
39 

Дослідники з медичних університетів Німеччини 
проаналізували дані сучасної медичної літератури 
щодо стратегій діагностики та лікування пацієнтів 
з ХП. Метою роботи науковців було встановити обсяг 
діагностичних обстежень і визначити терапевтичні 
підходи до лікування ХП різної етіології, а також за-
пропонувати стратегію клінічного спостереження 
ефективності лікування ускладнень цієї хвороби [14].

У міжнародних дослідженнях найчастіше вико-
ристовується класифікація панкреатитів TIGAR-O 
(Toxic, Idiopathic, Genetic, Autoimmune, Recurrent 
acute, Obstructive pancreatitis), яка враховує ос-
новні етіологічні фактори ХП, дає змогу обрати 
відповідну стратегію лікування залежно від при-
чини виникнення. Згідно з цією класифікацією ви-
діляють токсичний (метаболічний), ідіопатичний, 
генетичний (спадковий), автоімунний, рецидивний 

гострий та обструктивний панкреатити. Наявність 
додаткових факторів ризику, як-от нераціональ-
не харчування, обтяжена спадковість, обструкція 
загальної жовчної протоки, підвищений рівень 
тригліцеридів крові, куріння, спричиняють виник-
нення ХП та його ускладнень.

Основною причиною токсичного ХП є зловжи-
вання алкоголем. Відомо, що споживання близько 
80 г алкоголю щодня впродовж 6-12 років призво-
дить до розвитку ХП. За результатами обстеження, 
серед майже півтори тисячі чоловіків, які регулярно 
вживали алкоголь, діагноз ХП було встановлено 
щонайменше в 3% випадків [15].

ХП вважають ідіопатичним у тих клінічних ситу-
аціях, коли повний комплекс обстежень пацієнта 
не допоміг встановити причину виникнення хво-
роби (рис. 1).

ПЕРСОНАЛІЗОВАНИЙ ПІДХІД 
ДО ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ 

НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ

Процес тривалого запалення паренхіми підшлункової залози (ПЗ) може ускладнюватися 
розвитком фіброзу, структурними змінами її протоки, зниженням екзокринної  

й ендокринної функцій і виникненням інших ускладнень. Це погіршує якість життя 
та знижує працездатність пацієнтів із хронічним панкреатитом (ХП). 

Частота його становить від 5 до 10 на 100 тисяч населення країн Європи.
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Рис. 1. Діагностичний підхід до верифікації ідіопатичного ХП
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Аналіз результатів дослідження особливостей ХП 
довів сприятливіший клінічний перебіг ідіопатич-
ного ХП та меншу кількість ускладнень порівняно 
з панкреатитами, причини яких були відомі [3].

Генетичні фактори, що впливають на розвиток 
ХП, являють собою мутації в генах, які кодують 
ферменти та білки, котрі беруть участь у регуля-
ції роботи ПЗ і в процесах травлення. Одними 
з найважливіших факторів розвитку спадкового 
ХП є генетичні зміни в катіонному трипсиногені 
(PRSS1). Мутація гена спричиняє передчасну акти
вацію ферментів з пошкодженням тканин ПЗ та 
рецидивні напади гострого панкреатиту (ГП), який 
із часом переходить у ХП. Існують численні інші 
мутації генів, які порушують процес утворення 
протеїнів і змінюють функцію ферментів у хворих 
на ХП: інгібіторів серинової протеази Kazal-Type 1, 
карбоксипептидази A1, хімотрипсину C, карбокси-
лестерліпази, трансмембранного регулятора провід-
ності при муковісцидозі (CFTR), панкреатичної ліпази 
та ін. Чинні рекомендації пропонують призначати 
генетичне тестування пацієнтам з діагнозом ХП 
молодше 20 років і пацієнтам, у сімейному анамнезі 
яких є або були родичі, хворі на ХП [7].

Європейські дослідження виявили, що 9% па-
цієнтів з ідіопатичним ХП мали автоімунний меха-
нізм розвитку цієї хвороби. Згідно з Міжнародними 
консенсусними діагностичними критеріями (ICDC) 
автоімунний панкреатит (АП) 1-го типу класифіку-
ється як захворювання, пов’язане з IgG4, тоді як АП 
2-го типу пов’язаний із запальними хворобами 
кишківника. Типи АП розрізняють за допомогою 
гістологічного дослідження.

Виявлено, що ХП розвивається в кожного десято-
го пацієнта з першим епізодом ГП та в 36% хворих 
на рецидивний ГП. Основними причинами пере-
ходу ГП у хронічний вважають уживання алкоголю 
й куріння.

Оптимальним підходом до терапевтичного ліку-
вання ХП є раннє усунення його причини (рис. 2).

З наведених у класифікації TIGAR-O видів ХП те-
рапевтичному лікуванню піддаються токсичний ХП, 
клінічні стани, пов’язані з дисфункцією CFTR, 
АП та ХП, асоційований з обструкцією протоки ПЗ.

Пацієнтам з ХП, спричиненим алкоголем, пояс-
нюють необхідність повного припинення його вжи-
вання. Якщо пацієнт дотримується рекомендацій, 
це знижує частоту загострень та ускладнень ХП [5]. 
Структуровані програми припинення вживання 
алкоголю є перспективними, але навіть у спеціалі-
зованих клініках немає затверджених стандартних 
процедур [12].

Поширеність куріння нікотинових виробів паці-
єнтами з ХП вища, ніж у загальній популяції. Хоча 
проспективні дослідження відсутні, всім пацієнтам 
незалежно від етіології ХП рекомендується при-
пинити курити. Попри застосування антинікоти-
нових програм, відмова від куріння пацієнтів з ХП 
залишається надзвичайно складним завданням. 
Аналіз бази даних Кокранівської бібліотеки показав, 
що 8,5% курців припинили паління цигарок завдяки 
психотерапевтичним методам лікування, 16,3% – 
за допомогою нікотинозамісної терапії та 18% – 
фармакологічної терапії [6].

Лікування панкреатиту в пацієнтів з гіпертриглі-
церидемією охоплює методи зниження рівня ліпідів 

Рис. 2. Терапевтичні методи лікування хворих на панкреатит різної етіології
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у плазмі крові: дієтотерапію, призначення інсуліну 
та плазмаферез. Однак результати досліджень 
ефективності плазмаферезу неоднозначні. У про-
міжках між загостреннями панкреатиту признача-
ють дієту з низьким умістом жирів і фармакологічне 
лікування гіпертригліцеридемії.

Пацієнти з генетичним типом ХП, які є носіями 
мутацій у гені CFTR, можуть мати клінічні прояви 
муковісцидозу або залишатися безсимптомними 
носіями [11]. У лікуванні пацієнтів з генетичним ти-
пом ХП та симптомами муковісцидозу застосування  
модуляторів CFTR покращує екзокринну функцію ПЗ 
та знижує частоту загострень панкреатиту. Водночас 
на сьогодні існує недостатня кількість досліджень 
ефективності лікування пацієнтів з ХП, пов’язаним 
із CFTR, тому оцінювання терапевтичного ефекту 
застосування модуляторів CFTR потребує деталь-
нішого вивчення [8].

Одним з діагностичних критеріїв для АП є по-
зитивна відповідь на стероїдну терапію. Однак 
АП 1-го типу часто супроводжується рецидивами 
та гормональною залежністю, що потребує три-
валого підтримувального лікування стероїдами, 
азатіоприном або ритуксимабом [10].

У всіх випадках ХП внаслідок обструкції панкреа
тичної протоки пацієнт потребує консультації 
хірурга для визначення оптимального оператив-
ного методу лікування.

Міжнародних рекомендацій щодо спостережен-
ня хворих на ХП поки що не розроблено. Проте 
існує прогностична шкала COPPS (Chronic 
Pancreatitis Prognosis Score), створена для оціню-
вання ризику ускладнень і прогресування ХП, яка 
розроблена для прогнозування тяжкості перебігу 
ХП та ризику госпіталізацій упродовж року. Вона 
допомагає оцінити ефективність лікування, вчасно 
скеровувати пацієнтів до спеціалізованих медичних 
установ (табл.).

Пацієнти категорії A мають сприятливий прогноз, 
найменшу ймовірність госпіталізацій упродовж 
року, найменшу тривалість перебування в стаціо-
нарі. У пацієнтів категорії B ризик несприятливого 

перебігу помірний: більша потреба в госпіталізаціях, 
довша тривалість порівняно з категорією А. У паці-
єнтів категорії C ризик високий: прогноз перебігу 
ХП несприятливий, найвища ймовірність частих 
і тривалих госпіталізацій [2].

Основною метою подальших обстежень пацієн-
тів з діагнозом ХП є раннє виявлення екзокринної 
недостатності ПЗ, цукрового діабету (ЦД) та раку ПЗ 
(рис. 3).

З метою верифікації наведених раніше усклад-
нень пацієнтам з ХП призначають трансабдомі-
нальне ультразвукове дослідження (УЗД) [7].

Екзокринна недостатність ПЗ вважається піз-
нім ускладненням ХП і являє собою зменшення 
її секреторної функції або активності панкреатичних 
ферментів нижче рівня, що забезпечує нормальне 
травлення. Для підтвердження діагнозу використо-
вується визначення фекальної еластази-1, але цей 
тест не завжди достатньо чутливий. Ефективнішим 
є дихальний тест з 13C-тригліцеридами. Крім точної 
діагностики зовнішньосекреторної недостатності, 
його використовують для моніторингу успішності 
замісної терапії панкреатичними ферментами. 
Однак цей тест доступний лише в спеціалізованих 
лабораторіях.

Динамічне спостереження за хворими на ХП 
має включати щорічне визначення екзокринної 
недостатності ПЗ [7]. Якщо в таких пацієнтів з’явля-
ються симптоми або лабораторні ознаки порушен-
ня травлення, варто призначити замісну терапію 
панкреатичними ферментами. У разі недостатньої 
ефективності ферментного лікування потрібно  
дослідити інші причини мальдигестії та мальабсорб-
ції. Наприклад, важливо диференціювати екзокрин-
ну недостатність ПЗ від синдрому надмірного росту 
бактерій у тонкій кишці, який часто трапляється  
в пацієнтів з ХП та призводить до виникнення та-
ких симптомів, як біль у животі, діарея, метеоризм, 
мальабсорбція та втрата ваги. Екзокринна не-
достатність супроводжується зниженням кількості 
протимікробних пептидів, що виробляються ПЗ та є 
важливими для підтримання кишкового мікробіому.

ТАБЛИЦЯ. Шкала прогнозування тяжкості ХП (COPPS)

Параметр 1 бал (норма) 2 бали 
(помірне відхилення)

3 бали 
(значне відхилення)

Інтенсивність болю 0-2 3-6 7-10

Глікований гемоглобін (%) >6,0 5,5-6,0 <5,5

С-реактивний білок (мг/л) <3,1 3,1-20 >20

Індекс маси тіла (кг/м²) >25 18-25 <18

Кількість тромбоцитів (×109/л) 150-400 100-150 <100 або >400

Інтерпретація результатів COPPS A – 5-6 балів COPPS B – 7-9 балів COPPS C – >10 балів
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Одночасно з прогресуванням ХП виникають 
ускладнення: ЦД, екзокринна недостатність ПЗ, 
больовий синдром, скупчення рідини в ПЗ, підви-
щення ризику виникнення раку ПЗ.

ЦД може бути першим клінічним проявом ХП. 
У третини хворих на ХП діагностується вперше 
виявлений ЦД, ризик його виникнення зростає 
пропорційно тривалості хвороби. Останніми роками 
в медичній літературі дедалі частіше використо-
вується термін «постпанкреатичний ЦД». Пацієн-
ти з цим типом ЦД мають значно вищий ризик 
ускладнень порівняно з пацієнтами, які хворіють 
на ЦД 2-го типу. Це пов’язано з тим, що при постпан-
креатичному ЦД контроль глікемії ускладнюється 
швидкими коливаннями між гіпер- і гіпоглікемією, 
оскільки порушується контррегуляторне вироблен-
ня глюкагону та соматостатину.

Основою фармакологічного лікування пост
панкреатичного ЦД є метформін та інсулін. 
Оскільки діабет, який виникає внаслідок хвороб 
екзокринної частини ПЗ, зокрема ХП, характери-
зується абсолютним дефіцитом інсуліну, призна-
чення лікування метформіном може здаватися 
нелогічним. Однак частота виживання пацієнтів 
з постпанкреатичним ЦД, які приймали метфор-
мін, була вищою [4]. На відміну від ЦД 2-го типу, 
обмеження калорій таким хворим не рекоменду-
ється. Замісна терапія ферментами та приймання 
жиророзчинних вітамінів відіграють вирішальну 
роль у досягненні глікемічного контролю й підтри-
манні адекватного харчування пацієнтів з пост
панкреатичним ЦД.

Найчастішою скаргою хворих на ХП будь-якої 
етіології є біль, провідну роль у патогенезі яко-
го відіграють місцеві запальні та нейромодулю-
вальні механізми [4]. Поетапна схема знеболення  

від Всесвітньої організації охорони здоров’я є бази-
сом лікування пацієнтів з ХП. У разі, коли біль спри-
чинений мальабсорбцією, лікування має включати 
замісну терапію ферментами ПЗ [7]. Якщо пацієнт 
оцінює інтенсивність болю як помірну, рекомен-
дується використовувати неопіоїдні аналгетики. 
Також можливе їх поєднання з допоміжними меди-
каментами, які посилюють ефективність основних 
знеболювальних засобів. Зокрема, застосуван-
ня прегабаліну дає змогу краще контролювати 
біль [9]. Канабіс і канабіноїди є відносно новими 
засобами в галузі знеболення. Кількість доказів 
ефективності похідних канабіноїдів для медич-
ного використання при неонкологічному болю 
обмежена [13]. Щодо ХП рекомендовано обереж-
ність у призначенні цієї групи препаратів, оскільки 
в деяких випадках уживання канабісу асоціювалося 
з розвитком ГП [1].

Значна частина пацієнтів не може досягти адек-
ватного контролю симптомів за допомогою лише 
фармакологічного лікування. Тривалість медика-
ментозного лікування больового синдрому визнача-
ється індивідуально та часто потребує консультації 
хірурга для розгляду можливості інтервенційних або 
хірургічних процедур. Якщо панкреатична протока 
розширена до 5 мм і більше через обструкцію, ре-
комендують інтервенційні ендоскопічні або хірур-
гічні заходи щонайбільше після 6 місяців неефек-
тивного лікування. Якщо ендоскопічні процедури 
не покращують стану пацієнтів з обструктивним 
ХП впродовж 3 місяців, рекомендують хірургічне 
втручання [7].

У третини пацієнтів з ХП розвивається ускладнен-
ня у вигляді скупчення рідини в ділянці ПЗ. У разі 
виникнення таких симптомів, як біль, холестаз, 
обструкція панкреатичної протоки, або наявності 

Рис. 3. Алгоритм спостереження за пацієнтом з ХП
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ускладнень, пов’язаних з кістою ПЗ, – кровотечі, 
інфекції чи розриву стінки кісти – потрібне негайне 
інтервенційне втручання.

Найтяжчим ускладненням ХП є розвиток адено
карциноми ПЗ. Спадкова форма ХП пов’язана з під-
вищеним ризиком малігнізації на ґрунті хронічного 
запалення. Ризик розвитку аденокарциноми ПЗ 
зростає з віком: на 10% до 50 років і на 53% до 75 ро-
ків. На підставі епідеміологічних даних німецькі 

національні настанови рекомендують проводити 
скринінг аденокарциноми ПЗ хворим на спадко-
вий ХП починаючи від 40 років або від 20 років,  
якщо пацієнту вже встановлено діагноз спадкового 
ХП. Як основний метод скринінгу рекомендуєть-
ся щорічне ендоскопічне УЗД [7]. Отже, питання 
діагностики та лікування ускладнень ХП і надалі 
залишаються актуальними й потребують подаль-
ших досліджень.


