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Резюме
Экзокринная недостаточность поджелудочной железы достаточно часто встречается в клинической практике врачей многих 
специальностей. Снижение интрадуоденального уровня липазы ниже 5–10% от нормы приводит к панкреатической стеаторее, 
потере массы тела и потенциальному снижению качества жизни. Данные клинические проявления чаще представлены у паци-
ентов с первичным генезом экзокринной панкреатической недостаточности, тогда как вторичная внешнесекреторная недо-
статочность протекает нередко субклинически, что предопределяет проведение ее ранней диагностики. Однако многие 
методы диагностики экзокринной недостаточности поджелудочной железы, которые были разработаны и применяются в кли-
нической практике в последние годы, обладают низкой чувствительностью или специфичностью либо требуют много времени 
для проведения и плохо переносятся пациентами. Метод определения уровня копрологической эластазы не всегда надежен, 
особенно у пациентов с хронической диареей, что предопределяет его проведение в оформленных испражнениях, например 
на фоне терапии. Важно учитывать и тот факт, что при умеренной экзокринной недостаточности поджелудочной железы чув-
ствительность и  специфичность оценки уровня фекальной эластазы может ослабевать на  30%. Тем не  менее, независимо 
от  получения диагностических данных и  причины развития экзокринной недостаточности поджелудочной железы, целью 
терапии является устранение процессов мальдигестии и мальабсорбции, уменьшение выраженности симптомов расстройства 
пищеварения и предотвращение их негативных последствий. При этом в комплексную терапию необходимо включать фер-
ментный препарат, выбор которого, его дозировка и длительность терапии определяется с учетом индивидуальных особен-
ностей пациента и степени выраженности экзокринной панкреатической недостаточности. Кроме того, у пациентов с подо-
зрением на  экзокринную недостаточность поджелудочной железы по  клиническим проявлениям возможно применение 
эмпирической заместительной ферментотерапии. Примером такого подхода для пациентов с вторичной экзокринной недо-
статочностью является назначение ферментного препарата, содержащего панкреатин. 

Ключевые слова: вторичная экзокринная панкреатическая недостаточность, мальдигестия, мальабсорбция, заместитель-
ная терапия ферментами, панкреатин
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Abstract 
Exocrine pancreatic insufficiency is quite common in clinical practice of doctors of many specialties. Decrease in intraduodenal 
lipase levels below 5–10% of normal leads to pancreatic steatorrhea, weight loss and a potential decrease in quality of life. 
These clinical manifestations are more often presented in patients with a primary genesis of exocrine pancreatic insufficiency, 
while secondary exocrine insufficiency is more often subclinical, which predetermines its early diagnosis. However, many 
methods for diagnosing exocrine pancreatic insufficiency, which have been developed and used in clinical practice in recent 
years, have low sensitivity or specificity, or are time-consuming and poorly tolerated by patients. The method for determining 
the level of coprological elastase is not always reliable, especially in patients with chronic diarrhea, which predetermines its 
implementation in formalized stool, for example, during therapy. It is important to take into account the fact that with moder-
ate exocrine pancreatic insufficiency, the sensitivity and specificity of assessing the level of fecal elastase can weaken by 30%. 
However, regardless of the receipt of diagnostic data and the cause of the development of exocrine pancreatic insufficiency, 
the goal of therapy is to eliminate the processes of maldigestion and malabsorption, reduce the severity of symptoms of indi-
gestion and prevent their negative consequences. At the  same time, it is necessary to include an enzyme preparation 
in the complex therapy, the choice of which, its dosage and duration of therapy are determined taking into account the indi-
vidual characteristics of  the patient and the severity of exocrine pancreatic insufficiency. In addition, in patients with sus-
pected exocrine pancreatic insufficiency due to clinical manifestations, it is possible to use empirical enzyme replacement 
therapy. An example of such an approach for patients with secondary exocrine insufficiency is the appointment of the enzyme 
preparation containing pancreatin.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время современный взгляд на проблему 
экзокринной панкреатической недостаточности у практи-
кующего врача формируется согласно имеющимся 
в арсенале российским и зарубежным клиническим реко-
мендациям и руководящим документам, которые отража-
ют современные представления об  этиопатогенезе дан-
ного синдрома, а  также диагностические и  лечебные 
подходы  [1–3]. Согласно определению, описанному 
в  «Клинических рекомендациях Российской гастроэнте-
рологической ассоциации по  диагностике и  лечению 
экзокринной недостаточности поджелудочной железы» 
(2018 г.), под экзокринной панкреатической недостаточ-
ностью (ЭПН) понимают нарушение функции поджелу-
дочной железы (ПЖ), которое выражается в  снижении 
продукции панкреатических ферментов и/или бикарбо-
натов [1]. При этом причины развития экзокринной недо-
статочности ПЖ достаточно гетерогенны. Нарушение 
секреции ферментов ПЖ может быть связано с абсолют-
ным поражением органа при уменьшении объема функ-
ционирующей паренхимы, вследствие чего развивается 
первичная экзокринная панкреатическая недостаточ-
ность (например, при хроническом панкреатите или пер-
вичная внешнесекреторная недостаточность без панкре-
атита, например при муковисцидозе), так и с относитель-
ной (или вторичной) панкреатической недостаточностью. 
Вторичная экзокринная недостаточность обусловлена:
1.	 Снижением интрадуоденального уровня рН ниже 5,5 

(инактивация энтерокиназы и  панкреатических 
ферментов);

2.	 Моторной дисфункцией ДПК (нарушение смешивания 
ферментов с пищевым химусом);

3.	 Быстрым транзитом кишечного содержимого (снижение 
концентрации ферментов в результате разведения);

4.	 Избыточным бактериальным ростом в  тонкой кишке 
(разрушение ферментов);

5.	 Дефицитом желчи и энтерокиназы (нарушение акти-
вации липазы и трипсиногена).
Данные изменения приводят к  синдрому мальдиге-

стии, мальабсорбции и в конечном итоге – к проявлени-
ям трофологической недостаточности.

Вместе с тем ПЖ обладает высокими компенсаторны-
ми возможностями, а также механизмами, которые частич-
но компенсируют недостаточное количество панкреатиче-
ских ферментов. При этом клинические симптомы внеш-
несекреторной недостаточности ПЖ часто не проявляются 
до тех пор, пока уровень липазы в просвете двенадцати-
перстной кишки (ДПК) не  будет ниже 5–10% от  уровня, 
определяемого после приема пищи у здоровых людей [2].

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭКЗОКРИННОЙ 
ФУНКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Хорошо известно, что секреторным органом в сложной 
цепи процессов пищеварения является ПЖ. Процесс пище-
варения белков осуществляется протеолитическими фер-
ментами (трипсин, химотрипсин, эластаза, карбоксипепти-
даза), которые продуцируются ПЖ в  виде проферментов 
и активизируются в просвете ДПК под влиянием энтероки-
назы и рН среды ДПК. Ведущая роль при этом принадле-
жит бикарбонатам секрета ПЖ, при недостаточной про-
дукции которых работа основных ферментов, функциони-
рующих в просвете тонкой кишки, становится малоэффек-
тивной. При рН 5–7 ед. кишечный фермент энтерокиназа 
переводит неактивный трипсиноген в  активный трипсин, 
запуская активацию других протеолитических ферментов. 
Гидролиз углеводов (крахмала, гликогена) осуществляется 
панкреатической амилазой до дисахаридов и небольшого 
количества глюкозы, жиры в присутствии желчи под дей-
ствием панкреатической липазы расщепляются до  ди- 
и моноглицеридов жирных кислот и глицерина.

Важно отметить, что, наряду с  прямыми эффектами 
панкреатического секрета (нейтрализация кислого желу-
дочного содержимого, ферментная деполимеризация 
нутриентов в  полостном и  пристеночном кишечном 
пищеварении и др.), ферменты ПЖ принимают и опосре-
дованное участие в  дигестии нутриентов (мембранный 
гидролиз нутриентов и всасывание его продуктов, стиму-
ляция холекинеза, влияние на скорость транзита тонкоки-
шечного химуса, формирование и  поддержание кишеч-
ного эубиоза, высвобождение дуоденальных и  интести-
нальных регуляторных пептидов) [4].

Принципиально важным является тот факт, что дей-
ствие панкреатических ферментов уменьшается по мере 
их продвижения от ДПК до  терминальных отделов под-
вздошной кишки [5, 6]. При этом липаза является «лими-
тирующим» ферментом, и  только лишь небольшое ее 
количество достигает тощей кишки в  активной форме, 
необходимой для обработки химуса, в то время как про-
теазы, а особенно амилаза, оказываются более устойчи-
выми и сохраняют, соответственно, 30 и 45% своей актив-
ности в терминальных отделах тонкой кишки (табл.). 

Данное обстоятельство особенно актуально у пациентов 
с  экзокринной панкреатической недостаточностью, когда 
нарушение переваривания жира развивается намного рань-
ше, чем крахмала и  белка. При этом в  основе снижения 
активности липазы лежит ее протеолиз под воздействием 
протеаз, и  прежде всего химотрипсина. Отдельно хоте-
лось  бы подчеркнуть важность эмульгирования жиров для 
гидролиза последних, которое выполняют желчные кислоты.
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КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ВТОРИЧНОЙ ЭКЗОКРИННОЙ ПАНКРЕАТИЧЕСКОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Важно отметить, что вторичная экзокринная панкреа-
тическая недостаточность обычно проявляется стертой 
клинической симптоматикой, без типичной картины. При 
этом изменения, характерные для нарушенного процесса 
пищеварения, выявляются нередко лишь при лаборатор-
ном обследовании. Как правило, на первый план в данной 
ситуации выходит симптоматика основного заболевания. 

Вместе с тем клиническая картина, обусловленная нару-
шением экзокринной функции ПЖ, независимо от причи-
ны, может иметь и сходные проявления, а именно: вздутие 
живота, избыточное газообразование, ощущение перели-
вания и урчания в животе, неустойчивый стул [1, 7]. В более 
выраженных случаях  – полифекалия, стеаторея, диарея 
и похудание. Если же имеется моторная дисфункция тонкой 
и толстой кишки с явлениями гипо- и атонии, гиперхлорги-
дрия, явления холестаза, то  у  таких пациентов нередко 
наблюдается склонность к хроническому запору.

При развитии трофологической недостаточности 
(в первую очередь при нарушении переваривания жира) 
отмечается снижение уровня жирорастворимых витами-
нов (А, Д, Е, К), липопротеидов, макронутриентов, что 
в  дальнейшем может привести к  серьезным сердечно-
сосудистым и инфекционным осложнениям [8, 9].

Диагностика экзокринной панкреатической недоста-
точности имеет свои особенности, поскольку специфиче-
ские методы дороги и труднодоступны, что создает ограни-
чения для широкого использования в клинической практи-
ке. Метод оценки жира в кале (при употреблении липидов, 
не  превышающих 100  г/сут), собранного в  течение 72  ч, 
зачастую требует много времени, плохо переносится паци-
ентами (метеоризм, усугубление стеатореи и др.). Наиболее 
простым способом лабораторной оценки эффективности 
пищеварительных процессов служит копрологическое 
исследование. Нарушение переваривания вследствие 
дефицита панкреатических ферментов сопровождается 
увеличением суточного количества кала, появления в нем 
большого количества мышечных волокон, глыбок крахмала, 
капель жира. При снижении внешнесекреторной функции 
ПЖ нарушение всасывания жиров и  белков наблюдается 
в 90% случаев. Однако наиболее ранним клиническим про-

явлением является развитие стеатореи вследствие сниже-
ния секреции липазы. Нарушение секреции бикарбонатов 
ПЖ еще больше ограничивает переваривание липидов 
за  счет инактивации липазы и  нарушения образования 
мицелл из-за преципитации желчных кислот. Реальный 
дефицит углеводов возникает при снижении секреции пан-
креатической амилазы более чем на 95–97% [5].

Специфическим маркером оценки нарушения экзо-
кринной функции ПЖ является оценка эластаза-1 в кале 
методом иммуноферментного анализа  [10]. Копрологи
ческая эластаза абсолютно специфична для ПЖ и не детек-
тируется ни в каких других органах или тканях. В отличие 
от  других энзимов (амилаза, химотрипсин), экскретируе-
мых поджелудочной железой, эластаза-1 в процессе пас-
сажа по  кишечному тракту не  подвергается даже мини-
мальной деградации и  выделяется в  фекальные массы 
в  неизмененном, интактном состоянии. Важно отметить, 
что проведение эластазного теста позволяет не отменять 
ферментативную терапию. Результаты эластазы ниже 
200  мкг на  1  г кала свидетельствуют о  наличии легкой 
степени экзокринной панкреатической недостаточности, 
активность ниже 100 мкг/г – о тяжелой степени ЭПН.

Вместе с  тем диагностическая точность определения 
эластазы-1 в кале резко снижается при ускорении пасса-
жа, диарее, полифекалии, приводя к  ложноположитель-
ным (низким уровнями эластазы) за  счет разведения 
фермента [11]. При бактериальном гидролизе эластазы-1, 
который может наблюдаться при синдроме избыточного 
бактериального роста, диагностическая точность данного 
теста также снижается. Данные обстоятельства диктуют 
необходимость выполнения данного метода оценки 
фекальной эластазы в оформленных испражнениях, т. е. 
на  фоне терапии. Важно учитывать и  тот факт, что при 
умеренной экзокринной недостаточности поджелудоч-
ной железы чувствительность и  специфичность оценки 
уровня фекальной эластазы может ослабевать на 30%.

Что касается инструментальных методов диагностики, 
в  частности лучевых, то  с  практической точки зрения 
результаты лучевой диагностики (визуализации) позволя-
ют не  только подтвердить или исключить хронический 
панкреатит, оценить состояние гепатобилиарной системы, 
но и косвенно оценить вероятность наличия ЭПН.

ОСОБЕННОСТИ ВТОРИЧНОЙ (ОТНОСИТЕЛЬНОЙ) 
ЭКЗОКРИННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ 
НЕКОТОРЫХ КЛИНИЧЕСКИХ СИТУАЦИЯХ

Относительная экзокринная панкреатическая недоста-
точность при патологии гепатобилиарной системы 

Заболевания гепатобилиарной системы могут сопрово-
ждаться относительной панкреатической недостаточностью, 
что обусловлено различными причинами: дисфункцией били-
арного тракта (в т. ч. и дисфункцией сфинктера Одди), билиар-
ной обструкцией, холестатическими поражениями печени [7]. 
Изменение состава желчи, недостаточное ее поступление 
в двенадцатиперстную кишку способствует нарушению про-
цесса эмульгирования жиров пищи, что в дальнейшем приво-
дит к снижению активации липазы в тонкой кишке, и затруд-

 Таблица. Динамика снижения активности ферментов 
по ходу тонкой кишки (%)

 Table. Dynamics of enzyme activity decrease along the 
small intestine (%)

Отдел  
кишечника

Активность  
ферментов в норме

Недостаточность  
ферментов

трип-
син

ами-
лаза липаза трип-

син
ами-
лаза липаза

ДПК 100 100 100 50 50 50

Тощая кишка 70 80 50 30 35 15

Подвздошная 
кишка 30 45 15 15 20 >10
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няется ее действие на гидролиз триглицеридов. При недостат-
ке желчных кислот могут нарушаться процессы всасывания 
жирных кислот в тонкой кишке, нарушение времени контакта 
пищи с кишечной стенкой (изменение перистальтики) [12, 13]. 
Кроме того, при патологии гепатобилиарной зоны нередко 
отмечается нарушение деконъюгации желчных кислот и  их 
энтерогепатической циркуляции, что сопровождается сниже-
нием активации липазы. Данные нарушения также могут быть 
обусловлены синдромом избыточного бактериального роста 
в  тонкой кишке, который может являться одной из  причин 
вторичной экзокринной недостаточности.

Относительная экзокринная недостаточность при син-
дроме избыточного бактериального роста

Практически все заболевания желудочно-кишечного 
тракта сопровождаются дисбиотическими нарушениями. При 
этом нередко наблюдается синдром избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке (СИБР), который представляет 
собой обсеменение проксимальных отделов тонкой кишки 
свыше 105  м. к. (КОЕ)/мл кишечного содержимого за  счет 
условно патогенной микрофлоры, поступающей из верхних 
отделов ЖКТ, либо по причине ретроградной транслокации 
условно патогенной микрофлоры толстой кишки [14].

Известно, что токсины бактерий способствуют инакти-
вации ферментов поджелудочной железы. Более того, 
при синдроме избыточного бактериального роста в тон-
кой кишке происходит преждевременная деконъюгация 
желчных кислот в  верхних отделах тонкой кишки. Это 
способствует нарушению энтерогепатической циркуля-
ции желчных кислот, что, в свою очередь, изменяет струк-
туру желчной мицеллы, нарушает эмульгацию жиров 
пищи, в результате чего развивается стеаторея [15].

Относительная экзокринная панкреатическая недостаточ-
ность при гиперсекреции соляной кислоты и дуодените

Относительная недостаточность внешнесекреторной 
функции ПЖ может наблюдаться при эрозивно-язвенных 
поражениях желудка и  двенадцатиперстной кишки, 
сопровождающихся желудочной гиперсекрецией, что 
приводит к  чрезмерному «закислению среды» в  кишеч-
нике (pH ниже 5,5). При этом происходит инактивация 
ферментов ПЖ и,  как следствие, нарушение процессов 
переваривания и всасывания  [16]. Кроме того, воспале-
ние в ДПК (дуоденит) нередко сопровождается наруше-
нием секреции холецистокинина и  секретина, которые 
регулируют образование сока поджелудочной железы.

Вместе с тем процесс нарушенного пищеварения (маль-
дигестия) проявляется у пациентов с длительным хрониче-
ским дуоденитом, сопровождающимся и  атрофическим 
процессом в слизистой оболочке ДПК, вторичными измене-
ниями в ПЖ, желудке, печени и системе желчевыделения, 
что в конечном итоге приводит к мальдигестии и мальаб-
сорбции, а также трофологической недостаточности [16].

Экзокринная панкреатическая недостаточность при 
постгастрорезекционном синдроме 

После резекции желудка (как частичной, так и тоталь-
ной) уменьшается длительность контакта пищи и  фер-

ментов, возникает асинхрония между поступлением 
нутриентов из культи желудка, желчи и панкреатических 
ферментов в просвет тонкой кишки, уменьшается содер-
жание липазы в  ацинарных клетках ПЖ  [1, 17, 18]. 
Вследствие усиления перистальтики и избыточного роста 
микрофлоры ускоряется транзит химуса по тонкой кишке. 
Кроме того, нарушение экзокринной функции ПЖ после 
резекции желудка может быть обусловлено ее денерва-
цией после диссекции лимфатических узлов и пересече-
ния ветвей блуждающего нерва [19]. 

Таким образом, после резекции желудка создаются 
условия для развития как относительной, так и абсолютной 
панкреатической недостаточности. Основные патофизиоло-
гические механизмы развития внешнесекреторной недо-
статочности ПЖ после гастрэктомии представлены на рис. 1. 

Экзокринная панкреатическая недостаточность при целиакии 
Известно, что при целиакии на фоне атрофии в слизи-

стой оболочке тонкой кишки (атрофия при целиакии 
носит гиперрегенераторный характер) увеличивается 
продукция соматостатина, что тормозит функцию холеци-
стокининовых и секретиновых клеток, нарушается секре-
ция гормонов, стимулирующих функцию ПЖ, из прокси-
мальных отделов тонкой кишки [20, 21]. 

Основные механизмы развития экзокринной недо-
статочности ПЖ (как первичной, так и  вторичной) при 
целиакии представлены на рис. 2 [22]. 

Важно подчеркнуть, что ЭПН при целиакии обычно 
имеет преходящий характер, выраженность ее уменьшает-
ся после восстановления пораженной слизистой оболочки 
тонкой кишки [23]. У небольшой части пациентов наруше-
ние экзокринной функции ПЖ сохраняется, несмотря 
на соблюдение безглютеновой диеты в течение 2 мес. [24]. 
Экзокринная недостаточность ПЖ может быть одной 
из  причин более тяжелого течения и  рецидивирования 
целиакии или неэффективности безглютеновой диеты.

Относительная экзокринная недостаточность ПЖ при 
синдроме раздраженного кишечника (СРК) 

Известно, что СРК обусловлен дисмоторными наруше-
ниями и изменением транзита по кишечнику, что может 
служить одной из  причин нарушения переваривания 
и абсорбции жира [1, 25].

Вместе с  тем в  клинической практике встречаются 
ситуации, когда СРК может быть ошибочно диагностиро-
ван при субклинической экзокринной панкреатической 
недостаточности  [26]. Так, в одной из работ зарубежных 
авторов при СРК с  диарейным вариантом у  19  (6,1%) 
пациентов выявлено снижение активности копрологиче-
ской эластазы менее 100 мкг/г [27].

ЛЕЧЕНИЕ ВТОРИЧНОЙ ЭКЗОКРИННОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Коррекции экзокринной панкреатической недоста-
точности направлена на купирование синдрома мальди-
гестии и/или мальабсорбции, а  также на  поддержание 
адекватного трофологического статуса [2]. 
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 Рисунок 1. Basic pathophysiological mechanisms of the development of exocrine pancreatic insufficiency following 
gastrectomy

 Figure 1. Основные патофизиологические механизмы развития внешнесекреторной недостаточности поджелудочной 
железы после гастрэктомии

Денервация ПЖ после 
диссекции л/у и пересечения 

ветвей блуждающего 
нерва →→ ВСНПЖ

Первичная

Прогрессирование ХП  
с развитием панкреатической недостаточности

Агастральная мальабсорбция  
(нарушение сегрегации, ускоренный транзит)

Развитие ХП  
(билиарный, ишемический)

Гепатогенная мальабсорбция  
(нарушение эмульгирования жира)

Снижение стимулирующих влияний на ПЖ  
(секретин, ХЦК) СИБР в тонкой кишке

ВСНПЖ после оперативных  
вмешательств на желудке

Вторичная

После резекции желудка 
обнаружено снижение 

содержания липазы 
в ацинарных клетках ПЖ

Примечание. ВСНПЖ – внешнесекреторная недостаточность поджелудочной железы; ПЖ – поджелудочная железа; ХП – хронический панкреатит; ХЦК – холецистокинин; 
СИБР – синдром избыточного бактериального роста.

 Рисунок 2. Механизмы развития экзокринной панкреатической недостаточности при целиакии [22] 
 Figure 2. Mechanisms of the development of exocrine pancreatic insufficiency in celiac disease [22]

Целиакия

Атрофия слизистой оболочки тонкой кишки
Гиперрегенерация

Мальабсорбция

Ускорение транзита

Энергетический 
и пластический 

дефицит

Относительная панкреатическая недостаточность

Снижение секретина 
и холецистокинина

Повреждение

Ишемия Нарушение микроциркуляции

Гиперплазия D-клеток
Гиперпродукция соматостатина

Абсолютная панкреатическая недостаточность

Снижение гастрина

Аутоантитела?

Снижение трофики  
поджелудочной железы
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Терапия проводится по нескольким направлениям: 
	■ лечение основного заболевания, являющегося причи-

ной развития вторичной экзокринной недостаточности
	■ отказ от употребления алкоголя 
	■ соблюдение диеты с частым приемом пищи в неболь-

ших количествах 
	■ отдельно хотелось подчеркнуть тот факт, что рекомен-

дации по диете с ограничением жиров при ЭПН пересмо-
трены. Пациентам не рекомендуют ограничивать употре-
бление жиров (примерно 30% калорийности пищи нужно 
обеспечивать за счет жиров), что позволяет увеличить об-
щую энергетическую емкости пищи и восстановить посту-
пление жирорастворимых витаминов.

Несмотря на тот факт, что достаточно часто вторичная 
экзокринная недостаточность может протекать субклини-
чески, особенно на  начальных этапах, в  комплексную 
терапию необходимо включать ферментные препараты 
(ФП). У  пациентов с  подозрением на  экзокринную пан-
креатическую недостаточность по клиническим проявле-
ниям возможно применение эмпирической заместитель-
ной ферментотерапии.

Для проведения заместительной терапии ферментами 
(ЗФТ) при выраженной экзокринной недостаточности ПЖ, 
независимо от ее происхождения, выбор ФП обусловлен как 
количеством липазы, содержащейся в препарате, так и лекар-
ственной формой (мини-микросферы, микротаблетки, микро-
пеллеты). Эффективность заместительной терапии фермента-
ми (ЗФТ) зависит от содержания ферментов, размеров частиц 
препарата, способности энтеросолюбильной оболочки рас-
творяться при достижении нейтральных значений pH и дру-
гих факторов. Для коррекции проявлений ЭПН рекомендует-
ся индивидуальный подбор эффективной дозы ФП, при этом 
начальная доза составляет 25–40 тыс. ед. липазы с каждым 
приемом пищи с последующим ее титрованием [1–3]. Важно 
принимать ФП во время или сразу после приема пищи, когда 
переваривание жира более эффективно.

На  сегодняшний день на  фармацевтическом рынке 
имеется множество ферментных препаратов, отличаю-
щихся комбинацией компонентов и их активностью, спо-
собом производства и  формой выпуска. Показателями 
того, что доза пищеварительных ферментов является 
адекватной, служат: увеличение массы тела, нормализа-
ция стула (менее 3 раз в день, нормальной консистенции), 
уменьшение или купирование вздутия живота.

Наиболее часто в практике врача используются пан-
креатические энзимы. Их основным компонентом являет-
ся экстракт поджелудочной железы – панкреатин, содер-
жащий протеазы, липазу и  амилазу. Данные полифер-
ментные препараты считаются наиболее универсальны-
ми и  не  влияют на  функции желудка, печени, моторику 
билиарного тракта и  кишечника. Вместе с  тем они обе-
спечивают достаточное поступление ферментов и  спо-
собствуют купированию таких клинических признаков, 
как тошнота, вздутие и урчание живота, уменьшение или 
исчезновению жирного блеска в стуле, снижение количе-
ства кусочков непереваренной пищи в кале.

При назначении ФП необходимо учитывать и  выра-
женность внешнесекреторной недостаточности, посколь-

ку при относительно незначительном снижении выработ-
ки эндогенной липазы и отсутствии выраженной диареи 
прием ферментного препарата в  чрезмерно высоких 
дозах по  липазе может привести к  запору. При относи-
тельной панкреатической недостаточности нередко 
имеет место легкая или средняя степень ее выраженно-
сти, что позволяет назначать пациентам меньшие дози-
ровки ФП. Длительность применения ЗФТ определяется 
индивидуальной клинической ситуацией. 

На российском фармацевтическом рынке панкреатиче-
ские ферменты присутствуют в двух наиболее часто при-
меняемых формах выпуска: таблетки и  капсулы, которые 
с учетом эквивалентных доз панкреатина могут оказывать 
влияние на  эффективность лечения внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ. В этой связи хотелось обратить вни-
мание на ФП, который уже много лет имеет заслуженную 
клиническую репутацию, – Мезим® Про (ранее – Мезим® 
форте 10000). Кислотоустойчивая оболочка таблетки 
Мезим® Про не растворяется под действием соляной кис-
лоты в желудке и тем самым предохраняет содержащиеся 
в препарате энзимы от инактивации. Растворение оболоч-
ки и высвобождение ферментов происходят при значениях 
pH, близких к нейтральным, что имеет место в проксималь-
ных отделах двенадцатиперстной кишки.

Опыт российских коллег показывает, что применение 
Мезим® форте 10000  (Мезим® Про) по  клинической 
эффективности в коррекции легкой и умеренной степени 
выраженности экзокринной недостаточности ПЖ не усту-
пает препаратам капсулированного панкреатина [28]. Так, 
согласно результатам клинического исследования, 
Мезим® форте 10000  обеспечивает сравнимую 
с  капсулированным микрогранулированным панкреати-
ном в аналогичной дозировке компенсацию умеренной 
внешнесекреторной недостаточности функции ПЖ. На 
фоне терапии препаратом Мезим® форте 10000 ослож-
нения в  виде запоров регистрировались значительно 
реже, чем при аналогичной терапии капсулированным 
микрогранулированным панкреатином (р < 0,05).

В работе украинских авторов, в которой оценивалась 
эффективность и безопасность препарата Мезим® форте 
10000 у пожилых больных (n = 56) в возрасте 74 ± 3,7 года, 
находящихся на  лечении по  поводу ИБС в  сочетании 
с  хроническим панкреатитом (ХП)  [29], показано, что 
почти у 69,6% пациентов исчез метеоризм, у 21,4% отме-
чены незначительные проявления вздутия живота, метео-
ризм средней степени выраженности сохранился только 
у 8,9% пациентов. При этом было отмечено, что ни один 
пациент не прекратил лечения из-за плохой переносимо-
сти препарата. Клинические данные были подтверждены 
нормализацией показателей копрограммы. Полученные 
результаты позволили авторам сделать вывод, что 
Мезим® форте 10000 можно рекомендовать как высоко-
эффективный и  безопасный препарат для полноценной 
коррекции синдрома мальдигестии/мальабсорбции, в т. ч. 
и пожилым пациентам. 

Причины неэффективности заместительной терапии 
ферментами могут быть связаны как с неточной диагно-
стикой заболевания, так и  с  неадекватной терапией 
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(недостаточно правильно подобранной дозиров-
кой ФП) [30]. Пациентам с вторичной экзокринной недо-
статочностью необходимо назначение комплексного 
лечения, и  в  первую очередь основного заболевания. 
Кроме того, пациенты могут неверно соблюдать назна-
ченную схему лечения: снижать кратность приема или 
принимать фермент в неправильное время (до или после 
еды). Необходимо учитывать наличие гиперхлоргидрии, 
воспалительных изменений желудка и ДПК, что приводит 
к  несвоевременному высвобождению ферментов 
из  лекарственной формы с  их частичной инактивацией 
и требует, исходя из индивидуальной ситуации, назначе-
ния секретолитиков (ингибиторов протонной помпы). 
Действие ферментов нарушается при расстройствах 
моторики кишечника, что требует дополнительной кор-
рекции дискинетических нарушений и применения про- 
или нормокинетиков. Особенно важно подчеркнуть необ-
ходимость, с учетом билиопанкреатогенного генеза нару-
шений пищеварения, назначения пациентам препаратов 
урсодезоксихолиевой кислоты, которая способствует 
уменьшению в желчи количества микролитов, вызываю-
щих дискинезию сфинктера Одди и  стенозирующий 

папиллит, приводит к редукции рефлюкс-гастрита, а также 
стимулирует внешнесекреторную функцию ПЖ.

Побочные эффекты на фоне приема ферментных пре-
паратов могут быть связаны с аллергическими реакция-
ми, реже – с диареей. Длительное применение в высоких 
дозах в  редких случаях может провоцировать развитие 
гиперурикозурии, повышение уровня мочевой кислоты 
в плазме крови.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, основным методом коррекции ЭПН 
является заместительная терапия ферментами. При вторич-
ной экзокринной недостаточности поджелудочной железы 
ферментные препараты входят в  комплексное лечение 
основного заболевания. Выбор ферментного препарата, его 
форма, дозировка и продолжительность курса определяют-
ся с учетом этиопатогенеза развития нарушений пищеваре-
ния, а также индивидуальных особенностей пациента.�
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