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Резюме
Хронический панкреатит — многофакторное заболевание, при котором повторяющиеся эпизоды воспаления поджелудочной 
железы способствуют развитию фиброзной ткани, что приводит к возникновению хронической боли, а также экзокринной 
и эндокринной недостаточности. Заболеваемость и распространенность хронического панкреатита в мире растут, о чем сви-
детельствуют актуальные статистические данные. Кроме того, растут и ежегодные расходы, связанные с лечением экзокрин-
ной и  эндокринной недостаточности. Только в  США ежегодные расходы на  лечение данных осложнений составляют 
75,1 млн долл. Экзокринная недостаточность — одно из частых осложнений, которое характеризуется дефицитом ферментов 
поджелудочной железы, приводящим к развитию синдрома мальабсорбции (нарушению всасывания питательных веществ, 
витаминов и минералов). Из-за увеличения заболеваемости и ухудшения качества жизни, связанного с данным состоянием, 
целью лечения является восполнение дефицита экзокринных ферментов с помощью пероральной заместительной терапии 
панкреатическими энзимами. Основа данной терапии состоит в том, чтобы доставить активированные, неразрушенные фер-
менты непосредственно в тонкий кишечник во время приема пищи. Во многих исследованиях было показано, что назначение 
заместительной ферментативной терапии улучшает симптомы, связанные с  экзокринной недостаточностью, способствует 
снижению прогрессирования остеопении и улучшает выживаемость таких пациентов. Применение панкреатина способствует 
коррекции экзокринной недостаточности у пациентов с хроническим панкреатитом. Представленные в статье данные свиде-
тельствуют о  том, что препарат является безопасным и  эффективным средством, отвечает всем современным стандартам 
и требованиям и может использоваться для коррекции ферментативной недостаточности поджелудочной железы. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, экзокринная недостаточность, заместительная ферментная терапия, панкреа-
тин, стеаторея, липаза, мальабсорбция
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Abstract
Chronic pancreatitis is a multifactorial disease in which repeated episodes of inflammation of the pancreas contribute to the devel-
opment of fibrous tissue, leading to chronic pain, as well as exocrine and endocrine insufficiency. The incidence and prevalence 
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ВВЕДЕНИЕ

Хронический панкреатит – это многофакторный вос-
палительный синдром, при котором повторяющиеся эпи-
зоды воспаления поджелудочной железы приводят 
к  тому, что нормальная железистая ткань замещается 
фиброзной, что в  конечном итоге приводит к  атрофии 
железы, деформации и кальцификации протоков, разви-
тию хронической боли, экзокринной и  эндокринной 
недостаточности, снижению качества и продолжительно-
сти жизни  [1]. Хронический панкреатит чаще всего воз-
никает в результате кумулятивного по этиологии и пато-
генезу продолжительного повреждения поджелудочной 
железы, характеризуется внезапным началом и  чаще 
всего обратимым характером острого панкреатита, кото-
рый возникает, как правило, после четко идентифицируе-
мого побуждающего фактора [2]. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

Актуальные статистические данные демонстрируют, что 
заболеваемость хроническим панкреатитом в мире коле-
блется от 4,4 до 14 на 100 000 населения с распространен-
ностью 36,9–52,4  на  100  000  человек, с  преобладанием 
мужчин в  1,5–4,6  раза  [3]. В  США распространенность 
в  2001–2013  гг. среди взрослых американцев, имеющих 
медицинскую страховку, была несколько выше и составля-
ла 25,4-98,7 на 100 000 человек. Средний возраст пациен-
тов составлял 44–55 лет [4]. Анализ данных медицинских 
регистров США, опубликованный в  2019  г., показал, что 
панкреатит (острый и хронический) входит в тройку наи-
более распространенных заболеваний желудочно-
кишечного тракта, и  с  2006  г. на  него приходились 12% 
всех обращений за неотложной медицинской помощью [5]. 
В России распространенность составляет 27,4–50 случаев 
на 100 000 населения. Повсеместно наблюдается тенден-

ция к увеличению заболеваемости хроническим панкреа-
титом: за  последние 30  лет  – более чем в  два раза  [6]. 
Экономическое бремя хронического панкреатита огромно. 
Так, например, в  США ежегодные расходы на  лечение 
экзокринной и эндокринной дисфункции поджелудочной 
железы составляют 75,1  млн  долл., а  на  обезболивание 
тратится дополнительно 638  млн долл.  [7]. Летальность 
составляет почти 50% в  течение 20–25 лет после поста-
новки диагноза [8].

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ 

Современные сведения о  рассматриваемой патоло-
гии свидетельствуют о множественности факторов риска, 
отраженных в  классификации TIGAR-O  [Whitcomb & 
North American Pancreatitis Study Group 2019], где хрони-
ческий панкреатит по этиологии определяют как:

	■ T — Toxic-metabolic (токсический/метаболический), 
связанный с  злоупотреблением алкоголя, табакокурени-
ем, гиперкальциемией и т. д.;

	■ I–Idiopathic (идиопатический); 
	■ G  – Genetic (наследственный), связанный с  мутация-

ми гена CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance 
regulator — ген трансмембранного регулятора муковис-
цидоза), мутациями SPINK1  (serine protease inhibitor, 
Kazal type 1 — панкреатический секреторный ингибитор 
трипсина) и т. д. [9];

	■ A – Autoimmune (аутоиммунный);
	■ R – Recurrent acute or severe acute pancreatitis (реци-

дивирующий острый или тяжелый острый панкреатит); 
	■ O  – Obstructive (обструктивный) — стеноз сфинкте-

ра Одди, механическая обструкция протока pancreas 
divisum и т. д. 

Алкоголь и табак являются наиболее значимыми этио-
логическими факторами хронического панкреатита, 
обладающими синергичным действием. У  пациентов 

of chronic pancreatitis in the world are growing, as evidenced by current statistics. In addition, the annual costs associated with 
the treatment of exocrine and endocrine insufficiency are also increasing. In the United States alone, the annual cost of treating 
these complications is $ 75.1 million. Exocrine insufficiency is one of the most frequent complications, which is characterized by 
a deficiency of pancreatic enzymes, leading to the development of malabsorption syndrome (impaired absorption of nutrients, 
vitamins and minerals). Due to the  increased incidence and deterioration of  the quality of  life associated with this condition, 
the goal of treatment is to compensate for the deficiency of exocrine enzymes with oral pancreatic enzyme replacement therapy. 
The core of this therapy is to deliver activated, unbroken enzymes directly to the small intestine during a meal. Many studies have 
shown that prescribing enzyme replacement therapy improves symptoms associated with exocrine insufficiency, reduces the pro-
gression of osteopenia, and improves survival in such patients. The use of pancreatin contributes to the correction of exocrine 
insufficiency in patients with chronic pancreatitis. The data presented in the article indicate that the drug is a safe and effective 
agent, meets all modern standards and requirements, and can be used to correct enzymatic pancreatic insufficiency.

Keywords: chronic pancreatitis, exocrine insufficiency, enzyme replacement therapy, pancreatin, steatorrhea, lipase, 
malabsorption
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с хроническим употреблением алкоголя одновременное 
табакокурение связано с  пятикратным повышением 
риска развития хронического панкреатита  [10]. Однако 
у подавляющего большинства лиц, употребляющих алко-
голь и  табак, хронический панкреатит не возникает, что 
свидетельствует о  важности генетической предрасполо-
женности к развитию заболевания. Хронический панкре-
атит развивается медленно, начиная с  клеточного 
повреждения, за которым следует воспаление и фиброз. 
Ацинарные клетки, составляющие большую часть объема 
поджелудочной железы, синтезируют и  секретируют 
пищеварительные ферменты в  протоковую систему. 
Алкоголь напрямую вызывает повреждение ацинарных 
клеток своими метаболитами [11]. Неблагоприятное воз-
действие алкоголя на  протоковые и  звездчатые клетки 
также вносит свой вклад в патогенез хронического пан-
креатита  [12]. Кроме того, спирт этиловый вызывает 
спазм сфинктера Одди, что приводит к развитию внутри-
потоковой гипертензии, в результате чего стенки прото-
ков становятся проницаемыми для ферментов, при акти-
вации которых происходит аутолиз («самопереварива-
ние») паренхимы поджелудочной железы  [12]. Курение 
способствует повреждению ацинарных клеток благодаря 
производному никотина нитрозамин-кетону [13]. Мутации 
в  некоторых генах (например, в  гене SPINK1) приводят 
к преждевременной повышенной активации трипсиноге-
на с повреждением клеток железы из-за аутолиза [14]. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

Существует нескольких основных гипотез о механиз-
мах возникновения хронического панкреатита. Первая 
утверждает, что хронический панкреатит развивается 
после нескольких эпизодов тяжелого острого панкреати-
та  [15]. С  течением времени после повторных эпизодов 
острого панкреатита регенерация поврежденных участ-
ков паренхимы, которая происходит при участии воспа-
лительных и звездчатых клеток, становится невозможной, 
и некротизированная ткань замещается фиброзной [16]. 
Другая гипотеза включает модель т. н. двух ударов: еди-
ничный эпизод острого панкреатита вызывает инфиль-
трацию поджелудочной железы воспалительными клет-
ками и  активирует звездчатые, а  продолжающееся 
повреждение (например, алкоголем) или стресс приводят 
к  развитию фиброза при участии уже активированных 
звездчатых и иммунных клеток  [17]. Теория окислитель-
ного стресса предполагает, что во время окисления мем-
бранных липидов происходит экспрессия факторов 
транскрипции (например, ядерного фаткора kB (NFκB)), 
что приводит к  внутрипузырной активации протеаз 
с последующим некрозом ацинарных клеток, воспалению 
и фиброзу [18]. Еще одним возможным механизмом раз-
вития хронического панкреатита считается формирова-
ние белковых пробок в протоках поджелудочной железы 
в  результате дисбаланса между жидкой и  белковой 
частью панкреатического сока (например, при мутации 
в гене CFTR клетки, выстилающие внутридольковые про-
токи, не способны синтезировать достаточное количество 

щелочной жидкости, содержащей бикарбонат). Эти проб-
ки вызывают обструкцию протоков, что в итоге, как было 
сказано выше, приводит к  развитию внутрипотоковой 
гипертензии и ранней активации ферментов с последую-
щим аутолизом железы [19]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И ОСЛОЖНЕНИЯ 

Боль в животе является основным симптомом хрони-
ческого панкреатита. Она присутствует примерно у 80% 
пациентов, страдающих этим заболеванием  [20]. Чаще 
всего боль локализуется в  эпигастрии с  иррадиацией 
в  спину, усиливается после приема пищи. Наличие 
и  характер боли не  всегда коррелируют со  степенью 
тяжести хронического панкреатита. Пациенты также 
могут испытывать тошноту, рвоту, особенно во время при-
ступов боли [21]. Развитие эндокринной недостаточности 
у  пациентов с  хроническим панкреатитом начинается 
примерно через 10–20  лет после постановки диагноза 
и  в  среднем затрагивает 25–80% пациентов  [22]. 
В результате развивается панкреатогенный диабет, также 
называемый сахарный диабет 3с-типа, связанный с внеш-
несекреторным повреждением поджелудочной железы 
различного генеза  [23]. Различать сахарный диабет 
3с-типа и 1-го, 2-го типов является актуальной клиниче-
ской проблемой. Диагностика панкреатогенного диабета 
должна включать в  себя оценку экзокринной функции 
поджелудочной железы, обязательную визуализацию, 
а также тестирование на наличие аутоантител, характер-
ных для диабета 1-го типа  [24]. Утрата функциональных 
ацинарных клеток, дисфункция протокового эпителия, 
обструкция протоков или нарушение активации фермен-
тов — все это приводит к  развитию экзокринной недо-
статочности поджелудочной железы у 30–52% пациентов 
с хроническим панкреатитом. Данное состояние обычно 
возникает при разрушении более 90% активной парен-
химы. Экзокринная недостаточность определяется как 
состояние, при котором происходит снижение активности 
ферментов поджелудочной железы в просвете кишечни-
ка ниже порогового уровня, необходимого для поддержа-
ния нормального пищеварения  [25]. Экзокринная недо-
статочность проявляется стеатореей (избыток жира 
в кале), диареей, метеоризмом, потерей веса, недоедани-
ем, метаболическими заболеваниями костей, дефицитом 
витаминов и минералов [26]. Длительная мальабсорбция 
жиров может привести к  дефициту жирорастворимых 
витаминов (A, Д, E, K). В результате пониженного всасыва-
ния витамина Д пациенты с экзокринной недостаточно-
стью подвергаются высокому риску развития остеопении, 
остеопороза и саркопении, при этом количество подкож-
ного и  висцерального жира не  уменьшается  [27]. 
S.S. Olesen et al. в своем недавнем исследовании 2019 г. 
продемонстрировали, что среди 182  пациентов с  экзо-
кринной недостаточностью распространенность саркопе-
нии составила 17%, а 74% больных с саркопенией имели 
ИМТ в  нормальном или избыточном диапазоне. 
Экзокринная недостаточность поджелудочной железы 
являлась независимым фактором риска развития сарко-
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пении (ОШ 3,8 95% ДИ [1,2–12,5]; p = 0,03) [28]. В другом 
исследовании оценивалось, влияет ли наличие экзокрин-
ной недостаточности на летальность пациентов с хрони-
ческим панкреатитом. Всего 430  пациентов с  хрониче-
ским панкреатитом приняли участие в  этом исследова-
нии, из  них у  126  была диагностирована экзокринная 
недостаточность. Наиболее частыми причинами смерти 
были: онкология (40,4%), инфекция (21,3%) и  острое 
сердечно-сосудистое событие (14,9%). Многофакторный 
анализ показал связь между повышенной смертностью 
и наличием экзокринной недостаточности (ОР 2,59 95% 
ДИ [1,42—4,71]; p < 0,003. Авторы данного исследования 
пришли к выводу, что экзокринная недостаточность была 
независимым значимым фактором риска летальности 
у пациентов с хроническим панкреатитом. Эти результаты 
подтверждают необходимость как можно более ранних 
диагностики и лечения экзокринной недостаточности для 
снижения летальности у  пациентов с  хроническим 
панкреатитом [29]. 

Одно из самых частых осложнений хронического пан-
креатита  – формирование псевдокист. Они образуются 
на месте некроза, могут быть бессимптомными или вызы-
вать боль путем сдавления соседних органов в брюшной 
полости  [30]. Наиболее грозным осложнением хрониче-
ского панкреатита является повышенный риск развития 
аденокарциномы поджелудочной железы. Она чаще воз-
никает у  курящих пациентов, у  больных с  длительным 
анамнезом заболевания, а также с наследственной пред-
расположенностью  [31]. Аденокарцинома развивается 
примерно в  4—5% случаев на  протяжении всей жизни 
пациентов с  хроническим панкреатитом. В  то  же время 
при наследственной предрасположенности к панкреати-
там (например, при мутации в гене PRSS1 – ген, кодиру-
ющий катионный трипсиноген) этот риск возрастает 
до 40% [31]. 

ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

Во  многих случаях постановка диагноза «хрониче-
ский панкреатит» остается клинически сложной задачей. 
В 2009 г. (с пересмотром в 2015 г.) в Японии было пред-
ложено первое клиническое руководство по хроническо-
му панкреатиту, признанное авторитетным медицински-
ми сообществами многих стран мира  [32]. В  2017  г. 
в крупном метаанализе была рассмотрена диагностиче-
ская эффективность компьютерной томографии (КТ), 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), эндоскопиче-
ского ультразвукового исследования (УЗИ), эндоскопиче-
ской ретроградной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) 
и трасабдоминального УЗИ при хроническом панкреати-
те  [33]. Эндоскопическое УЗИ и  ЭРХПГ имели самую 
высокую чувствительность (81—95% ДИ  [70–89%] 
и 82—95% ДИ [76–87%] соответственно), а трансабдоми-
нальное УЗИ — самую низкую (67% ДИ  [53–78%]). 
Специфичность  же составила примерно 90% или выше 
для всех упомянутых методов исследования  [33]. 
На сегодняшний день отечественные и иностранные кли-
нические рекомендации предлагают в  первую очередь 

использовать лучевые методы диагностики, которые дают 
изображения поперечного сечения (мультиспиральную 
компьютерную томографию (МСКТ), МРТ)  [34, 35]. В  тех 
случаях, когда МСКТ или МРТ не дают четких результатов, 
следует проводить эндоскопическое УЗИ [36]. Оно сопо-
ставимо по  чувствительности с  КТ, однако этот метод 
требует высокой квалификации специалиста и  строго 
стандартизированного подхода  [35]. Магнитно-
резонансная панкреатохолангиография (МРПХГ) со  сти-
муляцией секретином является лучшим методом визуа-
лизации для диагностики изменений паренхимы и про-
токов. Кроме того, этот метод позволяет обнаружить 
внешнесекреторную недостаточность поджелудочной 
железы путем полуколичественного измерения наполне-
ния двенадцатиперстной кишки  [37]. ЭРХПГ — инвазив-
ная процедура с  высоким риском осложнений, которую 
применяют в том случае, когда эндоскопическое УЗИ или 
МРХПГ недоступно, а  результаты, полученные по  МСКТ 
или МРТ, недостаточно информативны.

ДИАГНОСТИКА ЭКЗОКРИННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Существуют прямые и непрямые методы диагностики 
внешнесекреторной недостаточности. Прямые зондовые 
методы непосредственно оценивают объем панкреатиче-
ского сока, концентрацию в нем ферментов, бикарбона-
тов. Однако, несмотря на  хорошую чувствительность, их 
применение в  настоящий момент практически не  осу-
ществляется ввиду того, что они являются инвазивными, 
дорогостоящими, трудоемкими, а также плохо переносят-
ся пациентами. Более того, методы не стандартизированы 
из-за отсутствия соответствующих протоколов и не явля-
ются общедоступными  [38]. В  настоящий момент для 
оценки внешнесекреторной недостаточности широкое 
применение нашли косвенные тесты. Эти тесты экономи-
чески выгодны, их легче выполнить, и они легко перено-
сятся пациентами. Определение активности эласта-
зы-1 в кале чаще иммуноферментным методом является 
наиболее часто используемым непрямым тестом  [39]. 
Эластаза-1  — протеолитический фермент, продуцируе-
мый ацинарными клетками, который связывается с соля-
ми желчных кислот и проходит через кишечник практиче-
ски в неизменном виде, поэтому его можно обнаружить 
в кале. Концентрация < 200мкг/г считается ненормальной 
и  может свидетельствовать о  первичной экзокринной 
недостаточности [40]. Определение жира в кале является 
стандартным копрологическим исследованием, которое 
было разработано еще в 1949 г.  [41]. Впоследствии этот 
тест стали использовать для определения коэффициента 
абсорбции жира. Данное исследование предполагает 
72-часовой сбор фекалий для определения концентра-
ции в них жира на фоне 5-дневной диеты с содержанием 
в пище жира в количестве 80–120 г/сут. Диагноз «стеато-
рея» может быть поставлен, если в  стуле содержится 
более 7  г жира/100  г стула в  сутки, а  коэффициент его 
абсорбции меньше 93% считается патологическим. Кроме 
того, это единственный тест, одобренный FDA и EMA для 
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использования в  клинических исследованиях оценки 
эффективности препаратов заместительной терапии [42]. 
Дыхательный тест требует перорального приема различ-
ных 13C-меченных субстратов. После внутридуоденально-
го гидролиза субстрата специфическими ферментами 
поджелудочной железы метаболиты, меченные 13C, 
высвобождаются, абсорбируются в кишечнике и метабо-
лизируются в  печени. В  результате образуется 13CO2  — 
газ, выделяющийся с  выдыхаемым воздухом  [43]. 
Субстраты, используемые в  панкреатологических дыха-
тельных тестах (13C-смешанные триглицериды, 
13C-гиолеин и  т. д.), гидролизуются липазами поджелу-
дочной железы. Содержание 13CO2 в выдыхаемом возду-
хе ниже 23‰ от должного за 6 ч указывает на нарушение 
переваривания жиров [44]. 

МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ ЭКЗОКРИННОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Коррекцию экзокринной недостаточности поджелу-
дочной железы начинают с изменения рациона питания. 
Раньше считалось, что данной категории пациентов сле-
дует снизить количество потребляемых жиров до 20 г/сут. 
Однако доказано, что сочетание заместительной фер-
ментной терапии и  диеты с  достаточным количеством 
жиров приводит к более эффективному перевариванию 
и  всасыванию липидов, чем применение диеты со  сни-
женным количеством жиров [45]. В рандомизированном 
плацебо-контролируемом исследовании было продемон-
стрировано, что пациентам с хроническим панкреатитом 
и экзокринной недостаточностью не требуется ограниче-
ние жиров, если им назначена адекватная заместитель-
ная ферментная терапия [46]. При экзокринной недоста-
точности рекомендовано разделять прием пищи в тече-
ние дня на 6 порций небольших размеров, а также следу-
ет полностью отказаться от употребления алкоголя [47]. 

Заместительная ферментная терапия считается основ-
ным методом терапии экзокринной недостаточности под-
желудочной железы. В  метаанализе 17  исследований 
было показано, что применение ферментных препаратов 
значительно улучшает коэффициент абсорбции жиров 
по сравнению с исходным уровнем (83,7 ± 6,0 vs 63,1 ± 
15,0, p < 0,00001; I2 = 89%) и плацебо (83,2 ± 5,5 vs 67,4 ± 
7,0, p = 0,0001; I2 = 86%). Кроме того, было обнаружено, 
что препараты с  высоким содержанием ферментов 
и  с  энтеросолюбильной оболочкой показывают тенден-
цию к большей эффективности, чем препараты с низким 
содержанием и без оболочки [48]. До 2010 г. FDA не регу-
лировала и  не  предъявляла требования к  препаратам, 
содержащим ферменты поджелудочной железы. Все это 
приводило к тому, что препараты довольно сильно отли-
чались по  качественно-количественному составу и,  сле-
довательно, обладали разной активностью. В  результате 
в  2010  г. FDA  санкционировало утверждение единого 
состава препаратов, используемых для заместительной 
ферментной терапии. Было представлено руководство 
по  минимальным стандартам, касающимся количества 
и  стабильности ферментов, а  также по  исследованиям, 

необходимым для установления эффективности [49]. Все 
ферментативные препараты для заместительной терапии 
получают из поджелудочной железы свиньи. Они содер-
жат все энзимы поджелудочной железы (амилазу, протеа-
зы и липазу), но именно липаза играет наиболее важную 
роль в  терапии. В  настоящий момент ферментные пре-
параты должны отвечать следующим требованиям:

	■ содержать в своем составе определенное количество 
ферментов; 

	■ иметь диаметр частиц ≤ 2 мм [50];
	■ быть покрыты энтеросолюбильной оболочкой, кото-

рая препятствует растворению препарата в  кислой сре-
де желудка, благодаря чему интактные энзимы поступают 
в двенадцатиперстную кишку, где в щелочной среде по-
крытие быстро растворяется и ферменты высвобождают-
ся и начинают действовать в просвете кишечника.

Согласно Российским рекомендациям по диагностике 
и лечению экзокринной недостаточности поджелудочной 
железы, для лечения мальабсорбции рекомендуется 
использовать капсулированный панкреатин в  форме 
микротаблеток или мини-микросфер, покрытых кишечно-
растворимой оболочкой. Пациент должен получать 
не менее 25—40 тыс. ЕД липазы на основной прием пищи 
и 10—25 тыс. ЕД на промежуточный [51]. Цель лечения – 
воспроизвести физиологический процесс пищеварения, 
который обеспечивает адекватную концентрацию актив-
ных ферментов поджелудочной железы в  двенадцати-
перстной кишке наряду с наличием питательных веществ. 
Именно по этой причине препараты необходимо прини-
мать во время еды [51]. Пациентам, у которых сохраняют-
ся симптомы, несмотря на примем ферментных препара-
тов, следует удвоить дозировку либо назначить средства, 
подавляющие кислотную продукцию желудка (например, 
ингибиторы протонной помпы) [52]. 

В  настоящий момент выделяют несколько разновид-
ностей ферментативных препаратов:

	■ таблетированные препараты панкреатина; 
	■ препараты панкреатина с  включением компонентов 

желчи;
	■ препараты панкреатина, содержащие адсорбенты, си-

метикон и т. д.;
	■ капсулы, содержащие микросферы/мини-таблетки 

панкреатина, покрытые энтеросолюбильной оболочкой.
Именно к  последней группе относится препарат 

Мезим® нео 10000  (ранее Пангрол® 10000). Препарат 
представляет собой капсулы, которые содержат мини-
таблетки, покрытые кишечнорастворимой оболочкой. 
После попадания в желудок капсула быстро растворяет-
ся, высвобождая мини-таблетки, которые благодаря 
своим размерам перемешиваются с химусом и одновре-
менно поступают в  двенадцатиперстную кишку, где 
в  слабощелочной среде происходит растворение обо-
лочки и  активация ферментов. Таким образом, лекар-
ственная форма Мезима нео 10000 обеспечивает более 
высокую эффективность препарата по  сравнению 
с  фермент-содержащими средствами, производимыми 
в  форме защищенных кишечнорастворимых таблеток 
(последние из-за своих размеров не  могут обеспечить 
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одновременное поступление и перемешивание фермен-
тов с  пищей в  кишечник, в  результате чего снижается 
эффективность содержащихся в  них энзимов)  [52]. 
Благодаря наличию энтеросолюбильной оболочки 
у мини-таблеток их можно высыпать из капсулы в стакан 
или жидкую пищу и при необходимости давать пациен-
там, которым сложно проглотить целую капсулу (напри-
мер, маленькие дети или пожилые пациенты), чего 
не получится сделать с обычной таблеткой, ведь в таком 
случае нарушится целостность оболочки и  ферменты 
подвергнутся денатурации в  кислой среде желудка. 
Согласно Инструкции по  медицинскому применению 
препарата Мезим® нео 10000 рекомендуется принимать 
по 2–4 капсулы во время каждого приема пищи, прогла-
тывая капсулы, запивая их достаточным количеством 
воды1. Благодаря тому, что в каждой капсуле содержится 
примерно одинаковое количество мини-таблеток, воз-
можно индивидуально подобрать дозировку для пациен-
та (особенно это актуально в педиатрии). J.M. Löhr et al. 
в 2017 г. в своей работе сравнивали доступные фермен-
тативные средства in-vitro, среди которых был Пангрол® 
10000  (в  настоящий момент Мезим® нео 10000). После 
оценки результатов исследования авторы пришли 
к  выводу, что лекарственные формы всех препаратов, 
включая Пангрол® 10000, были устойчивы в  кислой 
среде желудка, а измеренная активность содержащихся 
в них ферментов (в расчете на липазу) соответствовала 
заявленной активности  [53]. Мезим® нео 10000  проде-
монстрировал свою эффективность в нескольких иссле-
дованиях. В одном из таких С.М. Ткач и соавт. оценивали 
эффективность препарата с  использованием дыхатель-
ного теста. В исследование были включены 45 пациен-
тов: 30  с  хроническим панкреатитом и  экзокринной 
недостаточностью и  15  здоровых добровольцев. Всем 
пациентам для исходной оценки интрадуоденальной 
активности панкреатической липазы проводили дыха-
тельный тест. В  качестве нормальных показателей пан-
креатической функции считали суммарную концентра-
цию 13CO2  на  360-й мин более 23‰ С  учетом данных 
предыдущих исследований, выполненных среди пациен-
тов с  хроническим панкреатитом со  стеатореей и  без 
нее, установлено, что суммарная концентрация 
13CO2  менее 23‰ свидетельствует о  мальдигестии 
жира [43]. В качестве первичного курса всем пациентам 
назначали 25000—50000 ЕД липазы в форме кишечно-
растворимых мини-таблеток в  течение двух недель 
во время каждого приема пищи. У всех пациентов опыт-
ной группы до начала терапии были аномальные показа-
тели суммарной концентрации 13СО2  на  360-й мин 
(14,9  ± 7,1‰), свидетельствующие о  недостаточной 
активности интрадуоденальной липазы. У всех здоровых 
добровольцев активность панкреатической липазы была 
нормальной, о чем свидетельствовали нормальные пока-
затели 13C-триглицеридного дыхательного теста (суммар-
ная концентрация 13СО2  составила 34,3  ± 8,1‰). При 

1 Инструкция по применению препарата для медицинского применения Мезим® нео 
10000. Регистрационный номер: ЛП 001292-170820. Режим доступа: https://grls.rosminz-
drav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=ecbf1818-338e-49a2-b6a0-3b31360568a4&t=.

проведении повторного дыхательного теста после прие-
ма одной капсулы препарата средний показатель сум-
марной концентрации 13СО2 возрос в среднем до 55,3 ± 
10,5‰ (p  <  0,001). После индивидуально подобранной 
дозировки 26  из  30  пациентов добились клинического 
улучшения суммарной концентрация 13СО2, а  через 
6  мес. такого лечения диарея и  стеаторея у  них отсут-
ствовали, увеличилась масса тела [54]. 

Успешность применения препарата Мезим® нео 10000 
может быть продемонстрирована следующим клиниче-
ским случаем.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

К гастроэнтерологу обратился мужчина 54 лет с жало-
бами на  боли в  верхней половине живота ноющего 
характера, усиливающиеся после приема пищи, частый 
жидкий стул до 4–5 раз в сутки (тип 6–7 по Бристольской 
шкале), похудание на 15 кг за последний год. Симптомы 
появились 2 года назад и постепенно нарастают.

Из  анамнеза известно, что злоупотреблял алкоголем 
(из расчета 100 г этанола не менее двух раз в неделю), 
дважды был госпитализирован в связи с острым панкре-
атитом. Со  слов больного, в  течение последних 5  лет 
алкоголь не употребляет.

При осмотре: мужчина пониженного питания, худоща-
вого телосложения, ИМТ 17,7  кг/м2. Кожные покровы 
сухие, эластичность снижена, на правой ладони контрак-
тура Дюпюитрена. Живот при пальпации болезненный 
в эпигастрии и в левом подреберье.

При обследовании: ЭГДС  – эрозивный гастрит, 
дуоденит.

МРХПГ  – головка поджелудочной железы увеличена 
до  42  мм с  наличием мелких кист и  конкрементов. 
Главный панкреатический проток 14–17 мм в диаметре, 
обрывается в  дистальном отделе. Ткань поджелудочной 
железы фиброзно изменена, суживается на границе тела 
и хвоста.

В общем анализе крови: гемоглобин 118 г/л, эритро-
циты 4,4 × 1012/л, лейкоциты 7,8 × 109/л.

При биохимическом исследовании крови: общий 
белок 61 г/л, альбумин 29 г/л, глюкоза 6,1 ммоль/л, общий 
билирубин 23,0 мкмоль/л, креатинин 121 мкмоль/л, холе-
стерин 4,3  ммоль/л, триглицериды 0,31  ммоль/л, АСТ 
54 МЕ/Л, АЛТ 62 МЕ/Л, ЩФ 301 МЕ/Л, амилаза 61 МЕ/Л, 
липаза 71 МЕ/Л, железо 7,1 мкмоль/л, насыщение транс-
ферина железом 12%.

Анализ кала на эластазу – 93 мкг/г, кислотный стеато-
крит 34%.

На  основании проведенного обследования больному 
был установлен диагноз «Хронический фиброзно-
склеротический панкреатит, сочетанный клинический 
вариант, с  постоянно присутствующей симптоматикой. 
Экзокринная недостаточность поджелудочной железы. 
Синдром нарушенного всасывания 1-й ст. Железо
дефицитная анемия».

Назначены: диета (дробный прием пищи с  низким 
содержанием жиров, высоким содержанием белков 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=ecbf1818-338e-49a2-b6a0-3b31360568a4&t=
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=ecbf1818-338e-49a2-b6a0-3b31360568a4&t=
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и  углеводов), омепразол 20  мг/сут, обезболивающая 
терапия (парацетамол до  3  г/сут), ферментозамести-
тельная терапия (Мезим® нео 10000  4  таблетки 
на основной прием пищи и по 2 таблетки на промежу-
точные приемы пищи).

При повторном посещении через 1  мес. больной 
отмечает уменьшение болей, отказался в течение послед-
ней недели от  приема парацетамола. Стул 2–3  раза 
в день (тип 4 по Бристольской шкале). Больной прибавил 
в весе, ИМТ на день приема 20,1 кг/м2.

Данный клинический пример демонстрирует, что 
адекватная ферментозаместительная терапия позволяет 
значительно уменьшить диспептический и болевой син-
дром при хроническом панкреатите.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в  базисной терапии экзокринной 
недостаточности заместительная ферментная терапия 
играет ключевую роль. Эффективность данной терапии 
зависит не только от адекватно подобранной дозы и пра-
вильного приема, но  и  от  формы лекарственного сред-
ства, которая соответствует всем необходимым требова-
ниям и  стандартам. Мезим® нео 10000  сочетает в  себе 
все необходимые качества, чтобы стать препаратом 
выбора для лечения пациентов с  экзокринной недоста-
точность поджелудочной железы.�
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