциями.

В псриод ремиссии больной находится на ПОJlllOцешlOМпитании с достаточным

количеством белка в пище (120-140 г/сут), при этом 60% белка должно быть животного

происхождения. Тугоплавкие жиры в чистом виде (сало) исключаются. Жиры (60-80 г/сут),

равномерно распределяются на все приемы пищи в течение дня. Приемы пищи

сопровождаются ферментозаместитсльной терапией в адекватной дозе (см.ниже). Общая

энергетическая ценность должна составлять 2500-2800 ккал/сут. Допускаются непротертые

супы, мнежирные сорта мяса, рыбы и птицы в отварном и тушеном виде, включается

клетчатка в сыром виде (некислые и неострые овощи и фрукты).

Поскольку табакокурснне является важным и независимьш фактором риска ХП и

ускоряст нрогреССИРОВUlшеболезни, пациента~1 рекомендуется бросить КУРIПI" а также

отказаться от алкоголя с целью уменьшения болевого синдрома.
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7.2. ФармакотераllllЯ.

Главные цели консервативной тсрашlИ хронического панкреатита:

- уменьшение или купирование болевого абдоминального синдро~ш,

- компенсация экзокринной и эндокринной панкреатической недостаточности.

На первой стадии ХП конссрвативная тсрапия направлена преимущественно на

купирование болевого синдрома, на второй и третьей стадиях - на компенсацию

панкреатической недостаточности. На четвертой стадии ХП лечебные мероприятия

направлены на уменьшение признаков белково-энсргетической недостаточности и дефицита

жирорастворимых витаминов.

В лечении острых периодов имеет значение быстрое и адекватное восполнение

жидкости, которое улучшает прогноз и должно быть начато в максимально ранние сроки.

При тяжелых фор~шх IJaнкреатита больным назначается энтералЫlOе питанис, которое

следует проводить черсз назогастральный или назоеюнальный зонд. В дальнейшем

пероральное питание следует начинать как ~IOЖНОраньше, насколько будет позволять

ситуация. Требования интенсивной терапии основаны на стандартных пршщипах, которые

применяются в лечении системного ВОСllалителыlOГОответа, сепсиса и полиорганной

недостаточности. При обострении хроничсского панкреатита назначение антибиотиков с

профилактической целью не рекомендуется.

При тяжелых формах нанкреатита может быть рекомендована антисекреторная

терапия ингибиторами нротонной номпы в стандартной терапевтической дозе для

профилактики стрессовых язв.

Для профилактики развития деструктивных и осложненных форм панкреатитов в

острый период может нрименяться прямой ингибитор секреции ПЖ - синтетический аналог

соматостатина октреотид. Как правило, доза пренарата составляет 50-100 мкг 2-3 раза в день

подкожно. Однако следует помнить, что октреотид не должен быть использован с цслью

лечения боли, связанной с ХРОНИ'lеским панкрсатитом. Кроме того, большие дозы и

длительное примснсние могут вызвать серьёзные побочные эффекты.

Стандартные клиническис рекомсндации но ~fедика~!снтозной обсзбОЛllВающсй

терапии при ХП следуют принципам «леСТlIIЩЫобсзболивания», прсдстаВЛСlIJlOЙВсемирной

организацией здравоохранения. Этот нодход основывается на последовательном введении

нренаратов с возрастающей анальгетической активностью. нодбор доз которых нроводится

до тех пор, пока не будет достнгнут обезбОJIlшающий эффект: шаг 1 - нснаркотические

анальгетики; шаг 2 - слабые наркотические анальгетики; шаг 3 - мощные наркотические

анальгетики; шаг 4 хирургические или другие инвазивные (эндоскопические)

вмешательства.
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Применение анальгетиков остается одним из главных методов кунирования боли у

больных ХП. Наиболее часто унотребляемыми препаратами являются кетопрофен,

меТ~~ИЗОЛ,парацетаМОЛ,трамадол.

Трехступенчатая схема купирования боли ВОЗ при умерснной се выраженности

рекомендует использование парацстамола и препаратов из группы НПВС, ВКЛЮ'lая

:'>Iетамизол.Второй шаг - назначение сначала центральных анальгетиков (пентазоцин), затем

- легких аПИОИДОВ(тр~~адол). При их неэффективности, третья ступень лечения - мошные

наркотические анальгетики (морфин, бупренорфин). Опиоидная терания отличается высокнм

потснциалом развития наРКОПI'IССКОЙ:ШВНСЮlOстн,что ограничиваст сё НРIШСНСlше,

осоБСlll10у пациентов с алКОГОЛЫIЫМнанкреатитом.

Купирование болей эффективно при сочетании ненаркотических анальгетиков со

спазмолитиками. В основе анальгетического эффекта спазмолитиков (дротавсрин,

мебеверин, папаверин, платифиллин) лежит разрешение спазма, препятствующего оттоку

панкреатического секрета и являющегося причиной панкреатической гипертсlIЗИИ.

Допускается добавление на каждом из этанов адыовантных средств: антиденрессанты.

I1ропшосудорожные средства (габанентоиды), ШIКСIIOJIIIТИКИ,антиоксиданты, ферменты, и

др., позволяющих усилить действие и/или уменьшить дозу ненаркотических и

наркотических анальгстиков.

Решение о продолжительности медикаментозного лечения боли у пациентов с

хроническим панкреатитом может быть принято на основс каждого отдельного случая. Если

метод не дает желаемых результатов, следует регулярно переоценивать тактику лечения с

целью добавления Эндоскопического или хирургического вмешательства в случае

необходимости.

Панкреатичсскис фер~IсIl1ы~ не рекомендуется прн~!енять для лечения болевого

синдрома прн XII, ХОТЯ анн могут умсньшал, абд(шиналЫIЫЙ дискомфорт, связанный с

ЭНПЖ (обрюованис газов, вздутис жнвота). Применение нанкреатических ферментов на

первой стадии заболевания оправдано е целью коррекции симптомов диспепсии. Суточная

доза препаратов панкреатина, не превышает 50 000 Ед в сутки, в переечете на липюу, и

делится на несколько приемав. Ферменты принимшот во время еды. Может наблюдаться

вторичная внешнесекреторная недостаточность, связанная с инактивацией ферментов ПЖ в

двенадцатиперстной кишке при снижении рН ниже 4. Для ее преодоления показана

назначение ИПП в стандартных дозах.
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7.3. Коррекция ЭКЗОКРIllIllОЙнедостаточиости поджслудочиой железы

Лечение ЭНПЖ начинают IIРИпоявлении клинических и/или лабораторных признаков

мальабсорбции. При ХП применяются полиферментные препараты - поликомпонентные

лекарственные средства животного происхождения, основным действующим субстратом

которых является панкреатин. Для лечения ЭНПЖ следует использовать препараты

капсулировашюго lIанкреатина с размером микрочастиц < 2 мм, имеющих

кишечнорастворимую оболочку, содержащие достаточное количество единиц липазы. рН-

чувствительная оболочка разрушается только в щелочной среде двенадцатиперстной кишки,

где микросферы/минитаблетки равномерно смсшиваются с химусом и обеспечивают

нроцессы пищеварения.

Подбор доз панкреатических феР~lентов больным ХП проВОДИТСЯиндивидуально.

Минимальная начальная доза фермснтозаместительной терании составляет 25--40 тыс. Ед.

линазы на основной прием пищи и 10-25 тыс. Ед. - на Ilромежуточный. При

неэффективности терапии доза удваивается и/или назначаются ингибиторы протонной

помпы.

При тяжелой внешнесскреторной недостаточности и носле хирургических операций

на ПЖ дозы панкреатина составляют 50-75 тыс. Ед липазы на основной IIрием пищи и 25-50

тыс. Ед на промежуточный. Терапия назначается пожизнеНIIО.

Эффективность заместитсльноii тсрапии IIСЛЬJЯоценить 110 аналюу фекальной

эластазы, поскольку в этом случае ИJмсряется КОНЦСlIтрациянатурального человечсского

фсрмента. а нс тераllсвтичеСКlI введеllНОГО,содержащегося в ЭКJОГСIШОМlIaHKpeaTllllc. К

основным критериям эффеКТИВIIОСТИлечения ЭНПЖ относят динамику клинических

симптомов (уменьшение метеоризма и диареи, увеличение веса) и лабораторных тестов

(снижение стеатореи, нормалюация содержания гемоглобина, альбумина, электролитов и

микроэлементов, жирорастворимых витаминов, вита~lИна BI2 в крови).

При значительно выраженной llaнкреатичсской нсдостаточности полностью

устранить стеаторсю нс вссгда удастся даже с помощью высоких доз препаратов, поэтому

критерием адекватно подобранной дозы пищсварительных фсрментов служит урежение

стула (до 1-2 раз в день), уменьщение метеоризма, увсличение массы тела.

7.4. Коррекция ЭПДОКРIIIШОЙнедоетато'шоети ноджеЛУДОЧIЮЙжелезы

Лечение сахарного диабета, обусловленного ХП, про водится совместно с

эндокринологом. В зависимости от тяжести гипергликемии назначается ГИПОГШIкемическая

тераиия, IIредпочтительно инсулин, рсжимы и ДОJЫкоторой соответствуют таковым при СД

I типа. Однако lIa фоне сниженного уровня глюкагона у этих больных, применеlше

ЭКJогенного инсулина несет высокий риск гипогликемии, IIОЭТОМУснижсние уровня
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требует

ХI'ОНИЧЕСКОГОФОРМЫ

гликемии до нормы не целесообразно. Повышенная угроза ГИlюгликемии

постоянного контроля уровня глюкозы в крови.

При лсчении панкреатогеlllЮГО сд необходима компснсации экзокринной

недостаточности ПЖ ферментными нрепаратами. При назначении последних улучшается

углеводный обмен, повышается контроль гликемии, стабилизируются показатели

гликозилироваlllЮГО гемоглобина, уменьшается риск развития осложнений СД. В связи с

этим заместительную тсрапию ферментными пренаратами считают адъювантным методом

лечения панкреатогенного сахарного диабета.

При выявлении СUllдрО.IШ lIЗбытОЧIIО?О баюпеРUШ1ЫlO?О роста показано назначение

нрспаратов для деконтами нации (рифаксимин, ципрофлоксацин, нифуроксазид, ко-

тримоксазол, фуразолидон), энтеросорбентов, нребиотиков (лаК1улоза) и нробиотиков

(препараты бифидо- илактобактерий).

8. ОТДЕЛЬНЫЕ ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ

ПАНКРЕА ТИТА

8.1. Алкогольный панкреапlТ

Для установки диагноза «алкогольный панкреатит» дополнительно к критериям

«определенного», «вероятного» или «Iюграничного» ХП требует наличия одного

из следующих факторов: 1 - чрезмерное потребление алкоголя в анамнезе (для мужчин

более 80 г/день на протяжении нескольких лет; для женщин - меньшие дозы); 2 _

избыточное потребление алкоголя в ана~шсзе (20 - 80 г/день на протяжении нескольких

лет); 3 - умеренное потребление алкоголя в анамнсзс (менее 20 г/дснь на нротяжении

нескольких лет).

8.2. Наследственные формы хронического панкреатпта

Хронический панкреатит достаточно хорошо изучсн с точки зрения провоцирующих

экзогенных факторов. Однако далеко не у всех индивидов, подвергающихся воздействию

того или иного внешнесредового агента, развивается заболевание. В частности, было

ноказано, что панкреатит развивается лишь у 10% людей, злоупотребляющих алкоголем. В

то же время, хронический НaIlкрсатит может развиваться н без участия видимых

провоцирующих факторов. Более того, возраст манифестации и тяжесть течения

патологического процесс а при панкреатите также может быть крайне разнообразной. Все это

говорит о существенном ВJIIIЯНИlIгснетичсской конституции человска на нротекание данного

заболевания.

На сегодняшний день известен целый ряд генетических факторов,

предрасполагающих к развитию хроничсского панкреатита, в том числе описаны

моногенные формы заболевания. Максимальное значение для развития заболевания имеют
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патогенные варианты (мутации) в генах CFTR, CTRC, SPJNKl, PRSSl и CPAl, каждый из

которых кодируст определенные фермснт или ингибитор энзима поджелудочной железы

(табл. б).

Таблица б. Наиболее значимые генетические факторы развития хроничсского панкрсатита.

Гсн Бслок-продукт "Сllа КОЛIIЧССТВО ЗаболсваНIIС Тип
ЭI,"зОIlОВ lIаС.'1сдоваIlIlЯ

Муковисцидоз Аутосомно-
Муковисцидозный рецессивныйCFTR трансмембранный 27 экзонов

Наследственный Аутосомно-регулятор проводимости панкреатит доминантный

CTRC 8 экзонов Наследственный Аутосомно-
Химотрипсин С I3нкпеатит ДОМИlIШ[ТНЫЙ
Панкреатический

Наследственный Аутосомно-SP/NКJ секреторный ингибитор 4 экзона
трипсина 1 панкреатит цоминант[[ый

PRSS/ Трипсиноген 1 5 экзонов Наследственный Аутосомно-
шнкреатит цоминантный

СРА/ 1О экзонов Наследственный ~YTOCOMHO-
Карбоксипептидаза Аl паНКDеатит lпоминантный

в целом, при диагнозе хронический панкреатит показанием для медико-гснетического

консультирования и проведения генетического исследования пациенту можно считать один

из следующих пунктов:

1. Ранний возраст манифестации заболсвания (до 40 лет);

2. Отягощение семейной истории пациента случаями панкреатита или рака

поджелудочной железы (рис. 2);

3. Тяжелое рецидивирующее течение заболсвания;

4. Идиопатическая форма хронического панкреатита.

Однако стоит отметить, что далско [[е у всех больных можно проследить семейную

историю заболевания даже при выявлении мутации в гснс аутосомно-доминантной формы

панкреатита. Это может быть связано с тем, что пациснт не всегда в должной степени

владеет информацией о состоянии здоровья своих родственников, а такжс тем, что, нссмотря

на наличис '[еткого генетического маркера заболевания, способствующего развитию

панкреатита, немаловажным для дебюта заболевапия остается ВЛИЯШlе экзогенных

провоцирующих факторов (курение, приём алкоголя, стрессовые воздействия, травмы, присм

определённых лекарственных средств и др.). Таким образом, именно комбинация

генетических факторов и факторов окружающей среды составляют основу развития острого

и хронического панкреатитов.
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Рис. 2 Пример родословной с передачей РRSS/-ассоциированного ХРOllllческого rJ3нкреатита по
aytocomho-домина,IТНОМУ типу, продемонстр"рована lIередача заболевания в ряду поколеш,й с
вероятностью 50% (1.3, Н.4, 111.2, 111.4 - больные члены семьи, Н.б - НОСlПельмутации без

клинических проявлеllllii заболевания - явление IIе110Лlюii lIенетрантности (неПОЛflОГО нроявлеШIЯ
геНОПlrJав феНОТИII).

Алгоритм выбора генетического исследования для пациента во многом зависит от

возраста манифестации заболевания. Так, показано, что мутации в гене PRSSl

сопровождаются максимально ранним дебютом заболевания, первые при ступы панкреатита

у таких больных регистрируются на первом десятилетии жизни. Примерно 43% пациентов с

хроническим панкреатитом, установленным в возрасте до 6 лет, являются гетерозиготными

носителями патологического варианта гена PRSSl. Примерно 30% из больных детей в этом

возрасте оказываются носителями мутаций в гене CFTR. Третье место по частоте

обнаружения мутаций делят гены CTRC и SPINKl. При манифестации панкреатита в

возрасте от 6 до 11 лет на первый план выходят патогенные варианты гена Sl'lNKl (30%

больных), на втором месте - мутации генов CFTR и PRSSl (27 и 25%, соответственно). При

манифестации панкреатита в возрасте старше 12 лет, как fюказывают зарубежные

исследования и результаты собственных исследований (отделение патологии поджелудочной

железы и желчевыводящих путей совместно с центром персонализировашюй медицины

МКНЦ им. А.с. Логинова), основными наХОДЮL\1Иявляются мутации в генах CFTR и CTRC.

При выявлении у пациента мутации в гене l'RSSl, особое значение следуст уделить

мониторингу состояния пациента в отношении развития новообразований поджелудочной

железы. Показано, что при патогенных вариантах гена PRSSl риск развития рака

поджелудочной железы в возрасте до 70 лет достигает 40%.

Значение консультации пациента у врача-генетика, а также выявление

молекулярной причины заболевания способствует установлению более ТО'IIIОГОпрогноза и

максимально персонализироваlllЮМУ подбору терапии для пациента с хроническим
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панкреатитом. Кроме того, генетическое обследование позволяет провести

нрофилактическое генотипирование близких родственников больного с целью про ведения

нрофилактики развития у них аналогичной патологии.

8.3. ФармакотераПIIЯ бllЛllарнозаВIIСllМЫХ нанкрсапlТОВ.

Фармакотерания билиарнозависимых панкреатитов может быть этиологическая и

патогенетическая. Патогенетическая включает в себя препараты урсодезоксихолевой

кислоты (УДХК), а этиологическая - в зависимости от преобладающих нарушений: при

гипомоторных нарушениях назначают прокинетики (ДО~lIlеридон, итоприд); при

гипермоторных - сназмолитики (мебеверин). Также нрименяют комбинированные преараты,

обладающие одновременно и холеретическим, и спазмолитическим действием (гимекромон,

гепабене ).

При наличии показаний (желчнокаменная болезнь, обструкция желчного потока)

проводится эндоскопическое или хирургическое лечение.

В остальном лечение симптоматическое и не отличается от лечения нанкреатитов

других этиологических форм.

8.4. ЛУТОIIММУШIЫЙнанкрсапlТ.

В 2001 г. аутоиммуный панкреаТIIТ (ЛИП) был включён В классификацию

хронического панкреатита ТIGЛR-О, в 2007г. - в классификацию М-ЛNNНЕIМ отдельным

пунктом, так как имеет отличия 110 этиологин, течению и нрогнозу от других форм

панкреатитов.

ЛИП в настоящее время чаще всего рассматривается в составе системной патологии,

IgG4-связанной склерозирующей болезни, которая проявляется ЛИП, склерозирующим

холангитом, холециститом, сиалоденитом, заБРЮШIIННЫМ фиброзом,

тубулоинтерстициальным нефритом, интерстициальной пневмонией, простатитом,

воспалительными псевдоопухолями и лимфоаденонатией, ассоциированными с повышением

титра IgG4.

Особенности клинической картины этого заболевания схожи с таковой при раке ПЖ.

Заболевание нередко манифестирует механической желтухой, что требует нроведения

дифференциальной диагностики между этими заболеваниями.

Выделяют ЛИП 1 и 2 типа. При ЛИП 1-го тнна сывороточный уровень IgG4 в

БОЛЫllинстве случаев оказывается повышенным, а гистологическая картина соответствуют

ЛН~lфОПЛ31~lоцитарномусклерозирующему IIШlкреаПIТУ. l'аснространеllllЫМИ СИМJlТома~IИ

ЛИП 1-1'0тина считаются облитерирующий флебит 11перидуктулярный фиброз. При ЛИП 2-

го тнна сывороточный уровень IgG4 остается в пределах нормы. Тиничными нзменениями,

которые обнаруживаются гнстологически, являются идиопатический протоково-
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концентрический нанкрсапп и гранулощпарные эшпелиаЛЫIЫС норажсния. Если ЛИП 1-го

типа ассоциируется со спектром заболсвюшй, СВЯЗШIIIЫХс IgG4, то ЛИП 2-го типа ~lOжст

сопровождаться язвенным колитом. ЛИП может лежать в основс любого ВОСШ1J!СНlIЯ

поджслудочной железы. ПОЭТЩIУдЛЯ постановки диагноза нсобходимо выполнить

КОМПЛСКСНУЮдиагностнку.

Во многих странах используют критсрии HISORt (Hislology - гистология, Imaging -

визуализация, Serology - ссрология, Other organ involvement - вовлечение других органов.

Response 10 corticosleroid therapy - ответ на терапию стероидами), прсдложенные клиникой

Мейо в 2009 г.

Основными гuстологuчесюшu "рuтершLltu аутОlL\ШУll1lОго ХЛ являются:

А. Склерозирующий панкреатит с лимфоплазмоцитарной инфильтрацисй.

В. Обильная (более 1О клеток в поле зрения) инфильтрация ткани ПЖ IgG4-

позитивными клетками с двумя или болсс признаков: 1 перидуктальная

лимфоплазматическая инфильтрация; 2 - облитерирующий флебит; 3 - муароформный

фиброз. Наличия хотя бы одного критерия (Л или В) достаточно для постановки диагноза

аУТОИ~I~IУНlIOГОХП. Диагноз является со~шительным, если находят только муароформный

фиброз с лимфоплазматичсской инфильтрацисй (Н2).

К "рuтершLlt вllЗуа7llза/{uu А ИЛ относят (11): 1 - диффузно увсличенную ПЖ с

нечстким контуром и поздним контрастированием с/без капсулоподобного края; 2

отсутствие четких признаков рака; 3 - диффузное неравномерное сужение главного

панкреатического протока; 4 - нерасширенный проток; 5 - множественные стриктуры

нротока; б - боковые ветви, исходящие из области стриктуры. Диагноз ЛИП считается

сомнительным при наличии только локальиого увсличения ПЖ без признаков рака (12).

OCHOBHЫ~!сеРО:lOгuчесюш hpuтepue.H (S 1) АИЛ считают повышение уровня IgG4 в

сыворотке крови более 2 норм, а сомнительным критерием (S2) являстся повышение этого

показателя, но не более 2 норм.

Критерием в категории вов.7ечеllUЯ других оргШlOв при АИЛ (01) является

гистологическое нодтверждение аугоиммунного повреждения слсдующих органов: желчных

протоков, заБРЮШИlIIIОГОпространства, слюнных желез, почск. Сомнительным критерием

диагноза (02) считают подтверждсние вовлсчсния тсх же органов только методами

визуализации и/или вовлечения других органов.

К основному критерию ответа иа терапlllО стероидани (Rt1) в диагностике ЛИП

относят Нолное исчезновение каких-либо симптомов ЛИП при лечении кортикостероидами.

В случае неполной редукции симптомов со стороны ПЖ результат лсчсния расценивают как
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сомнительный (Rt2). А критерием Rt3 является полное отсутствие эффекта от использования

кортикостероидной терапии.

ФармакотераПIIЯ АИП прсдполагает [lрименеНllе ГЛЮКОКОРТIIКОИДНЫХи

цитостатических препаратов. Преднизолон назначается в дозе 0,6 мг/кг/сут. до достижения

клинического эффекта. В дальнейшем доза снижается на 5 мг в неделю в течение 2-х месяцев

и назначается поддерживающая доза 2,5-5 мг преднизолона в сутки на 6-36 мсс. При

отсутствии эффекта от глюкокортикоидов производится переход на цитостатики

(азатиоприн, метотрексат) в дозе 1,5-2 мг/кг/сут. в 2-3 приема. При этом необходимо

наладить билиарный дренаж (по показаниям при сопутствующей билиарной патологии)

и/или препараты УДХК.

Критерии ремиссии АИП:

1. СИ~lПтоматическая - разрешение механической желтухи и болевого синдрома.

2. Серологическая - сниже[lИе сывороточного уровня IgG или IgG4. При СШlжении

уровень IgG4 не всегда возвращается к нормальному уровню.

3. Радиологическая - уменьшение размеров ПЖ и восстановление диаметра ГПП.

4. Гистологи'[еская - восстановление архитектоники ПЖ. Это исследование

практически не ПРОВОДIIТСЯдЛЯоценки ремиссии в клинических условиях.

5. Функциональная - восстановление экзокриrшой и/или эндокринной функций ПЖ.

Клиническая полная ре~IIIССИЯвключаст симптоматическую, серологическую и

радиологическую. Ненолная ремиссия означает только 1 или 2 критерия из этих категорий.

9. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНЮ'ЕАТИТА

В случаях некупирующегося болевого синдрома и/или при развитии осложнений

проводится хирургическое лечение. При этом используются как малоинвазивные методики,

так и серьезные оперативные вмешательства.

9.1. ПоказаШIII к ХIlРУРГllчеСКО~IУJlсчеШIЮ

Хирургичсское лечение ХП [юказано при наличии осложнсний заболевания:

1. Хронический абдоминальный болевой синдром, не поддающийся

медикаментозной терапии

2. Панкреатическая гипертензия за счет вирсунголитиаза или стриктур

3. Постнекротические кисты поджелудочной железы

4. Механическая желтуха, обусловленная компрессией терминального отдела

общего желчного протока

5. Нарушение пассажа пищи по двенадцатиперстной кишке

6. Ложная аневризма бассейна чревного ствола и верхней брыжееч[юй артерии.
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9.2. ОБЪС~111способы ХПРУРПIЧСС"ОГО JIСЧСШIЯ

Объем и способ выполнения операции определяется характером осложнения,

которое необходимо устранить. Операции при хроническом панкреатитс делятся на

дренирующие, резекционно-дренирующие и резекционные.

9.2.1. ДРСIШРУIOЩПС опсрацпп

Эти операции направлены на устранение боли, гипертензии протоковой системы

поджелудочной жслезы и желчных IIPOTOKOB,сдавлен ия прилежащих органов.

К ним относят:

1. Эндоскопические методы лечения:

а. Литотрипсия

Ь. Стентирование главного панкреатического протока

с. Цистогастро- или цистодуодепостомия

2. Чрескожные вмешательства под контролем узи и рентгентелевидения (I'ТВ):

а. Цистогастро- или цистодуоденостомия

Ь. Наружное дренирование постнекротических кист

3. Хирургические операции (традиционным или лапароскопическим способом):

а. Цистопанкреатоеюностомия

Ь. ПРОДОПЫlаяпанкреатоеюностомия

ЭНДОС"ОШlчсс"ое ~Iетоды лечення

Литотрипсия и литоэкстракция lIоказана при наличие единичного конкремента на

уровне головки поджелудочной железы, размером не более 5 мм.

СтентироваlIие главного панкреатического протока IlOказано при единичной

стриктуре Вирсунгова протока с престенотическим расширением его более 5 мм.

Противопоказания к стентированию гпп:
1. Наличие МllOжественного вирсунголитиаза

2. Наличие нескольких стриктур гпп
Осложнения при стентироваlIИИ IJaнкреатического протока: послеОlIерационный

панкреатит, миграция стента, возникновение абсцесса ПЖ.

ЛСЧСlше мехаШI'IСС"ОЙ жеJПУХН, оБУСЛОВJlешюй "О~lIIресснсй термннального

отдеJJa общего же.~чного прото"а

В случае, когда билиарная гипертензия является единственным осложнением

хронического панкреатита, которое требует хирургической коррекции, лечение начинают с

эндоскопического стентирования общего желчного IIpoToKa. Суп, метода заключается в

стентировании холедоха множественными билиодуоденальными стента~1И с их заменой
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каждые 3 месяца в течение года. При неэффективности данного метода, пациенту показано

формирование билиодигестивного анастомоза.

Возможные осложнения: холангит, развитие холангиогенных абсцессов печени,

миграция стента с развитием механической желтухи.

Дреlшрующие онерации IIрИ1I0стнекротических кистах 1I0джелудочной железы

Показаниями к дренированию постнекротических кист являются:

1. Размсры кисты более 5-6 см

2. Абсцедирование

3. Боль

4. Механическая желтуха или нарушение пассажа нищи

5. Портальная гипертензия.

Постнекроти чески е беССШlПтомные кисты диа.\Iетром менее 5 см подлежат

динамическому наблюдению.

Виды операция для устранения постнекротических кист:

1. Эндоскопическое формирование цистогастро- или цистодуоденоанастомоза -

суть метода заключается в установки стента в полость кисты из просвета

желудка или ДПК. Выполнение данной операции возможно в случае отсутствия

крупных секвестров в просвете кисты.

2. Формирование цистогастро- или цистодуоденоанастомоза под контролем УЗИ,

РТВ и эндоскопии - при данном вмешательстве выполняют чрескожное

трансгастральное дренирование кисты под контролем УЗИ и РТВ первым этапом.

Через 10-14 дней вторым этапом выполняется низведение дренажа в просвет

желудка.

3. Цистопанкреатоеюностомия - выполнение данной операции показано при

наличие крупных секвестров в просвете кисты, либо техническая невозможность

ликвидировать кисту эндоскопическим или чрескожным путем. Операция может

выполнять как открытым, так и лапароскопическим способом. Суть ее

заключается в продольпом вскрытие просвета кисты с последующим

анастомозиро ванием с тонкой кишкой.

4. Наружное дренирование кисты под контроле~1 УЗИ и РТВ - выполняется только

при абсцедирование кисты, либо у крайне тяжелых соматически пациентов, Т.К.в

большинстве случаев при водит к образованию панкреатического свища.

Осложнения: нагноение остаточной полости постнеКРОТИ'lеской кисты; миграция

стента в просвет кисты или желудка\ДПК; несостоятельность цистоеюноанастомоза;

кровотечение в полость кисты; рецидив постнекротической кисты.
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ПРОДОЛЫlая IlallкрсаТОСЮIIОСТО'lШI

Продольная панкреатоеюностомия заключается в продольном вскрытие главного

панкреатического протока на всем протяжение и анастомозирование его с тонкой кишкой.

Данное вмешательство показано при наличие панкреатической гипертензии вследствие

вирсунголитиаза или стриктур ГПП, но при отсутетвии фиброзных изменений головке ПЖ.

Однако, так как у большинства пациентов склеротические изменения в первую

очередь развиваются в области головки ПЖ показания к данной операции возникают не

часто. Осложнепия; послеоперационный панкреатит, несостоятельность

панкреатоеюн оан астом оза.

9.2.2. I'СЗСКЦlIOIllIO-ДРСНИРУЮЩИСоисраЦlIII при хроничсском панкрсаппс

К резекционно-дрепирующим вмешательствам отпосится операция Фрея

(субтотальная резекция головки поджелудочной железы с формированием продольпого

панкреатоеюноапастомоза) и Бернский вариант операции Бегера (субтотальная резекция

головки поджелудочной железы).

СубтотаЛЫlaЯ рсзскция головки НОДЖСJIУДОЧНО" ЖСJIСЗМ С фОР'lированисм

нродольного панкрсатосюноанаСТО~lOза (онсращlЯ Фрся)

Суть операции заключается в субтотальном иссечение головки ПЖ и продольном

вскрытие ГПll с последующим анастомозированием llЖ с тонкой кишкой. Это наиболее

часто применяемое вмешательство при хроническом панкреатите в настоящее время, которое

обеспечивает выраженные обезболивающий эффект при максимально возможном

сохранение ткани llЖ.

Осложнения; послеопераЦИOlIIIЫЙ панкреатит, кровотечение из области

панкреатоеюноанастом оза, несостоятельн ость панкреатоеюн оанастом оза.

Субтотальная РСЗСКl\llЯ ГОЛОВКlIПЖ (Бсрнски" вариант опсраЦlIII Бегсра).

При данной операции субтотальная резекция головки поджелудочной желсзы

дополняется вскрытием интрапанкреатической части ОЖll. Она также как и при операции

Фрея может сопровождаться вскрытием ГПП при наличие стриктур или вирсунголитиза,

вызывающих панкреатическую гипертензию. Показанием для данного вмешательства,

помимо фиброзных изменений головки ПЖ, является наличие билиарной гипертензии.

Осложнения; послеоперационный панкреатит, кровотечение из области

пш1креатоеюн оанастом оза, несостоятсл ы 1ость пан креатоеюн оанастомоза.
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9.2.3. Рсзскциоииыс опсраЦlIII при хроиичсском паикрсапlТС

Дуодсиумсохраняющая РСЗСЮ\IIЯГОJIOИЮIПЖ (опсрация Бсгсра)

При данной операции головка поджелудочной железы удаляется полностыо с

оставлением 5 мм полоски ткани вдоль ДПК и ОЖП. Она также, как и резекционно-

дренирующие операции может дополняться продольным вскрытием ГПП. Показанием,

IIOМИМОвышеперечисленных изменений ПЖ, является наличие регионарной портальной

гипертензии, обусловленной сдавлением головки ПЖ конфлюенса воротной вены.

Осложнения; нослеоперационный панкреатит, кровотечение из области

панкреатоеюноанастомоза, несостоятельность IШllкреатоеюноанастомоза, аррозивное

внутрибрюшное кровотечение.

ПанкрсатодуодсналыtaЯ рсзеЮ\IIЯ идистальная рсзскция иоджелудочноii жслсзы

При панкреатодуоденальноii резекции (ПДР) удаляется головка поджелудочной

железы, ДПК, желчный пузырь и, в зависимости от модификации операции, 1\3 желудка.

При этой операции формируется 3 анастомоза, папкреатоеюноанастомоз,

гепатикоеюноанастомоз и гастроеюно-\дуоденоеюноанастомоз. Показанием для выполнения

ПДР является либо невозможность исключить опухоль головки поджелудочной железы,

либо наличие дуоденального стеноза в сочетании с фиброзным перерождением головки ПЖ

Осложнения; послеоперационный панкреатит, кровотечение из области

панкреатоеюношшстомоза, несостоятельность IШllкреатоеюношшстомоза, гастростаз,

несостоятельность билиодигеетивного анастомоза, аррозивное Вllутрибрюшное

кровотечение.

При дистальной резекции ПЖ удаляется в том ИЛИином объеме дистальная часть

поджелудочной железы (хвост, тело и хвост ПЖ). Показанием, также как и при ПДР,

является невозможность исключиТl, опухоЛl, хвоста ПЖ.

Осложнения; нослеоперационный панкреатит, панкреатическая фистула.

ЛС'IСIIIIС ложных ансвризм басссiiиа чрсвиого СПЮJta и всрхнсй брыжсечиоii

артсрии

Ложные аневризмы данной зоны могут быть двух типов;

- 1 тип, когда ложная аневризма (ЛА) сообщается с ГПП

- 2 тип, когда ЛА не сообщается с ГПП

При l-OM типе требуется двухэтапное лечение: первым этапом выполняется

эндоваскулярное вмешательство направленное на исключение аневризмы из кровотока

(эмболизация, стентирование). BTOPbL\\этапом - радикальное оперативное лечение.

При 2-м типе ЛА эндоваскулярное лечение чаще всего является основным и

единствеННЫ~1этапом лечения.
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После хирургического лсчения, особенно после резекционных операций, возможно

развитие функциональной недостаточности ПЖ. Наличие и выраженность экзо- и

эндокринной недостаточности ПЖ после хирургического лечения у больных ХП зависит как

от исходного состояния железы, так и от объема удаленной панкреатической паренхимы,

выраженности фиброза оставшейся части поджелудочной железы, функциональной

адаптации, определяемой методом реконструкции после резекции желудка,

двенадцатиперстной кишки и/или ПЖ, а также комплекса вторичных механизмов

мальдигестии (нарушение естественного пассажа, ваготомия, нарушение

холецистокининового механизма, избыточным бактериальным ростом в тонкой кишке и др.).

Поэтому после хирургического лечения неоБХОДIОIО оценить состояние

ЭКЗОКрllllllОЙи эндокринной Фуикции ПЖ Убольных с целью своевременного назначения

ферментозаместительной терапии и ИНСУЛlIIютерапии.

9. ДРУГИЕ ВИДЫ ЛЕЧЕНИЯ, ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ

Саиаторно-курортное лечение

В периоды стойкой ремиссии ХП могут использоваться щелочные воды малой и

средней минерализации (Ессентуки, Железноводск) под контролем врача в отсутствие

билиарной патологии.

Диенансериое наблюдеиие

Профилактика обострений ХП основывается на устранении этиологических факторов:

отказ от алкоголя и табакокурения, особенно - у больных наследственным панкреатитом;

своевременное лечение желчнока~lенной болезни, гиперпаратиреоза, гипеРЛИПllдемий и др.

Больные ХП подлежат диспансерному наблюдению: осмотру врачом общей практики,

терапевтом и/или гастроэнтерологом и обследованню в амбулаторно-поликлинических

условиях при неосложнешюм варианте течения - 1 раз в год (УЗИ, исследование

экзокринной и эндокринной функции ПЖ), при осложненном течении - не реже 2-х раз в

год. При выявлении сахарного диабета больные нуждаются в диспансерном наблюдении

эндокринолога. Больным с осложнеШIЫМ течением хронического панкреаппа проводится

консультация хирурга не реже 1 раза в год.

Снятие с диспансерного учёта возможно для больных с устраненным этиологическим

фактором при наличии следующих условий: компенсация хронического процесса,

положительная динамика; отсутствие обострений в течение 5 лет.

Больные с ЭКЗОКРIllШОЙи эндокринной недостаточностью, а также перенесшие

операцию на ПЖ 110 любому поводу, нуждаются в пожизненной диспансеризации и в

IIOСТОЯШIOЙферментозаместителыlOЙ и/или инсулинотерапии.
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ФИОПоднись

Алскссй А

РСЦСНЗШIна МСТОДII'IССЮIСрсК(шсндаЩIII "ОСIIOIНlЫС НРIllЩIIНЫ диаГIIОСТIIIШ и ЛС'IСIIIIII

ХРОIIIIЧССI>ОГОIIaНl>рсаппа»

Авторы: Д.С БОРДIIII, Е.А. Дубцова, Л.В. BHHol>ypOIIa, К.А. IiIlI>ОJIl.Сl>аи, Р.К Изранлов,

А.В. АНДРllанов, М.М. ЛlIтвннова.

Хронический панкрсатит - нозология, лежащая в области интсрссов гастроэнтсрологов,

хирургов, терапсвтов и врачсй ряда других спсциалыюстсй. На данный момснт

опубликованы МIЮГОЧИСЛСIIIIЫСруководства и РСКО~lсндации по диагностикс и лечснию

этого заболсвания. При этом КЛlIIIИ'lССКИСрскомендации, выпущснные IIaЦИOlIaЛЫIЫМИ

общсствами по изучению заболеваний ноджслудочной жслсзы, отражают разныс аСIIСКТЫ

этой межлисциплинарной проблсмы и нс вссгда СОI'ласуются мсжду собой. Большинство

этих рскомендаций имсют CXOI\CTBOв КJIЮЧСВЫХBOllpocax, отражая единство нодходов в

разных рсгионах мира. Тсм не мснсс, сущсствуют и онрсдслснныс разногласия вслсдствис

нсоднородности самой нозологичсской формы «ХРOllИчсский панкрсатит», наличия

вариабсльных этнических, гснстичсских, социальных и иных факторов риска развития и

прогрсссии хроничсского IШнкрсатита (ХП).

Методическос пособие написано в традиционном стиле на ПОНЯТНО~1дЛЯ медицинских

работников языке, снабжсно таблицами, иллюстрациями. I3 lIособии освсщсны ВОllрОСЫ

этиологии И патогснсза ХП, разЛИЧIIЫС классификации ХП, подробно Оllисаны основные

мстоды диагностики и КЛШIИ'IССКОЙкартины заболсвания. Особо цснно это lIособис тем, что

в нем кроме терапевтического есть и хирургичсский взгляд на ХП, а такжс освсщсны

вопросы диагностики и лсчсния экоз- 11 эндокринной нсдостаточности поджслудочной

жслезы. Даннос МСТОДИ'IССКОСпособис поможет практикующему врачу нринять верное

рсшснис в диагностикс и лсчснии хроничсского панкрсатита, нс вызываст IIРШЩИПИilllЫIЫХ

за~lечшiИЙ и может быть рекомсндовано к lIубликации в IЮЛlЮМобъсмс.

Бсз СОМНСIIИЯ,lIособис БУliет IЮЛСЗНОдля врачей-гастроэнтсрологов, терапевтов, врачсй

общсй практики, хирургов, клиничсских интернов, ординаторов. Подтвсрждаю, что

рецензирование проведено нс предвзято, на мос рсшснис нс IЮВЛИЯЛИни финансовыс, ни

родственныс, ни личныс ОТlЮШСIIИЯ,ни научнос СОНСРIIИ'lество.

Рсцснзснт

Доктор медицинских наук, профессор кафсдры нронсдсвтики внутрснних болсзнсй И

гастроэнтерологии Лечебного фаКУЛl;гста Московского rOCYllapcTBeHHoro мсдико-

им. А.И. Евдокимова МЗ РФ, г. Москва, Самсонов



Рецензия на методические рекомендации «Основные принципы

диагностики и лечения хронического панкреатита»

Авторы: Д.С Бордин, Е.А. Дубцова, Л.В. Вииокурова, К.А. Никольская,

Р.Е. Израилов, А.В. Андрианов, М.М. Литвинова.

Хронический панкреатит (ХП) - серьезное заболевание, которое может резко

негативно отражаться на качестве жизни и, в том числе, приводить к

угрожающим жизни долгосрочным осложнениям. Помимо боли, экзокринная

недостаточность поджелудочной железы (ЭНПЖ) может приводить к

истощению пациентов. К числу долгосрочных осложнений относятся также

сахарный диабет и рак поджелудочной железы.

В то время как улучшается понимание механизмов заболевания, процедура

постановки фактического диагноза еще далека от того, чтобы считаться

рутинной. Несмотря на то, что многие пациенты с ХП соприкасаются с

системой здравоохранения через гастроэнтеролога или хирурга при остром

приступе панкреатита, значительная часть многолетнего лечения таких

пациентов проводится в амбулаторных условиях врачами общей практики. что

зачастую приводит к гипердиагностике данного заболевания. С другой

стороны, ряд симптомов и осложнений ХП может недооцениваться, что

сказывается на тактике лечения.

Методическое пособие написано в традиционном стиле и заинтересует

гастроэнтерологов, хирургов, терапевтов и врачей ряда других специальностей.

Множество различных методов диагностики ХП при различных

обстоятельствах могут давать неверный результат и практикующему врачу

часто бывает затруднительно ориентироваться в таком многообразии методов.

В данном методическом пособии, кроме вопросов этиологии и патогенеза

хронического панкреатита, представлены плюсы и минусы различных методов

обследования, а также особенности их использования. Кроме того,

рассмотрены основные принципы лечения ХП, в том числе, в зависимости от
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