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ХХХХХронический панкреатит (ХП) – прогрессирующее вос!
 палительно!дистрофическое поражение под!

желудочной железы (ПЖ) с деструкцией паренхи!
мы, ее атрофией и фиброзом, сопровождающееся
болевым и диспептическим синдромами, а также на!
рушением ее экзокринной и  эндокринной функции.

Эпидемиология. Частота ХП среди населения
различных стран колеблется от 0,4 до 5%, причем
она имеет отчетливую тенденцию к нарастанию. В
развитых странах ХП заметно «помолодел» ! сред!
ний возраст с момента установления диагноза сни!
зился с 50! до 39 лет, на 30% увеличилась доля
женщин, доля алкогольного панкреатита возросла
с 40 до 75%. В 30% случаев развиваются ранние
осложнения (гнойно!септические, кровотечения из
изъязвлений гастродуоденальной зоны, тромбоз в
системе портальной вены, стеноз общего желчного
протока и др.), летальность составляет 5,1%. В ито!
ге в течение 10 лет умирает 30%, в течение 20 лет –
более 50% больных ХП (1, 2, 6, 8).

Этиология. ХП – полиэтиологическое заболева!
ние, для его развития требуется воздействие комп!
лекса причин. Таковыми являются:

! Исход острого панкреатита, переход которого в
хроническую стадию происходит в результате нару!
шения протоковой проходимости (стеноз, камни,
псевдокисты) и фиброзирующего процесса в ПЖ.

! Длительное и неумеренное  употребление ал!
коголя – многолетнее ежедневное употребление чи!
стого этанола в дозе 80 г/сутки или более. Однако
употребление меньших количеств алкоголя также
может способствовать развитию ХП, особенно при
наличии других факторов риска.

! Табакокурение является важнейшим независи!
мым фактором риска развития ХП, кальцификации
ПЖ и формирования экзокринной и эндокринной
недостаточности (10, 15, 18).

! В формировании ХП важную роль играет пище!
вой рацион с высоким содержанием жиров и бел!
ков. Употребление острой жирной обильной пищи
способствует значительному увеличению выработ!
ки панкреатического сока, который не успевает в
оптимальные сроки покинуть ПЖ. В результате про!
исходит повреждение панкреатических протоков
(10, 15, 18).

! Заболевания желчного пузыря и желчных пу!
тей, прежде всего желчнокаменная болезнь в фор!
ме холедохолитиаза, в основном у женщин (4,9).

! Заболевания сосочковой и околососочковой
зоны двенадцатиперстной кишки (дисфункция сфин!
ктера Одди, посттравматические рубцовые стенозы
протоков ПЖ, папиллиты, дивертикулы и др.).

! Наследственные факторы – открытие генов на!
следственного панкреатита – мутации в гене кати!
онического трипсиногена, ингибитора трипсина, ре!
гулятора кистозного фиброза, химотрипсиногена С,
которые лежат в основе развития наследственного
ХП (14, 16).

Патогенез. Основным патогенетическим меха!
низмом развития ХП является самоперваривание
в результате значительного увеличения панкреа!
тической секреции (прием алкоголя, пищевых про!
дуктов, чрезмерно стимулирующих секрецию, неко!
торых лекарств) и активации протеолитических фер!
ментов (трипсиногена, химотрипсиногена, проэлас!
тазы и фосфолипазы А), что обусловливает разви!
тие отека, коагуляционного некроза и фиброза тка!
ни ПЖ. Выход панкреатических ферментов в кровь
приводит к деструктивным изменениям в органах и
тканях – в почках, легких, ЦНС – и к жировым не!
крозам.

ПЖ у большинства людей более чувствительна к
алкоголю, чем печень. Алкоголь стимулирует вне!
шнюю секрецию ПЖ с избыточным содержанием
белка и низкой концентрацией бикарбонатов; в свя!
зи с этим создаются условия выпадения белковых
преципитатов в виде пробок, которые затем каль!
цифицируются и обтурируют внутрипанкреатичес!
кие протоки. Алкоголь снижает активность фермен!
та оксидазы, в результате чего образуются радика!
лы, ответственные за развитие некрозов и воспа!
ления с последующим формированием фиброза и
жирового перерождения ткани ПЖ. Алкоголь вызы!
вает спазм сфинктера Одди, в результате чего воз!
никает внутрипротоковая гипертензия и стенки про!
токов становятся проницаемыми для ферментов;
последние активируются под действием лизосо!
мальных гидролаз, «запуская» аутолиз ПЖ. Про!
грессирующий фиброз и атрофия паренхимы ПЖ
приводят к нарастанию экзокринной и эндокрин!
ной недостаточности (10, 16).

Употребление острой жирной обильной пищи
способствует значительному увеличению выработ!
ки панкреатического сока, который не успевает в
оптимальные сроки покинуть ПЖ. В результате про!
исходит повреждение панкреатических протоков
(10,15,18).

Билиарный панкреатит обусловлен не столько
желчно!каменной болезнью, сколько билиарным
сладжем. Травматизация слизистой оболочки про!
исходит микролитами, составляющими основную
часть билиарного сладжа. В результате этого раз!
вивается дисфункция сфинктера Одди, а в даль!
нейшем формируется стенозирующий папиллит,
который нарушает желчеотток  с развитием били!
опанкреатического рефлюкса и активацией фер!
ментов панкреатического сока. То же наблюдает!
ся при формировании стриктуры, закрытии панк!
реатического свища, аномалиях развития холедо!
ха и ПЖ (4, 7, 18).

В норме давление в протоке ПЖ выше чем в об!
щем желчном протоке, что предотвращает попада!
ние желчи в панкреатический проток. При воспале!
нии в желчных путях давление в них повышается и
желчь забрасывается в проток ПЖ с активацией
ферментов панкреатического сока (13, 15).
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Обызвествление паренхимы ПЖ при ХП являет!
ся доказательством перенесенного в прошлом пан!
креонекроза, поскольку соли кальция обычно от!
кладываются в омертвевшую ткань, например в
лимфаузлы при туберкулезном бронхоадените. Бо!
лее крупные очаги панкреонекроза могут трансфор!
мироваться в ложную панкреатическую кисту с фиб!
розными стенками (8).

Классификация. Согласно Марсельско!Римской
классификации, принятой в Европейских странах
(1989) выделяют следующие формы  ХП:

1) кальцифицирующий ХП;
2) обструктивный ХП;
3) воспалительный ХП;
4) фиброз ПЖ.
Кальцифицирующий ХП составляет 65!90 % всех

случаев ХП. Хотя на ранних стадиях во многих слу!
чаях нет кальцинатов и кальцификатов в паренхи!
ме и протоках ПЖ, но они развиваются на более
поздних стадиях. Кальцифицирующий ХП характе!
ризуется морфологически неравномерным распре!
делением поражения. Изменения обычно прогрес!
сируют даже тогда, когда устранена основная при!
чина заболевания. Приступы боли, кисты, псевдо!
кисты часто сочетаются с этой формой ХП. Этиоло!
гическими факторами обычно являются злоупотреб!
ление алкоголем. Основу патогенеза составляет
воспаление и изменение структуры мельчайших
протоков ПЖ, сгущение секрета с образованием
«пробок», богатых белком и кальцием. В этом про!
цессе важнейшую роль играет понижение концент!
рации литостатина – белка, препятствующего кам!
необразованию (16).

Обструктивный ХП – результат обструкции глав!
ного протока ПЖ или боковых протоков. Пораже!
ние развивается дистальнее места обструкции, оно
равномерно  (в отличие от кальцифицирующего ХП).
Характерны диффузная атрофия и фиброз экзок!
ринной части ПЖ. Кальцификаты и камни не обра!
зуются. Причины развития: желчно!каменная бо!
лезнь, опухоли, травма, врожденные дефекты, сте!
ноз фатерова соска, псевдокисты (9).

Воспалительный ХП (паренхиматозный, парен!
химатозно!фиброзный) проявляется развитием
очагов воспаления в паренхиме с преобладанием в
инфильтрате мононуклеаров и участков фиброза,
которые замещают паренхиму ПЖ. При этой форме
ХП отсутствуют поражения протоков и кальцифика!
ты в ПЖ.В клинической картине ведущими являют!
ся медленно прогрессирующие признаки экзо! и эн!
догенной недостаточности и отсутствие болевого
синдрома (3).

Фиброз  ПЖ (диффузный фиброз ПЖ – пери! и
интралобулярный) сопровождается утратой значи!
тельной части паренхимы. Характеризуется прогрес!
сирующей  внешне! и внутрисекреторной недоста!
точностью и является исходом других форм ХП.

Следует отметить, что ХП может переходить из

одной формы в другую.
Клиническая картина. Основным симптомом ХП

является выраженная боль. Она характерна для
всех его вариантов. Болевой приступ возникает либо
внезапно, без предшествующих каких!либо симп!
томов, либо ему предшествует вздутие  живота из!
за возникновения метеоризма. Боли сразу носят
выраженный характер, а на высоте приступа интен!
сивность болей резко возрастает. Первоначально
возникнув в эпигастрии, боль быстро захватывает
область правого и левого подреберья. У 25% боль!
ных боли носят опоясывающий характер. Боли, ко!
торые преимущественно располагаются в правом
подреберье, свидетельствуют о поражении голов!
ки ПЖ, боли в эпигастральной области – о пораже!
нии тела, в левом подреберье – о поражении хвос!
та ПЖ. Боли, захватывающие все три области или
носящие опоясывающий характер, свидетельству!
ют о том, что патологический процесс охватывает
всю ПЖ. При выраженном болевом синдроме боль
распространяется на спину, доходя до лопаточных
областей. Интенсивность приступов и их длитель!
ность различна, они могут начинаться при алимен!
тарных пищевых излишествах и даже без видимых
причин. При стихании приступа интенсивность бо!
лей снижается. Интенсивные приступы могут длить!
ся от нескольких часов до нескольких дней, изма!
тывая больного. Эти приступы всегда сопровожда!
ются признаками неясно выраженных перитонеаль!
ных явлений, с прекращением отхождения газов и
стула, со вздутием живота, с появлением рвоты,
которая не приносит облегчения. Вначале рвотные
массы представлены содержимым желудка, затем
появляется желчь. Однако никогда при ХП не быва!
ет каловой рвоты (6). Больной довольно часто за!
нимает коленно!локтевое положение или лежит на
животе, что приводит к некоторому уменьшению бо!
левого приступа (10, 14).

Кальцифицирующий ХП характеризуется боле!
вым синдромом в области проекции ПЖ с частой
иррадиацией болей в спину, в область левого под!
реберья, в область сердца в сочетании с выражен!
ными диспептическими расстройствами (вздутие
живота, тошнота, мучительная рвота, не принося!
щая облегчения). Иногда боли имеют опоясываю!
щий характер. Перед болевым приступом больные
отмечают вздутие живота, прекращение выделения
кишечных газов, отсутствие дефекации, несмотря
на натуживание. Больные «со стажем» часто пред!
чувствуют возникновение болевого  приступа. У них
за 10!20 минут до приступа прекращается перис!
тальтика кишечника и вследствие этого некоторое
вздутие живота. Такие пациенты «прислушиваются»
к своему животу и при прекращении перистальтики
кишечника («мертвая тишина») буквально бегут в
туалет. И если при «героических» усилиях отходит
хотя бы небольшое количество кала, то болевой
приступ на этот раз может не возникнуть, а перис!
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тальтика кишечника восстанавливается (1, 18).
Обструктивный ХП отличается от кальцифициру!

ющего двумя особенностями: 1) в клинической кар!
тине преобладают постоянные боли, с разной сте!
пенью интенсивности, временами эти боли нарас!
тают, носят сверлящий характер, могут продолжать!
ся месяцами; 2) наличие выраженного  постоянно!
го болевого синдрома указывает на возникновение
кисты ПЖ, парапанкреатита, значительно выражен!
ных деформаций крупных панкреатических прото!
ков, образование в них стриктур, а также – на воз!
можную пенетрацию язвы желудка или двенадца!
типерстной кишки в ПЖ (2, 7, 11).

Фиброз ПЖ обычно является исходом острого
панкреатита или длительно протекающего (8–10
лет и более) кальцифицрующего ХП. В обоих случа!
ях у больных возникает  воспалительный процесс,
который приводит к диффузному склеротическому
поражению всей ПЖ или отдельных ее частей, при!
водящий к значительному увеличению ее в объе!
ме. При этом увеличенная склерозированная голов!
ка ПЖ может сдавливать общий желчный проток,
вызывая желтуху. Склеротические процессы в хво!
сте ПЖ, вызывая гибель островков Лангерганса,
способствуют развитию сахарного диабета (5).

Течение. При легком течении ХП наблюдаются
продолжительные клинико!лабораторные ремиссии
длительностью 1 год и более.

При средней тяжести течения ХП клиническая ре!
миссия не превышает нескольких месяцев, лабо!
раторные показатели, свидетельствующие о внеш!
несекреторной недостаточности ПЖ, не приходят в
норму.

Тяжелое течение ХП характеризуется упорными бо!
лями в верхней половине живота, сопровождающи!
мися рвотой и симптомами общей интоксикации, стой!
кой тахикардией, гипотонией (АД ниже 90 мм рт.ст.) и
уменьшением диуреза с гиперкреатининемией (уро!
вень креатинина – более 120!180 ммоль/л).

Диагноз. Для обоснования диагноза ХП учиты!
вают боли в эпигастрии после погрешностей в еде,
иррадиирующие в спину, которые могут продолжать!
ся в течение многих часов или нескольких дней, тош!
ноту, обильную рвоту, не облегчающую состояния,
потерю массы тела, неустойчивый мазеобразный
стул, локальную болезненность в области проекции
ПЖ, которая имеет ориентировочное диагностичес!
кое значение (1, 17, 18):

! в зоне Шоффара – треугольник выше пупка
справа: одна вершина треугольника лежит на пуп!
ке, одним из катетов является средняя линия, а ги!
потенуза – внутренняя треть линии, соединяющей
пупок с правой реберной дугой; характерна для вос!
паления головки ПЖ;

! в зоне Губергрица, расположенной слева ана!
логично зоне Шоффара; характерна для воспале!
ния тела ПЖ;

! в точке Дежардена – на 6 см выше пупка по

линии соединяющей пупок с правой подмышечной
впадиной; характерна для воспаления головки ПЖ;

! в точке Губергрица, расположенной слева ана!
логично точке Дежардена; характерна для воспа!
ления хвоста ПЖ;

! симптом Молле!Ги – болезненность слева ниже
реберной дуги вдоль наружного края прямой мыш!
цы живота; характерен для воспаления хвоста ПЖ;

! симптом Мэйо!Робсона – болезненность в об!
ласти реберно!позвоночного угла слева; характе!
рен для поражения тела и хвоста ПЖ;

! симптом Мюсси слева – болезненность при на!
давливании между ножками грудино!ключично!со!
сцевидной мышцы у прикрепления к медиальному
краю ключицы;

 ! симптом Мондора – фиолетово!пятнистая ок!
раска кожи в околопупочной области при тяжелых
формах панкреатита;

! симптом Тернера – цианоз на боковых поверх!
ностях живота;

! симптом красных кровяных капелек («кровя!
ные слезки») – на коже живота, груди и спины появ!
ляются небольшие красные пятна округлой формы,
которые не исчезают при надавливании и представ!
ляют собой сосудистые аневризмы;

! симптом Кача – кожная гиперестезия в зоне
иннервации VIII грудного сегмента слева;

! симптом Блюмберга указывает на наличие вы!
пота в брюшной полости и раздражение брюшины
(6, 7, 17).

Диагноз ХП подтверждается лабораторными и
функциональными  методами исследования (17).

! Амилазный тест – эффективность исследова!
ния  амилазы зависит от времени забора исследуе!
мого материала по отношению к обострению про!
цесса. Учитывают, что амилаза повышается в пер!
вые часы обострения ХП, достигает максимума к
концу первых суток, оставаясь на повышенных циф!
рах 2!е и 3!е сутки и на 4!е сутки нормализуется.

! Липазный тест – обладает преимуществом пе!
ред амилазным, потому что липаза повышается к
концу 4!х суток, достигая максимума на 5!6 сутки и
удерживается на повышенных цифрах до 12 дней.

! Эластазный тест: эластаза – фермент ПЖ,
структура которого не меняется по мере прохожде!
ния через ЖКТ. Следовательно, снижение содержа!
ния эластазы в каловых массах достаточно точно
отражает экзокринную функцию ПЖ. Специфич!
ность и чувствительность  эластазного теста дости!
гает 93%.

! Копрологическое исследование. Повышенное
содержание жира в кале – стеаторея – является
показателем выраженной экзокринной недостаточ!
ности ПЖ, причем наиболее характерно обнаруже!
ние крупных капель (диаметром  > 8 мкм). О нали!
чии креатореи свидетельствует обнаружение 10 и
более мышечных волокон в поле зрения.

! Тест толерантности к глюкозе используют для
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выявления инкреторной недостаточности ПЖ. Если
через 2 ч после приема 75 г глюкозы уровень ее в
крови превышает 6 ммоль/л, но не более 11
ммоль/л, это свидетельствует о нарушенной толе!
рантности к глюкозе, а при уровне 11,1 ммоль/л и
более ставится диагноз сахарного диабета (5).

! Трансабдоминальное ультразвуковое исследо!
вание (УЗИ). ПЖ в норме имеет ровные и четкие
контуры, однородность структуры; размеры ее: го!
ловка – 11!32 мм, тело – 4!21 мм, хвост – 7!30 мм,
внутренний просвет вирсунгова протока не превы!
шает 1,5!3 мм (в теле железы – 1 мм, в головке –
2!3 мм). Увеличение размеров всей ПЖ или ее от!
делов чаще связано с воспалительным отеком тка!
ни железы при ХП, реже – с опухолью. Уменьшение
размеров ПЖ возможно при склерозирующем ва!
рианте ХП. При обострении ХП на фоне неравномер!
но гиперэхогенной паренхимы появляются очаги по!
ниженной эхоплотности. Выявляют кальцинаты, ки!
сты и псевдокисты ПЖ, свидетельствующие о тяже!
лом течении ХП. Однако обнаружение минимальных
изменений в ткани ПЖ, а также равномерное по!
вышение эхогенности органа у лиц старше 50 лет,
может быть причиной гипердиагностики ХП (12).

! Компьютерная томография (КТ) назначается в
тех случаях, когда УЗИ дает недостаточно информа!
ции. КТ позволяет оценить степень фиброза ткани
ПЖ. Показания к применению КТ: осложненное те!
чение ХП, подозрение на объемный процесс. КТ по!
зволяет выявить кальциноз ткани ПЖ, наличие
псевдокист, расширение ее протоков, опухоли. Для
выявления небольших по размеру опухолей исполь!
зуют КТ с дополнительным внутривенным контрас!
тированием.

! Магниторезонансная холангиопанкреатогра!
фия (МРТ) со стимуляцией секреции панкреатичес!
кого сока или без нее позволяет получить данные о
состоянии протоков ПЖ, наличии перипанкреати!
ческого воспаления, отека забрюшинной клетчат!
ки и оценить степень повреждения паренхимы. Чув!
ствительность и специфичность метода зависят от
технической характеристики аппаратуры и опыта ис!
следователя (10, 17, 15).

Осложнения. Развитие осложнений наблюдает!
ся примерно у 30 % больных ХП. Они значительно
ухудшают прогноз заболевания (5, 8, 12, 17).

Кисты и псевдокисты ПЖ являются наиболее ча!
стым осложнением ХП, особенно, если ему предше!
ствовал острый панкреатит. Псевдокисты могут до!
стигать таких размеров, что вызывают сдавление
окружающих органов и тканей. При сдавлении во!
ротной вены появляется портальная гипертензия с
возможным развитием варикозного расширения
вен пищевода или желудка и асцита. При сдавле!
нии селезеночной вены наблюдается ее тромбоз и
увеличение селезенки вплоть до ее разрыва. Псев!
докиста больших размеров может вызвать стеноз
двенадцатиперстной кишки или селезеночного угла

ободочной кишки с симптомами кишечной непро!
ходимости. Стенозирование кистой внепеченочных
желчных протоков приводит к механической желту!
хе, стенозирование мочеточника вызывает гидро!
нефроз. Возможно возникновение свищей между
кистой и желудком или кишечником. Разрыв кисты
может приводить к коллапсу и перитониту. Возмож!
ны также кровоизлияния в полость кисты, кровоте!
чение и злокачественное перерождение (8, 10).

Серозные выпоты (плевральные, перитонеаль!
ные, перикардиальные) связаны с разрывом псев!
докисты, расположенной в хвостовой части железы
или при панкреатическом асците. Считается, что
панкреатическая жидкость попадает в плевральную
полость через трансдиафрагмальные микрофисту!
лы в результате действия панкреатических фермен!
тов, так как при выраженном асците при циррозе
печени асцитическая жидкость в полость плевры не
поступает (8, 10).

Сахарный диабет при ХП возникает в связи с ги!
белью участков паренхимы ПЖ и уменьшением чис!
ла островков Лангерганса. В большинстве случаев
он протекает благоприятно (5).

Лечение ХП направлено на устранение боли, кор!
рекцию экзокринной и эндокринной недостаточности.

Основные мероприятия, направленные на купи!
рование боли (6, 7, 10, 11):

! исключение алкоголя и табакокурения;
! лечебное питание;
! назначение аналгетиков;
! назначение антисекреторных (ингибиторы про!

тонной помпы, Н2!блокаторы) и спазмолитических
препаратов.

Основной задачей лечебного питания является
создание функционального покоя ПЖ на период
обострения. В период выраженных клинических и
метаболических признаков обострения назначает!
ся голод (длительностью до 3!5 дней) и нутритив!
ная поддержка. В период ремиссии пациент нахо!
дится на полноценном питании с достаточным коли!
чеством белка в пище (120!140 г/сут), при этом 60
% белка должно быть животного происхождения. Ре!
комендуется пониженное количество  жиров (60!
80 г/сут), которое должно быть равномерно распре!
делено на все приемы пищи в течение дня. Жиры в
чистом виде исключаются.

Применение аналгетиков остается одним из ос!
новных методов купирования боли у больных ХП.
Наиболее часто употребляемыми препаратами яв!
ляются кетонал (внутрь, в/м, в/в, ректаьно), тра!
мадол (внутрь, п/к, в/м, в/в, ректально, 50!100 мг
2!3 раза в день), метамизол (в/м, в/в, по 1!2 мл),
парацетамол (0,2!0,5 г внутрь). Купирование болей
наиболее эффективно достигается при сочетании
ненаркотических аналгетиков со спазмолитиками
(2 мл 50% аналгина или 5 мл баралгина с 2 мл 2%
раствора папаверина или платифиллина 1!2 мл
0,2% раствора) и антигистаминными препаратами.
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Нередко дополнително применяется в/венное ка!
пельное введение лидокаина 4 мл 10 % раствора в
100 мл изотонического раствора хлорида натрия
или глюкозы. При выраженном и резистентном бо!
левом синдроме, не поддающемся лечению выше!
указанными препаратами, назначаются наркотичес!
кие вещества (промедол).

Если в течение недеди болевой синдром суще!
ственно не уменьшается или рецидивирует, следует
думать о наличии осложнений, нередко требующих
хирургического вмешательтсва, о развитии опухо!
ли ПЖ, а также возможной наркотической зависи!
мости (1, 8, 15, 18).

Известно, что основными стимуляторами панк!
реатической секреции ялются интестинальные гор!
моны – секретин и панкреозимин. Продукцию их
стимулируют соляная кислота, желчные кислоты,
жиры, особенно животного происхождения, а также
дефицит трипсина и химотрипсина в двенадцатипер!
стной кишке (13). Для блокады панкреатической
секреции и уменьшения болей используются инги!
биторы протонной помпы (омепразол, пантопразол,
омитокс, омес, париет и др.), блокаторы Н2!рецеп!
торов (фамотидин, квамател), снижающие секрецию
соляной кислоты; алюминийсодержащие антациды
(алмагель, фосфалюгель, магалфил и др.), связы!
вающие желчные кислоты; ферментные препараты
(пензитал, креон, панцитрат, панкреатин), в соста!
ве которых имеется липаза и трипсины, способные
по закону обратной связи ингибировать панкреа!
тическую секрецию (13).

Для создания функционального покоя ПЖ но!
вым является лечение блокаторами холецистоки!
ниновых рецепторов ! девазепидом и локсиглуми!
дом, мощно подавляющих секрецию ПЖ. Для ку!
пирования атак панкреатита применяют антаго!
нист фактора активации тромбоцитов лексипафа!
нат (15, 16).

Предотвращение ферментной интоксикации до!
стигается ингибиторами ферментов (апротинин
50000, контрикал 20000!40000, трасилол 50000!
100000, гордокс 50000 ЕД/сутки на 5 % глюкозе
в/в в течение недели). Показанием к их назначе!
нию является выраженная ферментемия. Ингиби!
торы ферментов рекомендуют применять в доста!
точных дозах и только после определения индиви!
дуальной переносимости препарата (11).

При выявлении синдрома избыточного бактери!
ального роста показано проведение деконтамина!
ционной терапии с использованием антибактери!
альных препаратов (рефаксимин, ципрофлоксацин,
нифуроксазид, ко!тримаксозол, фуразолидон и др.),
которые назначаются в общепринятых терапевти!
ческих дозах курсами 7!10 дней с последующим
возможным приемом пре! и пробиотиков. Предпоч!
тение отдают необсорбируемым антибактериаль!
ным препаратам.

При развитии экзокринной недостаточности не!

обходима длительная заместительная терапия фер!
ментными препаратами. Можно с успехом исполь!
зовать панкреатин, пензитал, креон, панцитрат по
2 табл. 3 раза в день во время еды. Стеаторея на
фоне их приема исчезает на 2!й ! 3!й неделе. Под!
держивающая терапия после стихания обострения
ХП важна на протяжении первых 6!12 месяцев. Не!
обходимо добиться абстиненции и отказа от куре!
ния (11, 16), что достигается не всегда.

Лечение сахарного диабета проводится совмес!
тно с эндокринологом. Назначается диета и, по по!
казаниям, инсулинотерапия; применение инсулино!
терапии несет высокий риск гипогликемии, поэто!
му снижение уровня гликемии до нормы нецелесо!
образно (5).

Показания к хирургическому лечению больных
ХП устанавливают довольно осторожно (8, 10, 11).

К ним относятся: неустранимая боль на фоне
консервативной терапии в течение 3 месяцев; на!
личие хронического калькулезного холецистита; па!
тология большого дуоденального сосочка; ослож!
нения ХП ! псевдокисты, панкреатические свищи,
абсцессы брюшной полости (8, 12).

Больные ХП подлежат диспансерному наблюде!
нию при неосложненном варианте 2 раза в год (УЗИ,
копрограммы).

Прогноз. Примерно 70 % больных ХП живут бо!
лее 10 лет, если воздерживаются от приема алко!
голя и курения, но если они продолжают употреб!
лять алкоголь и курят, то умирают намного раньше
этого срока.

Профилактика. Первичная профилактика вклю!
чает воздействие на факторы риска: отказ от упот!
ребления алкоголя и курения, правильное питание,
борьба с ожирением, повышение резистентности орга!
низма и физическая культура. Вторичная профилак!
тика дополнительно предполагает возмещение фер!
ментной недостаточности, длительное соблюдение
диеты и полноценное лечение обострений.

Билиарно зависимый панкреатит требует сана!
ции билиарной системы: соблюдение диеты для
уменьшения вероятности спазма желчного пузыря
с последующей миграцией мелких и мельчайших
камней и возможным развитием обструкции вир!
сунгова протока; проведение литолитической тера!
пии (препараты урсодезоксихолевой кислоты); сво!
евременная холецистэктомия.

При хроническом алкогольном панкреатите ос!
новной мерой вторичной профилактики является аб!
стиненция, добиться ее очень нелегко, и категори!
ческий отказ от курения.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ
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В статье приведен современный взгляд на проблемы этиологии, диагностики и лечения цереб-
ральных венозных тромбозов по материалам последних рекомендаций AHA/ASA (2011).

Ключевые слова: церебральные венозные тромбозы, этиология, диагностика, лечение

Y.L.Zhuravkov, А.А. Koroleva, A.L. Stanishevskiy
THE MODERN APPROACHES TO DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF

CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS.

In the article the modern view on problems of intracranial venous thrombosis ethiology, diagnostics
and treatment are based on last recomendations of AHA/ASA (2011) is resulted.

Key words: cerebral venous thrombosis, ethiology, diagnostics, treatment

ЦЦЦЦЦеребральный венозный тромбоз (ЦВТ) – достаточ!
 но редкое заболевание (0,2!1,8 случаев на

100000 населения в разных странах), характерны!
ми клиническими проявлениями которого считались
очаговые неврологические симптомы, судорожные
приступы и коматозное состояние. Несмотря на то,
что классическая картина ЦВТ известна с начала XIX
века, верификация диагноза, в основном, была свя!
зана с аутопсией. В некоторых крупных специали!
зированных европейских стационарах в 1970!80 гг
встречаемость ЦВТ на вскрытии доходила до 9%, что
несомненно свидетельствует о трудностях прижиз!
ненной верификации этого диагноза из!за полимор!
физма клинической картины. Прогресс в развитии
нейровизуализационной техники способствовал
расширению представлений об этиологии, патоге!
незе, спектре клинических проявлений и течении
данного заболевания. Однако врачи недостаточно
хорошо знают клинические проявления, а также
особенности диагностики данной патологии, что ча!

сто препятствует установлению правильного диаг!
ноза. Поэтому в настоящее время весьма актуаль!
ными остаются проблемы ранней диагностики и эф!
фективной терапии ЦВТ, что нашло свое отражение
в последних рекомендациях AHA/ASA (2011).
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Церебральный венозный тромбоз Церебральный венозный тромбоз Церебральный венозный тромбоз Церебральный венозный тромбоз Церебральный венозный тромбоз ! это дисцирку!
ляторное поражение головного мозга, обусловленное
тромбозом яремных вен, а также интракраниальных вен
и синусов, приводящим к повышению гидростатическо!
го давления в проксимальных венах и капиллярах, спо!
собствующему развитию церебрального отека и ише!
мии, и, следовательно,  к инфаркту мозга. Часто такой
«венозный» инфаркт мозга сопровождается множествен!
ными внуримозговыми кровоизлияниями.

Этиология.Этиология.Этиология.Этиология.Этиология.
В настоящее время причины и предрасполагаю!

щие факторы ЦВТ классифицируют следующим об!
разом (Biousse V.,. BousserM.!G, 1999):
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