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Ингибиторы протонной помпы (ИПП) полу
чили широкое распространение в лечении 

гастроэнтерологический патологии [10, 12, 17, 39, 
40]. Хронический панкреатит (ХП) в последние 
годы стали относить к кислотозависимым заболе
ваниям и использовать в его лечении ИПП [8, 11].

По нашему мнению, пришло время определить 
научно обоснованные показания к назначению 
ИПП при ХП. Начнем с показания, указанного 
в Европейских рекомендациях по диагностике и ле-
чению ХП: резистентная к заместительной фер
ментной терапии внешнесекреторная недостаточ
ность поджелудочной железы (ВНПЖ) [31].

Внешнесекреторная функция ПЖ имеет две 
составляющие: продукция пищеварительных 
ферментов (экболическая функция), секреция 
воды и бикарбонатов (гидрокинетическая функ
ция) [5, 6]. При ВНПЖ, кроме снижения синтеза 
панкреатических ферментов, происходит умень
шение секреции бикарбонатов, что приводит 
к прогрессирующему снижению рН в двенадца
типерстной кишке (ДПК), то есть к ацидифика
ции ее просвета. У лиц с нормальной желудочной 
секрецией двукратное уменьшение секреции би
карбонатов обусловливает снижение величины 
рН в ДПК в постпрандиальный период до 3,0 

и ниже. Уровень рН ниже 4,0 и 3,0 ассоциируется 
с очень быстрой инактивацией, соответственно, 
липазы и трипсина, не зависящей от концентра
ции ферментов в растворе. Кроме того, при сни
жении интрадуоденального рН происходит деак
тивация энтерокиназы, изменяется преципита
ция желчных кислот и формирование мицелл, 
что вызывает нарушение всасывания жиров. Та
ким образом, ВНПЖ, проявляющаяся, в частнос
ти, снижением секреции бикарбонатов, характе
ризуется декомпенсацией механизмов ощелачи
вания в ДПК даже у больных с нормальным 
уровнем кислотообразования в желудке. Прием 
современных минимикросферических фермент
ных препаратов в энтеросолюбильной оболочке, 
защищающей их от панкреатина в желудке, 
в данных условиях не всегда является адекват
ной мерой. С учетом ацидификации ДПК раство
рение кислотозащитной оболочки большинства 
гранул полиферментного препарата происходит 
в проксимальных отделах тощей кишки, где не 
отмечается имеющее место в ДПК повышение 
активности липазы желчными кислотами. Нель
зя исключить и тот факт, что при высвобождении 
части ферментов непосредственно в ДПК боль
шинство их инактивируется при рН < 4,0 [8].

С учетом указанных механизмов эндогенно 
синтезируемые ферменты в условиях их первич
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ного дефицита также частично инактивируются 
при низких значениях рН в ДПК, что приводит 
ко вторичной панкреатической недостаточ нос
ти, еще более усугубляющей первичную ВНПЖ. 
Данный факт косвенно подтверждается отсут
ствием эффекта от повышения дозы фермент
ных препаратов и приема антацидов у части 
больных, поскольку в первом случае дозозависи
мый эффект не реализуется по указанным выше 
причинам, а антациды в силу механизма их дей
ствия и имеющихся нарушений не способны 
адекватно повысить уровень интрадуоденально
го рН [8]. Это указывает на высокую вероят
ность увеличения эффективности заместитель
ной ферментной терапии (ЗФТ) при устранении 
ацидификации дуоденального содержимого пу
тем комбинации ферментных препаратов 
с ИПП, что подтверждается доказательными ис
следованиями и клинической практикой [24]. 
Это положение отражено в Европейских реко
мендациях по диагностике и лечению ХП [31]:

Добавление ИПП к пероральным панкреатиче-
ским ферментам при лечении ВНПЖ при ХП мо-
жет быть полезно при недостаточном клиниче-
ском ответе на заместительную терапию фер-
ментными препаратами (уровень 1В, высокая 
согласованность).

Проанализируем доказательную базу. Не
сколько ранее проведенных рандомизированных 
клинических исследований показали, что допол
нительное подавление желудочной секреции мо
жет повысить эффективность ферментных пре
паратов по сравнению с приемом одного панкре
атина [22, 28]. Однако в этих исследованиях 
приняли участие небольшое количество пациен
тов с панкреатической недостаточностью разной 
этиологии. Кроме того, изучали разные препара
ты панкреатина и лекарственные средства для 
подавления желудочной секреции (антагонисты 
H2рецепторов и/или ИПП). Таким образом, ре
комендация по добавлению ИПП к перораль
ным панкреатическим ферментам у пациентов 
с неудовлетворительным ответом на ЗФТ осно
вана только на доказательных данных умеренно
го уровня. Анализ по подгруппам показал, что 
добавление ИПП приводит к значительному 
улучшению и даже нормализации переварива
ния жира у пациентов с панкреатической недо
статочностью и неполным ответом на ЗФТ [24]. 
И наоборот, пациенты с адекватным ответом на 
ЗФТ не получали пользу от дополнительного 
назначения ИПП [24, 38]. Этот факт, вероятно, 
объясняет, почему недавний ретроспективный 
анализ большой базы данных не показал превос
ходства влияния ферментных препаратов на аб

сорбцию жира у пациентов, получавших в ходе 
исследования кислотосупрессивную терапию по 
другим показаниям [38].

Второе показание к назначению ИПП при 
ХП — это лечение и профилактика гастропатии, 
вызванной приемом нестероидных противовос
палительных препаратов (НПВПгастропатии). 
Данное показание также указано в Европейских 
рекомендациях по лечению ХП [31]:

«Предпочтительным анальгетиком 1-го уров-
ня для купирования боли при ХП является пара-
цетамол в силу его ограниченных побочных эф-
фектов, тогда как приема НПВП рекомендуется 
избегать из-за их способности повреждать сли-
зистую оболочку пищеварительного тракта [41]. 
При необходимости пациентам с ХП из группы 
высокого риска развития пептических язв следу-
ет назначать ИПП».

Эффективность ИПП в лечении и профилак
тике НПВПгастропатии не вызывает сомнений 
[4, 16, 40, 42].

Третье показание для назначения ИПП — это 
наличие сопутствующего ХП кислотозависимо
го заболевания: гастроэзофагеальной рефлюкс
ной болезни, пептической гастродуоденальной 
язвы [2, 3, 10, 17].

Четвертое показание к приему ИПП при 
ХП — параллельное назначение с ферментными 
препаратами, не имеющими кислотоустойчивой 
оболочки, для защиты ферментов от инактива
ции хлористоводородной кислотой [19, 34]. 
В связи с тем, что единственный ферментный 
препарат без кислотоустойчивой оболочки, заре
гистрированный FDA (Виоказе), на постсовет
ском пространстве не доступен, это показание 
мы не рассматриваем.

Пятое показание — создание «функциональ
ного покоя» ПЖ требует обсуждения. Такое по
казание было широко распространено в клини
ческой практике в 1990х годах и в начале ХХI в. 
[8, 11]. Однако в современных международных 
рекомендациях оно не указано.

Еще в опытах И. П. Павлова было показано, 
что поступление соляной кислоты или желудоч
ного сока в ДПК вызывает интенсивную панкре
атическую секрецию. Теоретические положения 
данного утверждения были доказаны сотрудни
ками лаборатории Павлова — И. Л. Долинским 
и Л. Д. Попельским, показавшими в 1894 — 
1896 гг. наличие тесной сопряженности между 
панкреатической секрецией и соляной кислотой, 
поступающей из желудка в ДПК. В своей дис
сертации И. Л. Долинский доказал, что чем выше 
концентрация введенного в желудок раствора 
кислоты, тем более энергичной секрецией отве
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чает ПЖ (цит. по [5]). И. Л. Долинский проде
монстрировал, что введение щелочи на фоне 
максимальной секреторной активности желудка 
значительно уменьшает панкреатическую секре
цию. В дальнейшем Л. Д. Попельский установил, 
что наличие кислоты в желудке при отсутствии 
пассажа химуса в ДПК не вызывает усиления 
сек реции, которая имеет место только при попа
дании соляной кислоты в ДПК (цит. по [5]).

Изучение влияния соляной кислоты на пан
креатическую секрецию было продолжено анг
лийскими физиологами У. Байлисом и Э. Стар
лингом, которые показали, что стимуляция пан
креатической секреции отмечается только при 
поступлении хлористоводородной кислоты 
в изолированный отрезок ДПК, снабжаемый 
кровью, тогда как непосредственное введение со
ляной кислоты в кровь не влияет на панкреати
ческую секрецию. Это привело к возникновению 
гипотезы о наличии особых веществ, образую
щихся в ДПК и способных стимулировать секре
цию ПЖ после попадания в кровь. Правильность 
этого предположения доказана в опыте, демон
стрирующем, что длительная экспозиция слизи
стой оболочки ДПК в слабом растворе соляной 
кислоты с последующим введением полученной 
вытяжки в кровь приводит к мощной стимуля
ции секреции ПЖ. В дальнейшем были выделе
ны эффекторные субстанции — гормоны секре
тин и холецистокинин, оказывающие стимули
рующее влияние на ПЖ. Последующие работы 
показали, что секретин отвечает за секрецию пре
имущественно жидкой части панкреатического 
сока (воды, электролитов, бикарбонатов), а холе
цистокинин — за секрецию белка. Введение эрго
токсина, полностью блокирующего симпатиче
скую иннервацию ПЖ, приводит к выраженному 
подавлению панкреатической секреции в ответ 
на ацидификацию ДПК. Таким образом, регуля
ция панкреатической секреции представляет со
бой сложный физиологический пока не полно
стью изученный акт, в котором определенную 
роль играют как нервные, так и гуморальные ме
ханизмы. Это объясняет отсутствие возможно
сти полного блокирования панкреатической се
креции имеющимися в настоящее время лекар
ственными веществами в безопасных дозах [5, 8].

У многих пациентов без гиперацидности 
и синдрома непрерывного кислотообразования 
в межпищеварительный период могут быть нор
мальные значения внутридуоденального рН за 
счет нейтрализующего действия слюны, ощела
чивания в антральном отделе желудка, наличия 
механизма периодической межпищеваритель
ной панкреатической секреции [25]. Ацидифи

кация ДПК закономерно приводит к секреции 
Sклетками секретина в кровь, вероятно, в нор
мальных (или повышенных) концентрациях. 
При этом длительная ацидификация будет при
водить к пролонгированию высвобождения сек
ретина. Поскольку слизистая оболочка ДПК 
у больных ХП с экзокринной недостаточностью 
характеризуется нормальным содержанием 
Sклеток, можно предположить, что синтез 
и сек реция секретина также сохранены [27]. Та
ким образом, площадь под кривой концентра
циявремя для секретина должна быть повыше
на как минимум в постпрандиальный период.

Итак, уровень рН в ДПК является важнейшим 
регулятором экспрессии Sклетками секретина 
и экзокринной панкреатической секреции. Зна
чение рН в ДПК 4,5 представляет собой порого
вую величину, при которой выделение секретина 
в кровь энтероцитами минимально. При уровне 
рН ниже этой величины секретинрилизингпеп
тид (возможно, также фосфолипаза А2 [29]) сти
мулирует секрецию секретина в кровь [8, 20].

На основании изложенных фактов возникло 
мнение, что создание «функционального покоя» 
ПЖ достигается максимально полной блокадой 
желудочной секреции, что обеспечивает сниже
ние синтеза естественных стимуляторов ее ак
тивности — холецистокинина и секретина. 
 Поэтому для эффективного лечения острого 
панкреатита (ОП) и атаки ХП значения интра
гаст рального рН на протяжении всего периода 
обострения не должны снижаться ниже 4,0. Для 
достижения этого уровня рН используют ИПП.

По данным ряда исследований [7, 14], на фоне 
приема ИПП существенно уменьшается выра
женность болевого абдоминального синдрома, что 
позволяет раньше отменить анальгетики. Чем 
больше выражен и продолжительней эффект 
ИПП, тем сильнее повышается рН в желудке 
и ДПК, прерывая один из ведущих механизмов 
гиперстимуляции ПЖ (холецистокининсекрети
новый), что способствует выраженному сниже
нию интенсивности и купированию болевого аб
доминального синдрома. Дополнительными меха
низмами можно считать купирование явлений 
гаст родуоденита. Необходимость применения 
ИПП при ХП косвенно доказывает положитель
ная динамика концентрации в сыворотке крови 
про и противовоспалительных цитокинов на 
фоне лечения, четко коррелирующая с уровнем 
подавления кислотообразования, а также содер
жания в сыворотке крови αамилазы и липазы [7].

Почему в современных международных реко
мендациях ИПП не указаны как средство купи
рования боли и обострения ХП? Разочарование 
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связано с результатами доказательных исследо
ваний более высокого уровня, чем те, на которые 
мы ссылались выше. В экспериментальном ис
следовании J. Cai и соавт. (2007) изучали влия
ние омепразола на продукцию амилазы, изолиро
ванной ацинарной тканью ПЖ [21]. Авторы не 
обнаружили супрессивного влияния омепразола 
на панкреатическую секрецию. J. Wang и соавт. 
(2015) по результатам экспериментального ис
следования пришли к выводу, что ИПП нельзя 
назначать в тех случаях, когда функциональное 
состояние ПЖ нарушено [43]. J. H. Joo и соавт. 
(2012) провели пилотное проспективное рандо
мизированное исследование, в котором оценили 
эффективность пантопразола при ОП [44]. Па
циенты основной группы получали пантопразол 
внутривенно в дозе 40 мг 2 раза в сутки на про
тяжении 7 дней, а затем перорально по 40 мг 
2 раза в сутки до выписки из стационара. Боль
ные, составившие контрольную группу, ИПП не 
получали. Исследователи не выявили статисти
чески значимых отличий в сроках купирования 
болевого синдрома и изменении степени тяже
сти панкреатита по шкале APACHE II. A. Murata 
и соавт. (2015) по результатам ретроспективного 
популяционного исследования (10 400 пациен
тов с тяжелым ОП) также не обнаружили статис
тически значимого уменьшения летальности 
у больных, получавших ИПП [33]. Кроме того, 
описаны редкие случаи развития лекарственно
го ОП, связанного с приемом омепразола [45].

Есть и положительные результаты лечения 
панкреатитов ИПП. Так, T. Hackert и соавт. 
(2010) зафиксировали при экспериментальном 
ОП значительное снижение продукции провос
палительных факторов, активации лейкоцитов 
и тромбоцитов, а также уменьшение гистологи
ческих признаков воспаления в ткани ПЖ при 
введении животным пантопразола [26]. Инте
ресны результаты ретроспективного популяци
онного когортного исследования H. C. Lin и со
авт. (2016). Авторы обследовали 388 тыс. паци
ентов с патологией пищевода, желудка и ДПК 
и зафиксировали дозозависимое снижение рис
ка развития сахарного диабета под влиянием 
ИПП [30]. Важный вывод о возможности купи
рования боли при ХП посредством ИПП сделан 
в проспективном рандомизированном исследо
вании A. K. Pujahari (2017) [36]. 137 больных 
распределили на две группы: контрольную (тра
диционное лечение панкреатической боли 
анальгетиками) и основную (назначение оме
празола по 60 мг 2 раза в сутки на протяжении 
года). В течение 2 нед болевой синдром был ку
пирован у 68,1 % пациентов контрольной группы 

и у 96,96 % — основной (р < 0,05). В конце года 
оказалось, что больные из группы омепразола 
чаще прибавляли в весе (95 %) по сравнению 
с пациентами контрольной группы (69,5 %; 
р < 0,05). Все псевдокисты ПЖ в группе омепра
зола разрешились. Осложнений на фоне терапии 
этим ИПП не зафиксировано.

Таким образом, результаты купирования боли 
и других проявлений (биохимических, функ
цио нальных и т. д.) панкреатита посредством 
применения ИПП крайне противоречивы. Как 
свидетельствует наш опыт, в клинической прак
тике, назначая ИПП больному ХП, врач чаще 
получает положительные результаты.

Какой же ИПП выбрать при наличии упомя
нутых показаний для лечения ХП? Наиболее 
обоснованным, эффективным и безопасным яв
ляется пантопразол. ИПП поступают в организм 
человека в виде предшественников, а затем про
ходят определенную активацию, превращаясь 
в канальцах париетальных клеток в тетрацикли
ческий сульфенамид, который необратимо бло
кирует активность протонной помпы в результа
те связывания с молекулами цистина. Пантопра
зол связывается с цистином в положении 813 
и 822. Именно такая связь имеет ключевое значе
ние для торможения активности транспортной 
системы. В отличие от пантопразола омепразол 
связывается с цистином в положении 892 и 813, 
лансопразол — в положении 321, 813 и 892 [40, 
42]. Пантопразол является единственным ИПП, 
связывающимся с цистином 822, который распо
лагается глубоко в транспортном домене протон
ной помпы и становится недоступным для глута
тиона и дитиотреитола, способных устранить 
ингибирование. Поэтому предполагается, что 
пантопразол оказывает более продолжительное 
действие по сравнению с другими ИПП [1, 40, 
42]. Данной особенностью обусловлена большая 
длительность периода, необходимого для восста
новления секреции кислоты после приема данно
го ИПП. Время восстановления желудочной сек
реции для лансопразола составляет около 15 ч, 
для омепразола и рабепразола — около 30 ч, пан
топразола — примерно 46 ч [37]. Таким образом, 
пантопразол обеспечивает наиболее продолжи
тельный кислотоснижающий эффект [9]. Имен
но эта особенность определяет бо′ль шую клини
ческую эффективность препарата по сравнению 
с другими ИПП, оцененную по доле пациентов 
ГЭРБ с купированной изжогой и общей частоте 
успешного лечения ГЭРБ [35, 40, 42].

В нейтральной среде с умеренной кислотно
стью (pH 3,5 — 7,4) in vitro пантопразол стабильнее 
омепразола, лансопразола и особенно рабепразо
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ла. При pH 5,1 полупериод химической активации 
пантопразола (4,7 ч) больше, чем у омепразола, 
лансопразола и рабепразола (1,4, 1,5 и 0,12 ч со
ответственно), при этом все четыре лекарствен
ные вещества в сильнокислой среде (pH 1,2) 
быстро преобразовываются в активные формы 
(полупериод активации 4,6, 2,8, 2,0 и 1,3 мин со
ответственно). Более высокая pHселективность 
пантопразола означает, что он в отличие от оме
празола, лансопразола и рабепразола с меньшей 
вероятностью будет накапливаться в организме 
или активироваться в умеренно кислой среде (pH 
3 — 5), например, в лизосомах, поздних эндосомах 
и микросреде под поверхностью адгезивных мак
рофагов и остеокластов [32].

Таким образом, селективность пантопразола 
объясняет меньшее количество побочных эф
фектов и бо′ль шую безопасность препарата по 
сравнению с другими ИПП [40, 42]. Эти каче
ства пантопразола объясняются еще и особеннос
тями его метаболизма. Метаболизм ИПП проис
ходит преимущественно в печени при участии 
цитохрома Р450, основными изоферментами ко
торого являются CYP1A, CYP2C810, CYP2C19, 
CYP2D6 и CYP3A4. Ключевыми изофермен
тами деактивации ИПП считают CYP2C19 и 
 CYP3A4, обеспечивающие процессы гидрокси
лирования и деалкилирования. Образующиеся 
метаболиты неактивны и выводятся из организ
ма с мочой (80 %). Пантопразол является исклю
чением: его метаболизм проходит посредством 
конъюгации (в первую очередь сульфатирова
ния) без участия указанных изоферментов, что 
обусловливает минимальное влияние препарата 
на метаболизм других лекарственных средств. 
Этим же, вероятно, объясняется постоянная 
биодоступность пантопразола после первого 
применения [15]. У здоровых добровольцев не 
отмечали клинически значимых лекарственных 
взаимодействий между пантопразолом и други
ми лекарственными средствами [40, 42].

Отсутствие «перекреста» метаболизма панто
празола и других препаратов является значи
тельным преимуществом. При назначении пан
топразола врач может быть уверен в отсутствии 
риска передозировки или уменьшения эффекта 
других препаратов. В ряде исследований доказа
но, что пантопразол не влияет на метаболизм 
клопидогреля, глибенкламида, нифедипина, 
диа зепама, диклофенака, карбамазепина, варфа
рина, теофиллина и других препаратов. В связи 
с этим пантопразол считают наиболее безопас
ным ИПП [23, 40, 42]. Пантопразол эффективен 
для купирования и профилактики язвенных 
кровотечений и НПВПгастропатий [4, 16].

Пантопразол является высокоэффективным 
и безопасным ИПП. При этом пантопразол, 
в частности «Нольпаза» (KRKA, Словения), об
ладает оптимальным соотношением цена/эф
фективность, что важно для отечественных 
больных [3]. Биоэквивалентность оригинально
го пантопразола и «Нольпазы» (KRKA) доказа
на. Таким образом, пантопразол («Нольпаза»), 
на наш взгляд, является оптимальным ИПП для 
лечения ХП, когда заболевание характеризуется 
упорным течением, резистентностью к терапии, 
наличием сопутствующей патологии печени. Та
кие больные, как правило, нуждаются в назначе
нии ряда препаратов, метаболизм которых не 
будет страдать при приеме пантопразола.

Клинический случай
Приводим клиническое наблюдение пациент

ки с ХП и тяжелой ВНПЖ в сочетании с эрозив
ным эзофагитом, обусловленным дуоденогаст
роэзофагеальным рефлюксом.

Больная Ф., 44 года, не работает, инвалид III 
группы. Поступила в гастроэнтерологическое 
отделение 10.03.2014 г. с жалобами на периоди
ческие ноющие боли в левом подреберье, усили
вающиеся через 30 — 40 мин после еды (особенно 
после погрешностей в диете: приема жирного, 
жареного, острого), иррадиирующие в спину по 
типу «левого полупояса». Периодически беспо
коит тошнота и изжога, проходящая после прие
ма антацидов. Состояние улучшается натощак, 
аппетит сохранен. Опорожнение кишечника — 
1 — 2 раза в сутки, стул кашицеобразный, иногда 
с остатками непереваренной пищи. На протяже
нии последнего месяца похудела на 3 кг.

Анамнез болезни. Считает себя больной с 
1987 г., когда впервые появились боли в эпигаст
ральной области и рвота, приносящая облегче
ние. Диагностирована язвенная болезнь ДПК, 
течение которой ежегодно обострялось в весен
неосенний период. С 1991 г. интенсивность аб
доминальной боли в животе уменьшились, па
циентка за медицинской помощью не обраща
лась. Ухудшение состояния отмечает с января 
2003 г., когда появились боли опоясывающего 
характера в верхних отделах живота. При ульт
развуковом исследовании (УЗИ) органов 
брюшной полости обнаружены конкременты 
в желчном пузыре. Прошла курс стационарного 
лечения в хирургическом отделении по месту 
жительства по поводу хронического калькулез
ного холецистита и вторичного панкреатита. 
Инфузионная и спазмолитическая терапия ни
велировали болевой синдром. От оперативного 
удаления желчного пузыря пациентка отказа
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лась. При проведении фиброгастродуоденоско
пии (ФГДС) диагностирован рефлюксэзофа
гит, умеренно выраженный поверхностный 
гаст родуоденит. Отмечено повышение уровня 
глюкозы в крови до 7,7 ммоль/л, обнаружены 
следы глюкозы в моче. После выписки из ста
цио нара периодически беспокоили боли в пра
вом подреберье, возникавшие после погрешнос
тей в диете и уменьшавшиеся на фоне приема 
спазмолитиков. Сохраняющийся болевой синд
ром явился основанием для выполнения лапа
роскопической холецистэктомии 26.05.2005. 
После оперативного вмешательства на протяже
нии полугода принимала «Урсофальк» (750 мг/
сут) с положительным эффектом: при последу
ющих контрольных УЗИ сладж в холедохе не 
выявлялся. Биохимические показатели ста
бильно находились в пределах нормативных 
значений. В дальнейшем вновь стали беспоко
ить боли в левом подреберье, сухость во рту, ка
шицеобразный стул до 2 раз в сутки. Неодно
кратно госпитализировалась по поводу обостре
ния ХП, получала «Гордокс», «Мезим», «Омез», 
«Церукал», 5фторурацил без четкого эффекта. 
Пациентка тщательно соблюдала диету.

В апреле 2006 г. во время УЗИ органов брюш
ной полости впервые выявлены единичные мел
кие кальцификаты в ткани ПЖ и мелкие линей
ные фиброзные включения по всей паренхиме. 
В ноябре 2006 г. вновь отметила ухудшение са
мочувствия, спровоцированное нарушением ди
еты, появились боли в эпигастральной области, 
левом подреберье, изжога, тошнота, кашице
образный стул с остатками непереваренной 
пищи до 3 — 4 раз в сутки, в течение 1 мес поху
дела на 8 кг. В ходе стационарного лечения по 
мес ту жительства во время УЗИ отмечено рас
ширение панкреатического протока, в проекции 
тела ПЖ выявлена группа кальцинатов, зафик
сирована неоднородность паренхимы железы: 
на фоне повышенной эхогенности обнаружены 
участки гидрофильности неопределенной фор
мы, а также мелкие фиброзные включения по 
всей паренхиме. Диагностирована гиперглике
мия — уровень глюкозы в крови составил 
18,0ммоль/л. Установлен диагноз: вторичный 
панкреатогенный сахарный диабет 2 типа, тече
ние средней тяжести, стадия субкомпенсации. 
Пациентке назначен инсулин, который она по
лучает до настоящего времени. Инициирована 
терапия минимикросферическим ферментным 
препаратом 10 000 ЕД (1 капсула 3 раза в сут
ки). При малейшей попытке снизить дозу пре
парата отмечалось учащение стула до 4 — 5 раз 
в сутки с изменением его консистенции (жид

кий) и появлением остатков непереваренной 
пищи. Выраженный болевой синдром в эпига
стрии, левом подреберье заставил пациентку 
длительное время принимать обезболивающие 
и спазмолитические препараты («Найз», «Спаз
молгон»). Часто беспокоили изжога, отрыжка 
воздухом, тошнота. Пациентка 2 — 3 раза в год 
лечилась в стационаре с диагнозом «хрониче
ский обструктивнокальцифицирующий пан
креатит, сахарный диабет 2 типа, вторично ин
сулинзависимый» и получала лечение мини
микросферическим ферментным препаратом, 
«Омезом», «Дуспаталином», «Гастроцепином», 
протафаном, актрапидом. В 2006 г. признана ин
валидом III группы.

В дальнейшем возник болевой синдром под 
мечевидным отростком, усилилась изжога. При 
ФГДС (03.04.2008) в нижней трети пищевода 
выявлены эрозии. Назначение «Омеза» позво
лило уменьшить интенсивность изжоги, но не 
добиться восстановления слизистой оболочки 
пищевода — эрозии сохранялись на протяжении 
двух лет. С мая 2008 г. рекомендован прием ми
нимикросферического ферментного препарата 
25 000 ЕД по 3 капсулы 3 раза в сутки сов местно 
с основными приемами пищи, минимикросфе
рического ферментного препарата 10 000 ЕД по 
2 капсулы 2 раза в сутки при промежуточных 
приемах пищи. Данная рекомендация позволила 
добиться улучшения самочувствия, нормализа
ции консистенции каловых масс (1 —2 раза в сут
ки), стабилизации массы тела. Пациентка стала 
реже обращаться за медицинской помощью, ле
чилась в стационаре 1 раз в год.

Анамнез жизни. Пациентка имеет вредные 
привычки (курит). В анамнезе жизни имеются 
упоминания о частых острых респираторных за
болеваниях, поясничнокрестцовом радикулите, 
хроническом бронхите. Наследственный анам
нез отягощен по желчнокаменной болезни (со 
стороны матери пробанда), язвенной болезни 
ДПК (со стороны отца).

Объективный осмотр. На фоне приема выше
указанных доз минимикросферического фер
ментного препарата при проведении антропомет
рии отмечены нормальные значения индекса 
массы тела (24,9 кг/м2; рост — 164 см, масса 
тела — 67 кг). Температура тела — 36,7 °С. Общее 
состояние удовлетворительное, следы немеди
цинских инъекций отсутствуют. Перифериче
ские лимфоузлы не увеличены. Кожные покро
вы и видимые слизистые обычной окраски. Щи
товидная железа обычной формы и размеров. 
Перкуторно над всей поверхностью легких опре
деляется ясный легочный звук, аускультатив
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но — дыхание везикулярное, единичные сухие 
хрипы. Границы относительной сердечной 
тупос ти соответствуют возрастной норме. Тоны 
сердца ритмичные, звучные. Артериальное дав
ление — 125/80 мм рт. ст., пульс — 80 ударов 
в минуту. Язык влажный, у корня обложен бе
лым налетом. На передней поверхности живота 
визуализируются послеоперационные рубцы 
в правой подвздошной области (аппендэктомия) 
и правом подреберье (лапароскопическая холе
цистэктомия). При поверхностной пальпации 
живот мягкий, безболезненный, в области про
екции поджелудочной железы — умеренно бо
лезненный. Нижний край печени выступает из
под края правой реберной дуги на 1 см, плотный, 
безболезненный. Селезенка не пальпируется. 
Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих 
сторон. Периферических отеков нет.

Результаты лабораторно-инструментального 
исследования (таблица). В клинических анали
зах крови и мочи патологии не выявлено; уро
вень амилазы и липазы — в пределах норматив
ных значений.

При ФГДС (15.03.2014) в нижней трети пи
щевода обнаружена эрозия, размером до 3 мм 
с налетом фибрина (рис. 1А), дуоденогастроэзо
фагеальный рефлюкс.

При проведении УЗИ органов брюшной по
лости (11.03.2014) отмечено увеличение разме
ров ПЖ (головка — 4,1 см, тело — 2,2 см), хвост 
четко не визуализировался. Контуры железы 
волнистые, структура ее крупнозернистая, неод
нородная, с наличием кальцификатов (преиму
щественно расположенных в головке) размером 
до 1,1 см, эхогенность паренхимы снижена, вир
сунгов проток расширен до 0,7 — 0,8 см. Получен
ные данные расценили как проявления хрониче
ского калькулезного панкреатита (рис. 2А).

Пациентка консультирована эндокринологом 
(29.03.2014), который подтвердил наличие эн
докринологической патологии. На основании 
жалоб больной, данных анамнеза болезни и жиз
ни, результатов объективного осмотра и лабора
торноинструментального обследования, кон
сультаций специалистов, установлен заключи
тельный диагноз.

Таблица. Результаты лабораторного обследования

Показатель Дата исследования Результат Норма Примечание 

Панкреатическая эластаза1, мкг/г 16.03.2014 58,1 200 — 500 

Количество жира в кале за 72 ч, г 22 — 24.03.2014 154,0 До 21 Без «Креона»

Коэффициент абсорбции жира, % 22 — 24.03.2014 72,57 ≥ 95 Без «Креона»

Копроскопия 26.03.2014 Нейтральный жир ++ С «Креоном»

Гликемический профиль, ммоль/л 14.03.2014 8:00 — 5,01, 12:00 — 6,21, 17:00 — 4,9 

Гликозилированный гемоглобин, % 14.03.2014 6,6  < 7

Рис. 1. Результаты ФГДС пациентки Ф. при начальном исследовании (А) и в процессе лечения (Б) 
(объяснение в тексте)

А Б
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Клинический диагноз. Хронический кальци
фицирующий панкреатит с тяжелой внешнесек
реторной недостаточностью поджелудочной же
лезы в стадии нестойкой ремиссии. Эрозивный 
эзофагит, стадия А, на фоне дуоденогастроэзо
фагеального рефлюкса.

Осложнения. Вторичный панкреатогенный 
сахарный диабет 2 типа (вторично инсулинза
висимый), течение средней тяжести, состояние 
медикаментозной компенсации. Диабетическая 
ангио, полинейропатия нижних конечностей. 
Синдром избыточного бактериального роста.

Сопутствующий диагноз. Желчнокаменная 
болезнь. Состояние после лапароскопической 
холецистэктомии (2005) по поводу хроническо
го калькулезного холецистита.

Пациентке назначена следующая терапия:
 · минимикросферический ферментный пре

парат 25 000 ЕД (3 капсулы 3 раза в сутки с ос
новными приемами пищи) или 40 000 ЕД (2 кап
сулы 3 раза в сутки), а также минимикросфери
ческий ферментный препарат 10 000 ЕД (2 кап

сулы 2 раза в сутки с промежуточными приема
ми пищи);

 · «Урсофальк» (3 капсулы в сутки);
 · «Нольпаза» (40 мг внутривенно капельно 

на 200,0 мл физиологического раствора 2 раза 
в сутки на протяжении 5 дней, затем еще на про
тяжении 5 дней — утренняя инфузия в сочета
нии с вечерним пероральным приемом 40 мг 
препарата и последующим двукратным перо
ральным приемом 40 мг пантопразола на протя
жении суток до выписки из стационара);
 · «Мотилиум» (1 таблетка 3 раза в сутки);
 · инсулинотерапия (9:00 — 10 ЕД протафана, 

4 ЕД актрапида; 17:00 —  6 ЕД протафана, 4 ЕД 
актрапида).
Назначенная терапия способствовала значи

тельному улучшению состояния пациентки: яв
ления абдоминальноболевого и диспепсическо
го синдрома полностью купированы, признаки 
мальабсорбции и мальдигестии отсутствовали 
(в кале не обнаружены остатки непереваренной 
пищи, нейтральный жир). При контрольной 
ФГДС (30.03.2014) отмечено восстановление 
целостности слизистой оболочки пищевода 
(рис. 1Б), а при УЗИ (31.03.2014) констатирова
но уменьшение размеров ПЖ (головка — 3,8 см, 
тело — 2,0 см, вирсунгов проток — 0,4 см) при 
сохранении кальцификатов в паренхиме 
(рис. 2Б).

Дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс у па
циентки, вероятно, являлся результатом дуоде
ностаза, который, как правило, формируется при 
тяжелой ВНПЖ, а также после холецистэкто
мии [18].

В данном случае назначение «Нольпазы» 
было обусловлено необходимостью оптимиза
ции результатов ЗФТ и создания «функцио
нального покоя» ПЖ. Кроме того, зафиксирова
на эффективность препарата в отношении эро
зивных повреждений слизистой оболочки верх
них отделов пищеварительного тракта, в част
нос ти, ассоциированных с приемом НПВП.

При выписке из стационара пациентка полу
чила следующие рекомендации: длительно при
нимать минимикросферический ферментный 
препарат в подобранной дозе, продолжить прием 
«Нольпазы» (20 мг утром и вечером на протяже
нии 1 мес, затем по 20 мг только утром — дли
тельно), «Урсофалька» (1 капсула 3 раза в сутки 
в течение 2 мес), «Мотилиума» (1 таблетка 3 
раза в сутки на протяжении 2 мес), инсулина 
в прежней дозировке.

В настоящее время связь с больной поддержи
ваем по телефону, пациентка чувствует себя удов
летворительно и постоянно принимает ЗФТ, ин

Рис. 2. Результаты УЗи поджелудочной железы 
пациентки Ф. при начальном исследовании (А)  
и в процессе лечения (Б) (объяснение в тексте)

А

Б

Gastro 2_2018!.indd   92 21.03.2018   15:58:08



93СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ   |    № 2 (100) • 2018

ОГЛЯДИ

сулин. Одиндва раза в год состояние больной не
сколько ухудшается (появляется  абдоминальная 
боль, изжога). Для улучшения самочувствия она 
принимает «Нольпазу»,  итоприд.

Мы разобрали патогенетическое обоснование 
и показания к применению ИПП при ХП. Одна
ко каждый пациент имеет особенности, поэтому 
врач никогда не должен лечить по шаблону, ис

пользуя только формальные стандарты и прото
колы терапии. В заключение приводим высказы
вание выдающегося терапевта М. Я. Мудрова, 
которое всегда будет путеводным для знающего 
клинициста: «Каждый больной, по различию 
сложения своего, требует особого лечения, хотя 
болезнь одна и та же… Лечить надо не болезнь, 
а больного» [13].
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Місце	інгібіторів	протонної	помпи		
у	лікуванні	хронічного	панкреатиту.		
Огляд	та	власні	спостереження
Проаналізовано дані літератури щодо ролі кислотопродукувальної функції шлунка в панкреатичній 
секреції. Пояснено показання до призначення інгібіторів протонної помпи при хронічному панкреатиті 
на підставі міжнародних рекомендацій і результатів доказових досліджень. Описано переваги пантопра-
золу («Нольпаза»). Як приклад ефективності «Нольпази» при хронічному панкреатиті наведено власне 
клінічне спостереження пацієнтки з кальцифікуючим панкреатитом, вираженим больовим синдромом 
і тяжкою зовнішньосекреторною недостатністю підшлункової залози.

Ключові слова: хронічний панкреатит, зовнішньосекреторна недостатність підшлункової залози, 
патогенез, лікування, інгібітори протонної помпи.
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The	role	of	proton	pump	inhibitors		
in	the	treatment	of	chronic	pancreatitis.		
Review	and	own	observation
The article presents analysis of the literature data on the role of acid-producing gastric function in pancreatic 
secretion. The indications for prescribing the proton pump inhibitors upon chronic pancreatitis are explained 
on the basis of international recommendations and results of evidence-based trials. Advantages of pantoprazole 
(Nolpaza) are described. As an example of the effectiveness of Nolpaza in chronic pancreatitis, the authors 
presented own clinical observation of a patient suffering from calcifying pancreatitis with severe pain syndrome 
and exocrine pancreatic insufficiency.

Key words: chronic pancreatitis, exocrine pancreatic insufficiency, pathogenesis, treatment, proton pump 
inhibitors.	 	
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