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Мифы — это состарившиеся сплетни.
Ежи Лец, польский писатель.

И снова приступаем к работе над ошибками в диа-
гностике и лечении хронического панкреатита (ХП), 
которую мы проводили уже неоднократно, обличая 
слухи и сплетни [3, 4]. Но уходят в прошлое прежние 
мифы и появляются новые. В любом случае они пре-
пятствуют полноценной диагностике и лечению за-
болеваний поджелудочной железы (ПЖ), поэтому 
мы обязаны их развенчать. В этот раз, как и раньше, 
мифы касаются преимущественно тактики примене-
ния ферментных препаратов, а в создание мифов 
вносит вклад не только добросовестное заблуждение 
врачей, но и целенаправленные действия фармацев-
тических компаний, выпускающих устаревшие пре-
параты и пытающихся опорочить современные эф-
фективные средства, соответствующие требовани-
ям доказательной медицины. Очень удачно в этом 
отношении высказывание М. Жванецкого: «На сво-
их ошибках учатся, на чужих — делают карьеру».

Начнем со старого и уже традиционного мифа 
об эффективности ферментных препаратов 
для купирования панкреатической боли. 
В этом аспекте особенно часто можно встретить 
мнение о целесообразности назначения таблети-
рованных безоболочечных препаратов (иногда 
микротаблетированных) с высоким содержанием 
протеаз. Такой подход в современных условиях 
не выдерживает критики, т. е. аргументов доказа-
тельной медицины [13].

Данные доказательной медицины. В 1980-х годах 
было обосновано применение таблетированных 
 безоболочечных ферментных препаратов с высокой 
протеолитической активностью для уменьшения 
боли при ХП [32]. Подобные таблетированные фер-
ментные препараты без кислотоустойчивой оболоч-
ки не зарегистрированы в постсоветских странах, 
поэтому недоступны, а какой-либо доказательной 
базы в отношении зарегистрированных в этих стра-
нах таблеток с энтеросолюбильной оболочкой не су-
ществует [5, 6]. Кроме того, по результатам обзора 
Cochrane (одно параллельное и 12 перекрестных ис-
следований с участием 512 больных муковисцидо-
зом) убедительно показаны преимущества микро-
сферического препарата с энтеросолюбильной обо-
лочкой по сравнению с таблетированным препаратом 

с такой же оболочкой в отношении уменьшения ча-
стоты стула, абдоминальной боли и экскреции жира 
с калом [46]. Это связано с асинхронизмом поступле-
ния химуса и ферментного препарата в дуоденаль-
ный просвет [13] (см. ниже).

Факт отсутствия регистрации безоболочечных 
ферментных препаратов для купирования панкреа-
тической боли отмечен в рекомендациях по лечению 
ХП многих стран, в том числе европейских [18]. Тем 
не менее в постсоветских странах продолжают пу-
бликоваться работы, в которых авторы рекомендуют 
применять безоболочечный таблетированный фер-
ментный препарат или таблетированные фермент-
ные препараты с энтеросолюбильной оболочкой для 
купирования боли при ХП [10, 11]. Эти рекоменда-
ции, на наш взгляд, не имеют оснований. В метаана-
лизе 6 рандомизированных исследований с участием 
186 больных и обзоре Cochrane (2 параллельных 
и 8 перекрестных исследований с участием 361 боль-
ного) не получено достоверных данных об облегче-
нии боли безоболочечными ферментными препара-
тами — они оказались эффективны менее чем у поло-
вины больных [14, 45].

Несмотря на убедительные результаты совре-
менных высокодоказательных исследований (уро-
вень 1А), приверженцы таблетированных фер-
ментных препаратов продолжают придерживаться 
устаревшего алгоритма Американской гастро-
энтеро ло ги ческой ассоциации 1998 года по купиро-
ванию боли при ХП, в которой упомянуты безоболо-
чечные таблетированные препараты [47]. При этом 
авторы мифической и, к счастью, развенчанной идеи 
не задумываясь или не зная (а может быть, по ка-
ким-то другим соображениям) экстраполируют по-
лученные 30 лет назад весьма скромные и с дефек-
тами дизайна данные об эффективности таблетиро-
ванного панкреатина на зарегистрированные 
таблетированные препараты [9]. Кстати, в современ-
ных американских рекомендациях четко указано, что 
ферментные препараты для купирования панкреати-
ческой боли применять не следует [25].

Разные схемы с этими препаратами, например 
трех этапная (step up или step down)  [10], не имеют ни 
логического, ни доказательного обоснования [1, 26]. 
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Еще раз подчеркиваем, что в связи с отрицательными 
результатами метаанализа и обзора Cochrane [14, 45] 
в европейских рекомендациях по лечению ХП четко 
указано, что ферментные препараты не следует при-
менять для купирования боли [24, 37, 38]. В некото-
рых рекомендациях [18] таблетированные безобо-
лочечные ферментные препараты с высоким содер-
жанием протеаз, зарегистрированные только 
в США, исключены из основных лечебных дей-
ствий, но указана возможность их применения ex 
juvantibus (по результатам метаанализа, есть шанс 
получить эффект у молодых женщин, при неалко-
гольной этиологии ХП, при боли типа В, при отсут-
ствии или легкой внешнесекреторной недостаточ-
ности ПЖ(ВНПЖ) [14, 48]).

Мы много лет пытаемся переубедить врачей не на-
значать таблетированные ферментные препараты 
для купирования панкреатической боли, аргумен-
тируя вышеуказанными доказательными данными 
и собственным опытом. Для убедительности приве-
дем еще сведения о препарате Виоказе, который заре-
гистрирован только в США и одобрен FDA. Подоб-
ные препараты ранее применяли для купирования 
боли. В настоящее время препарат Виоказе показан 
только для лечения ВНПЖ у взрослых пациентов 
и только в сочетании с ингибиторами протонной 
помпы (для предотвращения инактивации фермен-
тов в кислой среде желудка) (www.Viokase.com). На-
значают не менее 4 таблеток Виоказе 16 или 8 та-
блеток Виоказе 8 на прием. Для справки: Виоказе 8 
содержит 30 000 USP ЕД протеаз, а препарат Виока-
зе 16 — 60 000 USP ЕД протеаз. Это соответствует 
480 и 960 ЕД FIP протеаз, то есть 15,5 таблетки 
 безоболочечного ферментного препарата, зареги-
стрированного в Украине, на прием. Кроме того, 
больному необходимо принять ингибиторы про-
тонной помпы, чтобы сохранить активность фер-
ментов при пассаже через желудок. Таким образом, 
для достижения мифического результата, который 
опровергается современными доказательными ис-
следованиями, пациент должен принять целую 
горсть таблеток [1, 26].

Отметим еще один принципиальный момент в от-
ношении безоболочечных таблетированных препа-
ратов с высокой активностью липазы. Протеазы 
инактивируют липазу, т. е. повышение протеазной 
активности в препарате приводит к снижению актив-
ности самого принципиального для заместительной 
терапии фермента — липазы [8, 13]. 

Обратимся к понятию асинхронизма пассажа 
химуса и таблетированных препаратов из желудка. 
В норме на высоте пищеварения только частицы 
размером не более 1−2 мм пропускаются приврат-
ником в двенадцатиперстную кишку. В результате 
более крупные частицы химуса задерживаются в же-
лудке, где подвергаются более длительной обработке 
(разжижение химуса, механическая обработка), пока 
не достигнут требуемого размера. Это одно из усло-
вий эвакуации химуса в двенадцатиперстную кишку 
(уровень доказательности В) [39]. Более плотные ча-
стицы, включая таблетки с энтеросолюбильной, но 
не кислоторастворимой оболочкой, размер которых 

не может быть существенно уменьшен в полости же-
лудка, задерживаются в нем до межпищеваритель-
ного периода! И только тогда с помощью мигрирую-
щего моторного комплекса эвакуируются из желуд-
ка, значительно запаздывая относительно химуса 
(уровень доказательности А) [16, 27, 44]. Для бес-
препятственного прохождения через привратник 
вместе с химусом частицы (форма выпуска!) фер-
ментного препарата должны быть минимикросфера-
ми — с оптимальным диаметром 1,4±0,3 мм [39]. 
Хочу подчеркнуть, что речь идет об эвакуации из здо-
рового желудка с нормальным диаметром приврат-
ника, а не из желудка со стенозированным приврат-
ником. Просто для осуществления нормального 
пищеварения в двенадцатиперстной кишке в нее 
должны поступать частицы размером не более 
2 мм [19]. S. Mundlos et al. с помощью дыхательно-
го теста с холестерол-14С-октано атомом показали, 
что при применении препаратов с частицами 
1,8−2,2 мм начало интрадуоденальной липолити-
ческой активности задерживается по сравнению 
с минимикросферами диаметром 1,0−1,2 мм до бо-
лее чем 120 мин после приема изотопной метки 
(уровень доказательности А) [41]. Причем эффек-
тивность минимикросфер по сравнению с микро-
сферами диаметром 1,8–2,0 мм увеличивается на 
25% (уровень доказательности А) [34, 41]. Если есть 
существенная временная разница в эвакуации из же-
лудка минимикросфер и микросфер, то тем более она 
есть в отношении минимикросфер и таблеток. И это 
также не гипотеза, а результаты доказательных ис-
следований. Так, M. J. Bruno [15] в исследованиях на 
здоровых добровольцах с нуклидом 171Er (эрбий), ко-
торым метили пищу и ферментный препарат, убеди-
тельно доказал наличие выраженного асинхронизма 
при одновременном приеме пробного завтрака и та-
блетированного ферментного препарата. И наобо-
рот, было продемонстрировано отсутствие этого 
асинхронизма при приеме минимикросферического 
препарата (уровень доказательности В) (рис. 1, 2). 
I. Ihse et al. [31] доказали в исследовании, соответ-
ствующем уровню В, что при приеме таблетирован-
ных ферментных препаратов не увеличивается со-
держание панкреатических ферментов в дуоденаль-
ном аспирате в течение 2 часов после пробного 
завтрака. Аналогично этому таблетированные препа-
раты с таниновой оболочкой, то есть защищенные от 
низкого рН и пепсина, также не способствовали из-
менению уровня ферментов ПЖ в кишечном содер-
жимом. С другой стороны, уменьшение размеров ле-
карственной формы препаратов даже до размера гра-
нул способствовало значительному увеличению 
содержания в просвете двенадцатиперстной кишки 
амилазы, липазы, фосфолипазы и трипсина. То есть 
было доказано, что именно уменьшение частиц фер-
ментного препарата имеет принципиальное значение 
для обеспечения эвакуации препарата из желудка 
вместе с химусом, тогда как таблетированные фор-
мы задерживаются в желудке (и таблетированные, 
и гранулированные препараты имели кислотоустой-
чивую оболочку). Аналогичные данные, подтверж-
дающие значение размера лекарственной формы 
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ферментного препарата, приведены J. H. Meyer [40]. 
Еще раз подчеркиваем, что результаты исследования 
касаются здоровых добровольцев, то есть людей без 
стеноза привратника. Асинхронизм пассажа химуса 
и таблеток с энтеросолюбильной оболочкой по пи-
щеварительному тракту может быть таким выра-
женным, что они могут выходить интактными с ка-
лом из-за своей «невостребованности» (уровень 
 доказательности В) [28, 40]. Важно отметить, что ми-
нимикросферическая форма выпуска Креона обеспе-
чивает в сотни раз бо́льшую площадь соприкоснове-
ния панкреатина с химусом по сравнению с любым 
таблетированным препаратом, что способствует по-
вышению КПД минимикросферического препарата. 

Подробно тактика лечения ВНПЖ и абдоминаль-
ной боли при ХП изложена в Унифицированных ев-
ропейских рекомендациях по диагностике и лечению 
ХП [37] и в рекомендациях Американского колледжа 
гастроэнтерологии 2020 года [25]. В этих рекоменда-
циях отмечено, что ферментные препараты могут 
уменьшать боль, связанную с ВНПЖ, т. е. обуслов-
ленную дисмоторикой кишечника, дистензионную 
боль из-за метеоризма, но не истинно панкреатиче-
скую боль, патогенез которой основан на растяжении 
капсулы ПЖ при ее отеке, ишемии органа, перинев-
рите интрапанкреатических нервов и т. д.

Миф второй. Панкреатин препаратов без кис-
лотоустойчивой оболочки или с оболочкой, рас-
творяющейся в кислой среде, начинает гидро-
лизовать химус уже в желудке и этим превосхо-
дит препараты, оболочка которых растворяется 
в дуоденальном просвете при рН=6.

Данные доказательной медицины. Отсутствие за-
щиты панкреатина от хлористоводородной кислоты 
и пепсина в полости желудка приводит к инактива-
ции ферментов, в частности к инактивации липазы на 
80% [13]. P. Layer et al. при изучении активности пан-
креатических ферментов при пассаже по пищевари-
тельному тракту у 7 здоровых добровольцев нашли, 
что активность амилазы в дуоденальном просвете со-
ставила 85%, трипсина 64%, липазы 1% от принятой 
дозы, а в просвете подвздошной кишки соответствен-
но 74%, 22%, 1% [35]. Аналогичные результаты по-
лучили G. Holtmann et al. [30].

J. Lieb et al. показали, что даже при комбинирова-
нии безоболочечного препарата Виоказе 16 с инги-
битором протонной помпы активность липазы в ду-
оденальном просвете составляла 64,1%, трипсина 
29,2% и амилазы 21,3% от активности ферментов, 
принятых per os [36].

Таким образом, растворение оболочки 
 ферментного препарата в желудке является 

Рис. 1. Результаты исследования пассажа по пищева-

рительному тракту химуса (вверху) и таблетированно-

го препарата панкреатина (внизу) с изотопом 171er. Оп-

ределяется асинхронизм: значительное запаздывание 
эвакуации из желудка таблетированного препарата по 
сравнению с химусом (по M. J. Bruno, 1995 [15]).
ПЖП — пищеводно-желудочный переход; ЖдП — желу-

дочно-дуоденальный переход.

Рис. 2. Результаты исследования пассажа по пище-

варительному тракту химуса (вверху) и креона (вни-

зу) с изотопом 171er. Определяется синхронная эваку-

ация из желудка креона и химуса (по M. J. Bruno, 
1995 [15]).
ПЖП — пищеводно-желудочный переход; ЖдП — желу-

дочно-дуоденальный переход.
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существенным недостатком, а никак не преиму-
ществом.

Миф третий. Ферментные препараты часто 
вызывают запоры.

Данные доказательной медицины. Возникновение 
запора — это эффект всей группы (класса) фермент-
ных препаратов, который встречается в 1−10% слу-
чаев [13]. Запоры связаны с чрезмерным гидроли-
зом жиров, что приводит к ослаблению кишечной 
перистальтики. Таким образом, возможны следую-
щие варианты развития и трактовки запоров прак-
тическим врачом [1, 26]:

•	 передозировка ферментов, т. е. назначение дозы, 
неадекватной клинической ситуации;

•	 недостаточное взаимопонимание между врачом 
и пациентом (пациент, у которого обычно было 
послабление стула, при приеме ферментных 
препаратов имеет опорожнение кишечника 
реже и считает, что у него запор, а врач прини-
мает это «на веру»);

•	 запор в некоторых случаях может быть марке-
ром того, что препарат действует (аналогично 
тому, как при назначении сердечных гликозидов 
урежается частота сердечных сокращений — зна-
чит, наступило насыщение; при назначении хо-
линолитиков развивается сухость во рту — ста-
рые клиницисты говорили: «Если сушит во рту, 
то сушит и в желудке); конечно, при такой трак-
товке запоры не должны быть длительными;

•	 наличие сопутствующей патологии, предраспо-
лагающей к запорам (долихосигма и др.);

•	 параллельный прием лекарственных средств, 
приводящих к запорам (препараты кальция и др.);

•	 гиподинамия;
•	 недостаточный прием жидкости, клетчатки.
Как избежать запора при назначении ферментных 

препаратов? Прежде всего, анализ клинической ситу-
ации; рекомендовать принимать не менее 1,5−2,0 л 
жидкости в сутки; увеличить двигательную актив-
ность; принимать в пищу овощи и фрукты. В некото-
рых случаях эффективно назначение лактулозы, ко-
торая имеет дополнительные полезные свойства при 
ХП (уменьшение интоксикации, продукции провос-
палительных цитокинов, эндогенного холестерина, 
пребиотическое действие).

Миф четвёртый. При назначении указанных 
в Европейских рекомендациях доз ферментных 
препаратов наступает привыкание, собствен-
ная ПЖ не может работать «в полную силу».

Данные доказательной медицины. Постпрандиаль-
ная секреция ПЖ продолжается около трех часов (по 
мнению некоторых авторов, до шести часов). За это 
время здоровая ПЖ продуцирует 360–720 тыс. ЕД FIP 
липазы, около 90 тыс. ЕД FIP амилазы, 27–90 тыс. FIP 
трипсина. Во избежание стеатореи в постпрандиаль-
ном периоде в просвете двенадцатиперстной кишки 
необходимо 30 тыс. ЕД FIP липазы (10% от нормы), 
но с учетом опасностей для липазы при пассаже по пи-
щеварительному тракту (кислота, пепсин, протеазы) 
нужно назначать больше  40–50 тыс. ЕД FIP на основ-
ной прием пищи и 20–25 тыс. ЕД FIP на промежуточ-
ный прием пищи [20, 33]. Меньшие дозы даже 

«золотого стандарта» заместительной ферментной 
терапии оригинального минимикросферического 
препарата (Креон) не приводят к обеспечению доста-
точного уровня пищеварения. Их назначение являет-
ся полумерой, а ВНПЖ продолжает прогрессировать.

Назначение 10% ферментов от до́лжной панкре-
атической секреции не может повлиять на соб-
ственные возможности ПЖ в принципе. Это не ги-
потеза, это факт, подтвержденный доказательными 
исследованиями.

H. Friess et al. провели проспективное рандомизи-
рованное двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование [23]. Были обследованы 12 здоровых 
добровольцев, распределенные поровну в две груп-
пы. Добровольцы первой группы в течение четырех 
недель получали 360 тыс. ЕД FIP липазы, около 
324 тыс. ЕД FIP амилазы, 18 тыс. FIP протеаз в сутки. 
Добровольцы второй группы получали плацебо. До 
исследования, каждую неделю в течение исследова-
ния и через две недели после его окончания всем 
участникам оценивали внешнесекреторную функ-
цию ПЖ (секретин-церулеиновый тест), выполня-
ли ультразвуковое исследование. Оказалось, что 
не было достоверной разницы показателей панкреа-
тической секреции до и после исследования в каждой 
группе, а также между группами. Это подтверждает 
тот факт, что даже дозы ферментных препаратов, 
значительно превышающие те, которые рекомендо-
вано назначать (см. выше), не приводят к подавле-
нию собственной панкреатической секреции.

Кроме того, при ВНПЖ следует уделять макси-
мальное внимание не сохранению собственной сни-
женной продукции ферментов и бикарбонатов (на-
пример, при тяжелой ВНПЖ собственная секреция 
однозначно не восстановится, а такой и останется), 
а обеспечению достаточной степени гидролиза нутри-
ентов. Только в этом случае возможно достижение 
удовлетворительного качества жизни пациентов.

И еще напрашивается аналогия с лечением сахар-
ного диабета 1-го типа. Ведь мы назначаем таким 
больным необходимую дозу инсулина для обеспече-
ния удовлетворительного самочувствия и качества 
жизни, во избежание осложнений. При этом мы 
не думаем о восстановлении собственной инкреции 
инсулина. Но ведь это та же ПЖ! Почему же мы под-
ходим по-разному к заместительной терапии экзо- 
и эндокринной недостаточности?! Это неправильно 
и с большой вероятностью окажет негативное влия-
ние на состояние здоровья пациентов.

Миф пятый. От ферментных препаратов пол-
неют, поэтому пациентам с избыточной массой 
тела ферментный препарат назначать не нуж-
но, у них не может быть ВНПЖ.

Данные доказательной медицины. То, что пациен-
ты с ожирением не имеют ВНПЖ, — это очень уста-
ревшее представление (см. эпиграф). Оно опровер-
гается результатами множества исследований. 
S. N. Duggan et al. обратили внимание на то, что на 
практике для оценки наличия и степени трофологи-
ческой недостаточности часто используют только са-
мые простые критерии — массу тела, индекс массы 
тела, уровень альбумина крови или систему MUST 
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(Malnutrition Universal Screening Tool). Однако этих 
критериев недостаточно. Так, при обследовании 
62 больных ХП оказалось, что, судя по индексу массы 
тела, только 16,6% пациентов имеют сниженную сте-
пень питания, а остальные — нормальную, избыточ-
ную массу тела и даже ожирение, причем последние 
2 варианта имели место у половины больных ХП. 
Уровень альбумина крови у подавляющей части 
пациентов был нормальный, а снижался только при 
высоких показателях С-реактивного белка в крови, 
то есть при выраженном обострении ХП. Несмотря 
на это, мышечная масса (оценивали с помощью изме-
рения окружности середины плеча и толщины кож-
ной складки в области трицепса) была снижена 
у 79,3% пациентов. Только у одного больного не на-
блюдалось гиповитаминозов. Самым частым был 
гиповитаминоз D (92,0%), реже встречались гипови-
таминозы Е (21,0%) и А (17,0%). Авторы отмечают 
необходимость назначения больным ХП адекватных 
доз Креона даже при наличии нормального и повы-
шенного индекса массы тела. Крайне желательно ис-
следование уровня витаминов в крови для того, что-
бы вовремя назначить Креон и избежать развернутой 
клиники гиповитаминозов [22].

Мы провели анализ соотношения массы различ-
ных тканей организма больных ХП с ВНПЖ с помо-
щью биоэлектрической импедансометрии и пред-
ставили результаты на встрече Европейского клуба 
панкреатологов в Великобритании в 2016 году [29]. 
В исследование были включены 102 больных 
и 30 практически здоровых. Активная клеточная 
масса (мышцы, ткань внутренних органов, кости, не-
рвы) у больных составила 25,39±7,62 кг, у здоро-
вых ― 33,82±7,93 кг (p<0,05), т. е. у больных показа-
тель был на уровне 75,07% от должного. Важно, что 
объем жировой ткани не имел существенных разли-
чий у больных и здоровых. Интересно, что с показа-
телем фекальной эластазы-1 достоверную положи-
тельную корреляцию имела именно активная кле-
точная масса (r=+0,47), но не масса жировой ткани. 
Параллельно со снижением активной клеточной мас-
сы снижался и базальный уровень метаболизма (по-
казатель, близкий по значению к старому понятию 
«основной обмен»). Таким образом, при ВНПЖ сни-
жается именно активная клеточная масса, а не масса 
жира. Это подтверждается высокой частотой сарко-
пении при ВНПЖ (17,0%) даже при наличии избы-
точной массы тела или ожирения [42].

Мы имеем большой опыт обследования и лечения 
таких пациентов. Под нашим руководством выполне-
ны серьезные исследования по проблеме ХП при 
ожирении [1, 2].

Для увеличения активной клеточной массы при 
ВНПЖ необходимо полноценное питание и замести-
тельная ферментная терапия современным миними-
кросферическим препаратом в адекватных дозах [20, 21].

Основные положения, которыми необходимо ру-
ководствоваться при коррекции питания при ХП 
с ВНПЖ, следующие [13, 21]:

•	 уменьшение количества жира в пище приводит 
к дальнейшему снижению нутритивного стату-
са, особенно при наличии стеатореи;

•	 активность ферментов в дуоденальном просвете 
выше в присутствии нутриентов;

•	 при ограничении нутриентов меньше стимуля-
ция ПЖ, которая и так производит недостаточ-
ную активность ферментов;

•	 при ограничении жиров уменьшается выработ-
ка холецистокинин-панкреозимина;

•	 подавление внешней секреции ПЖ медикамен-
тами при ограничении жиров приводит к еще 
большему снижению внешней секреции ПЖ;

•	 не доказано, что ограничение жиров приводит 
к уменьшению выраженности клинических 
проявлений ХП.

Что касается питания при ожирении, то его прин-
цип так или иначе сводится к уменьшению поступле-
ния калорий за счет животных жиров, легкоусвояе-
мых углеводов и к увеличению расхода энергии (уве-
личение двигательной активности).

Таким образом, заместительная ферментная тера-
пия показана при ВНПЖ независимо от наличия у 
 пациента избыточной массы тела или ожирения для 
обеспечения нормального трофологического статуса, 
профилактики и/или лечения дефицита макро- и ми-
кронутриентов и гиповитаминозов, удовлетворитель-
ного качества жизни и ее продолжительности [13].

Миф шестой. Ферментные препараты с опре-
делённым привычным для врачей и пациен-
тов названием сохраняют один и тот же состав 
навсегда.

На самом деле нередко под привычным устояв-
шимся названием может производиться препарат 
с другим составом. Например, ферментный препарат, 
в состав которого входит панкреатин, гемицеллюлаза 
и жёлчные кислоты, в течение десятилетий приме-
нялся по некоторым показаниям, обусловленным его 
составом (при гипомоторной дисфункции жёлчного 
пузыря, у пожилых пациентов, при метеоризме, ги-
поацидности и т. д.). Не так давно под тем же назва-
нием, но с прибавлением в конце «Нео» или «Н» ста-
ли выпускать препарат, содержащий только панкреа-
тин, но без гемицеллюлазы и жёлчных кислот [7]. 
В результате препарат не только потерял свои осо-
бенности, но и превратился в рядовой таблетирован-
ный ферментный препарат, которому свойственны 
все недостатки таких средств (асинхронизм, малая 
площадь соприкосновения с химусом и т. д. — 
см. выше). Врачи, привыкшие к прежнему составу 
препарата, продолжают его назначать по традицион-
ным показаниям. Т. е. врачам необходимо несмотря 
на привычное название, но с какими-либо добавле-
ниями к нему, контролировать состав препарата. Что 
касается целесообразности включения желчных кис-
лот в состав ферментного препарата, то данный во-
прос является дискутабельным. Известно, что введе-
ние в препарат желчных кислот существенно изменя-
ет его действие на функцию пищеварительных желез 
и моторику желудочно-кишечного тракта. Желч-
ные кислоты увеличивают панкреатическую се-
крецию и холерез, стимулируют моторику кишеч-
ника и желчного пузыря. Однако при этом желч-
ные кислоты увеличивают осмотическое давление 
кишечного содержимого. В условиях микробной 
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контаминации кишечника происходит их деконъю-
гация, что в ряде случаев способствует активации 
цАМФ энтероцитов с последующим развитием ос-
мотической и секреторной хологенной диареи. 
Ферментные препараты, содержащие желчные кис-
лоты, не следует назначать при остром и хрониче-
ском панкреатите, при гепатите и циррозе печени, 
диарее, язвенной болезни и воспалительных забо-
леваниях кишечника [43].

Миф седьмой. Микротаблетированные фер-
ментные препараты столь же эффективны, как 
минимикросферический (Креон).

Данные доказательной медицины. Выше мы уже 
приводили исследования, показавшие, что эффек-
тивность минимикросфер по сравнению с микросфе-
рами диаметром 1,8–2,0 мм увеличивается на 25% 
(уровень доказательности А) [34, 41]. Это положение 
подтверждено и в клиническом обзоре и метаанализе 

17 рандомизированных исследований (511 больных 
ХП), которые выполнил проф. J. E. Domínguez-
Muñoz et al. [17].

Мы постарались развенчать основные мифы в пан-
креатологии. Но их еще немало, хотя они встречаются 
с меньшей частотой. Все изложить в рамках одной ста-
тьи невозможно. Но мы продолжаем работать в этом 
направлении. В том и состоит основная цель Украин-
ского клуба панкреатологов — расширение знаний 
врачей, информирование их о современных достиже-
ниях диагностики и лечения заболеваний ПЖ.

И в заключение приводим высказывание Богоми-
ла Райнова, болгарского поэта и писателя: «Невеже-
ство порождает мифы знания, слабость — мифы мо-
гущества, зверство — мифы морали, уродство — 
мифы о прекрасном». Мы должны совершенствовать 
наши знания, физическое состояние, мораль и внеш-
ние данные и тогда мы избавимся от всех мифов.
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заместительная ферментная терапия внешнесекре-

торной недостаточности поджелудочной железы не 
всегда достаточно эффективна. Одной из главных при-

чин этого являются мифы — неправильные представле-

ния врачей о показаниях и правилах проведения заме-

стительной терапии. 
В частности, бытует устаревшее мнение об эффектив-

ности таблетированных ферментных препаратов для 
купирования панкреатической боли. Однако рядом 
высокодоказательных исследований показано, что 
ферментные препараты недостаточно эффективны 
для купирования болевого синдрома при хрониче-

ском панкреатите, и применять с этой целью их не 
следует. Это положение зафиксировано в Унифициро-

ванных европейских рекомендациях по диагностике 
и лечению хронического панкреатита, а также в реко-

мендациях американского колледжа гастроэнтеро-
логии. кроме того, для таблетированных препаратов 
 характерен асинхронизм пассажа химуса и таблетки 
по пищеварительному тракту.
Второй миф — препараты без кислотоустойчивой обо-

лочки начинают гидролизовать компоненты химуса уже 
в желудке, чем обеспечивают более высокую эффектив-

ность по сравнению с креоном. но при отсутствии обо-

лочки ферменты в кислой среде желудка инактивируют-
ся и не могут оказать вообще никакого действия.
Третий миф — ферментные препараты всегда вызывают 
запоры. В действительности, запоры возникают не бо-

лее, чем в 10% случаев. Они обычно связаны с передо-

зировкой препарата, сопутствующей патологией или не-

достаточным комплаенсом.
четвёртый миф — при назначении указанных в европей-

ских рекомендациях доз ферментных препаратов насту-

пает привыкание. Важно знать, что такие дозы не пре-

вышают 10% от собственных возможностей поджелу-

дочной железы, поэтому не могут существенно влиять на 
эти возможности, что также продемонстрировано ре-

зультатами доказательных исследований.
Пятый миф — от ферментных препаратов полнеют, их не 
следует назначать при избыточной массе тела и ожире-

нии. многочисленные данные убедительно показывают, 
что в этих случаях часто имеет место панкреатическая 
недостаточность, и ферментные препараты необходимы.
Шестой миф — под привычным устоявшимся названи-

ем может производиться препарат с другим составом. 
для «маскировки» к препарату с новым составом к на-

званию добавляют, например, неО. Врачи должны вни-

мательно контролировать состав таких препаратов.
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замісна ферментна терапія зовнішньосекреторної не-

достатності підшлункової залози не завжди достатньо 
ефективна. Однією з головних причин цього є міфи — 
неправильні уявлення лікарів про показання і правила 
проведення замісної терапії.
зокрема існує застаріла думка про ефективність табле-

тованих ферментних препаратів для купірування пан-

креатичного болю. Однак низка високодоказових до-

сліджень довела, що ферментні препарати недостат-
ньо ефективні для купірування больового синдрому 
при хронічному панкреатиті, та їх не слід застосовувати 
з цією метою. це положення зафіксоване в Уніфікова-

них європейських рекомендаціях з діагностики та ліку-

вання хронічного панкреатиту, а також у рекомендаці-
ях американського коледжу гастроентерології. до того 
ж для таблетованих препаратів характерний асинхро-

нізм пасажу хімусу і таблетки по травному тракту.
другий міф — препарати без кислотостійкої оболонки 
починають гідролізувати компоненти хімусу вже у 
шлунку, чим забезпечують більш високу ефективність 
порівняно з креоном. Проте за відсутності оболонки 
ферменти у кислому середовищі шлунка інактивують-

ся і не можуть чинити вплив.
Третій міф — ферментні препарати завжди викликають 
закрепи. насправді закрепи виникають у до 10% випад-

ків. Вони зазвичай пов’язані з передозуванням препара-

ту, супутньою патологією або з недостатнім комплаєнсом.
четвертий міф — при призначенні зазначених у Євро-

пейських рекомендаціях доз ферментних препаратів 
настає звикання. Важливо знати, що такі дози не пере-

вищують 10% від власних можливостей підшлункової 
залози, тому не можуть істотно впливати на ці можли-

вості, що також продемонстровано результатами дока-

зових досліджень.
П’ятий міф — від ферментних препаратів повніють, їх 
не варто призначати при надлишковій масі тіла та ожи-

рінні. численні дані переконливо показують, що у цих 
випадках часто є панкреатична недостатність, і фер-

ментні препарати необхідні.
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Седьмой миф состоит в том, что минимикросфериче-

ский препарат (креон) столь же эффективен, как ми-

кросферические препараты. Однако и это утверждение 
оказалось мифом, т. к. доказано, что минимикросфери-

ческие препараты в клинической практике существенно 
эффективнее.
Таким образом, указанные выше мифы, как и многие 
другие, основаны на недостаточных знаниях в области 
панкреатологии.
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enzyme replacement therapy is not always effective 
enough upon exocrine pancreatic insufficiency. One of 
the main reasons is myths — doctors’ misconceptions 
about the indications and rules of replacement therapy.
In particular, there is an outdated opinion about the ef-
fectiveness of tablet enzyme preparations used for the 
relief of pancreatic pain. however, a number of evi-
dence-based studies have proved that enzyme prepara-

tions are not effective enough to relieve pain in chronic 
pancreatitis, and thus should not be used for this pur-
pose. this statement is recorded in the United european 
Gastroenterology evidence-based guidelines for the diag-

nosis and therapy of chronic pancreatitis, as well as in 
the recommendations of the american College of Gastro-

en

enterology. In addition, tablet preparations are charac-

terized by asynchronism of the passage of the chyme 
and the tablet along the digestive tract.
the second myth is that drugs without an acid-resistant 
coat start hydrolyzing the components of the chyme in the 
stomach, which ensures higher efficiency as compared to 
Creon. But in the absence of a coat, enzymes are inacti-
vated in the acidic environment of the stomach and can-

not have any effect at all.
the third myth is that enzyme preparations always cause 
constipation. In fact, constipation occurs in no more 
than 10% of cases. they are usually associated with an 
overdose of the drug, concomitant pathology or insuffi-

cient compliance.
the fourth myth is that prescribing the doses of enzyme 
preparations indicated in the european Guidelines caus-

es addiction. It is crucial to know that such doses do not 
exceed 10% of the pancreas’s own capacities, therefore, 
they cannot significantly affect these capabilities, which 
is also demonstrated by evidence-based studies.
the fifth myth is that patients gain weight because of en-

zyme preparations, and they should not be prescribed 
upon overweight and obesity. numerous data firmly show 
that pancreatic insufficiency often occurs in such cases, 
and enzyme preparations are required.
the sixth myth is that a drug with a different composition 
can be produced under the usual established product 
name. for example, neO is added to the name to “mask” 
a drug with a new composition. Doctors should carefully 
monitor the composition of such drugs.
the seventh myth is that a minimicrospherical prepara-

tion (Creon) is as effective as microspherical preparation. 
however, this statement turned out to be a myth as well. 
Minimicrospherical preparations are proved to be signifi-

cantly more effective in clinical practice.
thus, the above-mentioned myths, like many others, are based 
on insufficient knowledge in the field of pancreatology.

Шостий міф — під звичною сталою назвою може виро-

блятися препарат з іншим складом. для «маскування» 
до препарату з новим складом до назви додають, на-

приклад, неО. лікарі повинні уважно контролювати 
склад таких препаратів.
Сьомий міф полягає у тому, що мінімікросферичний 
препарат (креон) настільки ж ефективний, як мікро-
сферичні препарати. Однак і це твердження виявилося 
міфом, оскільки доведено, що мінімікросферичні пре-

парати у клінічній практиці значно ефективніші.
Отже зазначені вище міфи, як і багато інших, заснова-

ні на недостатніх знаннях у царині панкреатології.


