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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания являются ведущей 

причин смертности в мире [1]. Для улучшения прогно-
за и качества жизни пациенты с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями получают комбинированную фармакоте-
рапию, и хотя в настоящее время имеется большое коли-
чество эффективных и весьма безопасных лекарственных 
средств (ЛС), применяемых для лечения заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, тем не менее любое ЛС 
может стать причиной нежелательных реакций (НР), в том 
числе и в результате межлекарственных взаимодействий [2].

Одной из мало обсуждаемых НР препаратов, приме-
няемых для лечения заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, является лекарственно-индуцированный панкре-
атит (ЛИП). Хотя в большинстве случаев ЛИП протекает 
доброкачественно по типу острого отечного панкреатита 
и имеет благоприятный прогноз, однако в случае развития 
некротической формы возможен даже летальный исход [3].

Кроме того, актуальность данной проблемы обусловлена 
еще и тем, что имеются большие трудности в диагнос-
тике ЛИП, они связаны с рядом причин, но прежде всего 
это существенные вариации во времени между приемом 
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РЕЗЮМЕ
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются основной причиной смерти во всем мире и в России. Поэтому остро стоит вопрос 
о безопасной и рациональной медикаментозной терапии. Но, как и большинство лекарственных средств (ЛС), препараты для лечения 
ССЗ имеют ряд нежелательных реакций, в частности развитие острого панкреатита. Эта НР может быть как дозозависимой, так и зависеть 
от длительности приема данных групп препаратов. Цель данного обзора – анализ литературных данных о лекарственных средствах, 
предназначенных для лечения сердечно-сосудистых заболеваний, которые могут приводить к развитию лекарственно-индуцированного 
панкреатита (ЛИП), о механизмах развития данной патологии на фоне приема конкретных ЛС, диагностике, лечении и профилактике. 
С развитием ЛИП ассоциирован прием диуретиков, как петлевых (фуросемида, этакриновой кислоты, буметамида), так и тиазидных или 
тиазидоподобных (хлоротиазида, гидрохлоротиазида и хлорталидона), антигипертензивных препаратов центрального действия (метилдопа), 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента и блокаторов рецепторов к ангиотензину II, статинов, антиаритмических 
препаратов (амиодарона, прокаинамида). Литературные данные о развитии ЛИП представлены в большинстве публикаций описанием 
отдельных клинических случаев/серии случаев, однако в случае ЛИП, ассоциированного с приемом ИАПФ и статинов, имеются также 
данные когортных ретроспективных наблюдательных, проспективных наблюдательных по типу «случай – контроль», рандомизированных 
контролируемых исследований, метаанализов. При своевременной диагностике и отмене ЛС, ставших причиной развития острого 
панкреатита (ОП), симптомы заболевания регрессируют вплоть до полного исчезновения и развития серьезных последствий.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острый панкреатит, лекарственно-индуцированный панкреатит, лекарственное поражение поджелудочной железы, 
лекарственные средства, нежелательные лекарственные реакции.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Drug-induced pancreatitis: focus on drugs used  
to treat cardiovascular disease
A. V. Filippova1, O. D. Ostroumova1,2

1Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow, Russia
2I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

SUMMARY
Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of death worldwide and in Russia. Therefore, the question of safe and rational drug therapy is 
acute. But, like most drugs, drugs for the treatment of CVD have a number of adverse reactions, in particular, the development of acute pancreatitis. 
This adverse reactions can be both dose-dependent and depend on the duration of administration of these groups of drugs. The purpose of this review 
is to analyze the literature data on drugs intended for the treatment of СVD that can lead to the development of drug-induced pancreatitis (LIP), on the 
mechanisms of development of this pathology against the background of taking specific drugs, diagnosis, treatment and prevention. The development of 
LIP is associated with the use of diuretics, both loop (furosemide, etacric acid, bumetamide), and thiazide/thiazide-like (chlorothiazide, hydrochlorothiazide 
and chlorthalidone), antihypertensive drugs of central action (methyldopa), angiotensin converting enzyme inhibitors and angiotensin II receptor 
blockers, statins, antiarrhythmic drugs (amiodarone, procainamide). Literature data on the development of LIP are presented in most publications with 
the description of clinical case/series of cases, however, in the case of LIP associated with the use of ACEI and statins, there are also data from cohort, 
retrospective observational, prospective case-control, randomized controlled trials, and meta-analyses. With timely diagnosis, and the cancellation of 
drugs that have caused the development of OP, the symptoms of the disease regress until they completely disappear and develop serious consequences.
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конкретного препарата и появлением симптомов ЛИП и от-
сутствие патогномоничных признаков именно при лекар-
ственной этиологии поражения поджелудочной железы [3].

Для определения вероятности того, действительно ли 
какой-то симптом является именно НР конкретного ЛС, 
а не других этиологических факторов, используется шкала 
Наранжо [4]. Также для оценки уровня доказанности влия-
ния ЛС на развитие ЛИП используются системы классифи-
каций ЛС, опубликованные A. Mallory и F. Jr. Kern (1980) [5], 
а также N. Badalov и соавт. (2007) [6]. Необходимо пом-
нить о важности сбора анамнеза, для этого рекомендуется 
использовать алгоритм опроса пациента, предложенный 
при подозрении на любое лекарственно-индуцированное 
заболевание, в том числе острый панкреатит, предложенный 
Д. А. Сычевым и соавт. в 2020 году [7].

Диуретики
Сообщалось о нескольких случаях ЛИП на фоне приема 

фуросемида [8–15]. Дозы фуросемида варьировали от 40 
до 1000 мг в день, симптомы панкреатита, как правило, 
возникали в течение 2–5 недель после начала терапии [16]. 
Кроме того, прием других петлевых диуретиков (бумета-
мида и этакриновой кислоты) также ассоциирован с раз-
витием ЛИП [12, 17, 18].

Прямое токсическое действие на поджелудочную железу 
могут оказывать и тиазидные диуретики [19]. Кроме того, 
известно, что тиазиды вызывают гиперкальциемию и гипо-
фосфатемию – состояния, присутствующие у пациентов с пер-
вичным гиперпаратиреозом, который, как известно, повышает 
риск развития панкреатита [20]. У пациентов, получающих 
тиазидные диуретики, в ряде случаев повышается концентра-
ция паратиреоидного гормона в сыворотке крови, что может 
привести к развитию панкреатита [19, 21]. Кроме того, по-
вышенная концентрация кальция в сыворотке крови на фоне 
приема тиазидных диуретиков может обусловливать образо-
вание камней в панкреатических протоках и (или) ускорить 
превращение трипсиногена в трипсин, что также приводит 
к развитию панкреатита [22]. Также было высказано предпо-
ложение, что тиазиды могут вызывать панкреатит в результате 
тиазид-индуцированной гиперлипидемии [21], также снижение 
артериального давления на фоне лечения тиазидными диуре-
тиками может привести к ишемии поджелудочной железы [23]. 
Также в литературе имеются сообщения о случаях развития 
острого ЛИП на фоне приема хлоротиазида, гидрохлоротиази-
да и хлорталидона, он развивался в сроки от 2 недель до года 
и более после начала терапии этими препаратами [19–21, 24–35].

Антигипертензивные препараты  
центрального действия

Имеются сообщения о случаях острого ЛИП на фоне 
приема метилдопа, точная распространенность его неиз-
вестна. Симптомы панкреатита на фоне лечения данным 
препаратом обычно возникают в течение 1–2 недель после 
старта антигипертензивной терапии (диапазон: 1–14 дней) 
[36–39]. Течение метилдопа-индуцированного панкреатита 
обычно легкое, осложнения нехарактерны, однако в литера-
туре имеется описание одного клинического случая развития 
хронического ЛИП на фоне приема данного ЛС [6, 39].

Блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС)

Имеются сообщения о нескольких случаях острого 
панкреатита на фоне приема блокаторов РААС – инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
и блокаторов рецепторов к ангиотензину II (БРА) [40–56]. 
Панкреатит может развиться через несколько месяцев после 
начала терапии ИАПФ, латентный период – от 4 до 26 ме-
сяцев, может рецидивировать [57–59]. Риск развития ЛИП 
на фоне ИАПФ особенно велик в первые 6 месяцев тера-
пии и возрастает по мере увеличения суточной дозы [60]. 
T. S. Bexelius и соавт. [61] провели исследование по типу 
«случай – контроль» на основании данных пациентов (6161 
пациент с острым панкреатитом и 61 637 больных контроль-
ной группы, возраст пациентов 40–84 года), включенных 
в Национальный шведский регистр (National Patient Register), 
и обнаружили повышенный риск развития острого панкре-
атита на фоне приема ИАПФ (относительный риск [ОР] = 
1,11; 95 %-ный доверительный интервал [ДИ]: 1,01–1,21, 
с поправкой на возраст и пол). Имеется сообщения о том, что 
с развитием ЛИП ассоциирован прием каптоприла, лизино-
прила (латентный период от 3 часов до 5 лет), беназеприла, 
рамиприла, периндоприла, хинаприла, зофеноприла [62].

Однако в ретроспективном когортном исследовании 
с участием 174 824 пожилых пациентов, которым назна-
чались ИАПФ, ассоциации между их приемом и высоким 
риском развития острого панкреатита (ОП) не выявлено: 
частота его развития на фоне приема данного класса ЛС 
составляла 9 случаев на 10 тысяч человеко-лет, без статис-
тически значимых различий с контрольной группой [63].

ИАПФ могут вызывать развитие панкреатита благодаря 
индуцируемому ими ангионевротическому отеку панкреа-
тического протока, вторичному по отношению к снижению 
деградации кининов, вследствие которой происходит повы-
шение концентрации брадикинина [64]. Другим возможным 
патофизиологическим механизмом развития ОП на фоне 
приема ИАПФ является индуцированная препаратами этого 
класса гипогликемия, обусловливающая токсическое воз-
действие на поджелудочную железу [40, 65, 66]. Наконец, 
существует гипотеза о том, что ИАПФ индуцируют обра-
зование аутоантител, которые затем атакуют клетки подже-
лудочной железы [40]. Так, было обнаружено, что ИАПФ 
(каптоприл и эналаприл) индуцируют выработку аутоантител 
во многих тканях, включая поджелудочную железу [67].

В литературе также описано несколько случаев разви-
тия острого панкреатита на фоне терапии БРА, большин-
ство из них ассоциируются с приемом лозартана [68], 
описаны и случаи рецидива ОП после повторного на-
значения этого препарата [68]. Кроме того, встречаются 
единичные сообщения о развитии ОП на фоне приема 
валсартана [69], кандесартана [70], телмисартана (при 
передозировке) [71], ирбесартана (в комбинации с ги-
дрохлортиазидом [49].

Однако в цитируемом выше исследовании T. S. Bexelius 
и соавт. [61] текущее применение БРА, напротив, сопро-
вождалось снижением риска развития ОП по сравнению 
с пациентами, не принимавшими БРА (ОР = 0,77; 95 % 
ДИ: 0,69–0,86). Значимое снижение риска обнаружено 
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авторами как для тяжелого течения панкреатита (OР = 
0,71; 95 % ДИ: 0,59–0,85), так и для панкреатита легкой 
степени тяжести (ОР = 0,81; 95 % ДИ: 0,70–0,94) [61].

Гиполипидемические средства (статины)
В литературе имеется описание множества клинических 

случаев развития ОП на фоне терапии правастатином [68], 
симвастатином [68], аторвастатином [68], розуваста-
тином [72], флувастатином [68], ловастатином [68]. Был 
зарегистрирован один случай ОП через 6 месяцев после на-
чала лечения правастатином в дозе 20 мг в сутки [68]. После 
повторного назначения правастатина (в дозе 40 мг в сутки) 
у пациента через 7 дней вновь развился ОП легкой степени 
тяжести, при этом все возможные другие причины ОП были 
исключены. В литературе также был описан единственный 
случай развития острого панкреатита легкой степени тяжести 
через 3 месяца лечения флувастатином [68] и один случай раз-
вития панкреатита на фоне терапии ловастатином (20 мг два 
раза в день) в комбинации с гемфиброзилом (300 мг два раза 
в день) [68]. Имеется три сообщения о случаях острого панк-
реатита на фоне лечения симвастатином [68], только в одном 
из этих случаев симптомы ОП возобновились после повтор-
ного назначения препарата [68]. Также имели место случаи 
развития ОП на фоне терапии аторвастатином [68]. Особый 
интерес представляет публикация S. Singh и соавт. [68], где 
авторы описали пациента, у которого развился ОП при приеме 
аторвастатина, затем препарат был отменен, а далее пациенту 
был назначен розувастатин, что привело к рецидиву ОП. Все 
эти факты позволяют предположить наличие класс-эффекта 
статинов в отношении развития острого ЛИП [68].

Риск развития панкреатита, по-видимому, не ассоции-
рован с дозой статинов [73]. В ряде случаев у пациентов, 
получавших статины, еще до дебюта острого панкреатита 
присутствовали и другие побочные эффекты, включая миал-
гию или рабдомиолиз [74]. Было выдвинуто предположение, 
что развитию статин-индуцированного панкреатита способ-
ствуют лекарственные взаимодействия, опосредованные 
через цитохром печени CYP3A4, поэтому на фоне приема 
статинов, не метаболизируемых CYP3A4, таких как праваста-
тин, питавастатин и, возможно, розувастатин, риск развития 
острого ЛИП ниже, чем на фоне терапии другими статинами. 
Симптомы статин-индуцированного острого панкреатита 
могут возникать в любое время, но в большинстве описанных 
случаев – спустя многие месяцы лечения статинами [75].

S. Singh и Y. K. Loke [76] в 2006 году проанализирова-
ли 53 клинических случая развития острого панкреатита 
на фоне приема статинов (аторвастстина, флювастатина, ло-
вастатина, правастатина, розувастатина, симвастатина). В 46 
описаниях были сведения о дозе статина: панкреатит раз-
вивался на фоне приема как низких, так и высоких доз [76]. 
В 20 описаниях случаев содержались данные о длительности 
приема статинов (минимальный – 8 часов, максимальный – 
7 лет). Согласно этим данным, ЛИП мог возникнуть в очень 
широком временном диапазоне – от менее чем 24 часа до года 
и более от начала терапии статином, однако наиболее часто 
он возникал в промежутке от месяца до года от момента 
инициализации терапии статином. Время появления симп-
томов панкреатита также не было взаимосвязано с дозой 

статинов [76]. В большинстве случаев ЛИП был легкой 
степени тяжести и симптомы панкреатита исчезли после 
отмены статина. Однако в 5 из 53 случаев (9 %) привели 
к летальному исходу. Также были представлены результаты 
метаанализа двух исследований «случай – контроль», со-
гласно которым прием статинов в течение предшествующего 
года был ассоциирован с повышенным риском развития 
острого панкретатита (ОР = 1,41; 95 % ДИ: 1,15–1,74) [76].

J. Kuoppala и соавт. в 2015 году [77], используя данные 
национального регистра, провели популяционное ретро-
спективное исследование по типу «случай – контроль», 
направленное на изучение риска развития острого панк-
реатита на фоне терапии статинами. В исследование были 
включены 4376 пациентов, госпитализированных в связи 
с развитием первого острого неалкогольного панкреатита, 
и 19 859 больных контрольной группы на терапии статина-
ми, но у них не было в анамнезе панкреатита [77]. Медиана 
продолжительности приема статинов не различалась между 
группами и составила 2,12 и 2,18 года соответственно, 
приверженность к терапии статинами также была сопо-
ставима в обеих группа (66 и 69 % соответственно) [77].

Авторы выявили связь между приемом статинов и повы-
шенной частотой острого панкреатита (ОР = 1,53; 95 % ДИ: 
1,39–1,67 с поправкой на пол и возраст; ОР = 1,25; 95 % ДИ: 
1,13–1,39 с поправкой на наличие других факторов риска 
развития ОП) [77]. У пациентов, которые на момент развития 
у них ОП, продолжали принимать статины, с повышенной 
частотой развития ЛИП была взаимосвязана длительность их 
приема в течение 4–12 месяцев (ОР = 1,32; 95 % ДИ: 1,07–1,63), 
в то время как у пациентов на терапии статинами как до 3 
месяцев или более года риск развития ЛИП не был увели-
чен [77]. Среди всех статинов (аторвастатин, флувастатин, 
ловастатин, правастатин, розувастатин, симвастатин) наи-
большее количество случаев ОП зафиксировано у пациентов, 
лечившихся симвастатином (536 случая) и аторвастатином (49 
случаев) [77]. Также 197 больных, у которых развился ЛИП, 
последовательно принимали разные препараты из класса 
статинов [77]. Частота ЛИП возрастала в тех подгруппах 
больных, которые принимали статины в средних и высоких 
дозах, эквипотенциальных ≥ 20 мг симвастатина [77]. На ос-
новании полученных результатов авторами были сделаны 
выводы о том, что прием статинов ассоциирован с повышен-
ным риском развитием ЛИП, особенно в первый год приема 
данных препаратов и при назначении их в высоких дозах [77].

S.-W. Lai и соавт. [78] изучали возможную связь приема 
аторвастатина с повышенным риском развития острого пан-
креатита, используя данные национального регистра стра-
хования здоровья, охватывающего 99 % населения Тайваня. 
В исследование были включены пациенты в возрастной 
группе от 20 до 84 лет с впервые диагностированным острым 
панкреатитом с 1998 по 2011 год (5810 пациентов), которые 
получали аторвастатин как на момент развития острого панк-
реатита, так и в любые сроки, предшествующие его развитию, 
и сопоставимые с ними по полу, возрасту и сопутствующим 
заболеваниям, больные без панкреатита (острого и хроничес-
кого) и опухолей поджелудочной железы (5733 больных) [78]. 
В исследование не включались пациенты, получающие другие 
статины и (или) другие гиполипидемические препараты [78]. 
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При помощи логистической регрессии была создана модель, 
показывающая, что острый панкреатит статистически зна-
чимо ассоциирован с приемом аторвастина. В настоящее 
время, по сравнению с отсутствием приема аторвастатина 
(OР = 1,67; 95 % ДИ: 1,18–2,38), подобной взаимосвязи у па-
циентов, прекративших прием аторвастатина (7 дней и более, 
предшествующих развитию симптомов острого панкреатита), 
выявлено не было [78].

Для выявления возможной связи между приемом стати-
нов и развитием ЛИП проведен ряд метаанализов, однако 
их результаты противоречивы [76, 79].

D. Priess и соавт. [79] продемонстрировали результаты 
метаанализа крупных (количество участников составляло 
более тысячи пациентов, а наблюдение длилось более года) 
рандомизированных контролируемых исследований (РКИ), 
в котором проводился анализ возможной взаимосвязи между 
приемом статинов или фибратов и высоким риском развития 
ОП. Всего в данный метаанализ были включены данные 
21 исследования по оценке эффективности и безопасности 
статинов (включая 19 исследований с неопубликованными 
данными о развития панкреатита) и семи исследований по из-
учению эффективности и безопасности фибратов (включая 
три с неопубликованными данными о развития панкреати-
та) [79]. Среди 21 исследования по статинам 16 были плаце-
бо-контролируемыми, а в пяти сравнивали эффективность 
и безопасность высоких и средних доз статинов. В общей 
сложности во всех исследованиях, включенных в данный 
метаанализ, приняли участие 115 414 пациентов [79]. Средний 
исходный уровень триглицеридов составлял 118–187 мг/дл, 
средняя продолжительность периода наблюдения – 4,3 ± 
1,6 года) [79]. В 16 плацебо-контролируемых исследованиях 
статинов в общей сложности участвовали 113 800 больных, 
и за период наблюдения (в среднем 4,1 ± 1,5 года) у 309 
человек развился ОП (0,27 %), 134 в группе статинов и 175 
в группе плацебо (ОР = 0,77; 95 % ДИ: 0,62–0,97; р = 0,03); 
χ2 = 9,11 и I2 = 0 %, что иллюстрирует низкую гетерогенность 
результатов между исследованиями; количество пациентов, 
которых необходимо лечить статинами, чтобы предупредить 
один дополнительный случай ОП, составило 1175 (95 % ДИ: 
693–9195) в течение более 5 лет [79]. По мнению авторов, 
полученные результаты свидетельствуют о том, что стати-
нотерапия ассоциируется со сниженным риском развития 
панкреатита у пациентов с нормальным или умеренно по-
вышенным уровнем триглицеридов [79].

G. Poropat и соавт. [80] провели метаанализ 13 наблюда-
тельных исследований (семь по типу «случай – контроль» 
и шесть когортных), в которых участвовали 34 899 пациентов, 
у которых развился острый панкреатит, и 5 377 894 пациента 
контрольной группы. Частота приема статинов составила 
9,8 % среди пациентов с ОП и 25,0 % среди пациентов конт-
рольной группы [80]. В исследованиях «случай – контроль» 
прослеживалась взаимосвязь приема статинов с повышенным 
риском развития ОП (скорректированное сОШ = 1,39; 95 % 
ДИ: 1,10–1,75), тогда как подобная взаимосвязь не была выяв-
лена при анализе когортных исследований (сОШ = 0,69; 95 % 
ДИ: 0,37–1,31) [80]. Поэтому при анализе всех исследований 
подобная взаимосвязь также не была обнаружена (сОШ = 
1,00; 95 % ДИ: 0,63–1,59) [80]. Представляет интерес тот 

факт, что взаимосвязи не было при анализе данных западных 
стран (ORј = 0,90; 95 % ДИ: 0,52–1,56), а в восточных стра-
нах (Азия) она была (сОШ = 1,39; 95 % ДИ: 1,10–1,75) [80]. 
Авторы сделали заключение о том, что, хотя, по их данным, 
не прослеживается связь между приемом статинов и повы-
шенным риском развития ЛИП, тем не менее полученные 
данные диктуют необходимость дальнейшего изучения во-
проса – тип статина, дозы, длительность приема статинов, 
этиология острого панкреатита, все это может вносить вклад 
в риск развития статино-ассоциированного-панкреатита [80].

Таким образом, в литературе имеются противоречи-
вые данные об ассоциации острого панкреатита с приемом 
статинов [68, 80]. Данные наблюдательных исследований, 
популяционных регистровых исследований, систематические 
обзоры опубликованных отчетов о случаях заболевания, 
метаанализ результатов двух исследований по типу «случай – 
контроль» выявили статистически значимую взаимосвязь 
между приемом статинов и повышенным риском развития 
ОП [68, 80]. В то же время в метаанализе данных крупных 
РКИ, в которых изучалось влияние статинов на сердеч-
но-сосудистые исходы, подобной взаимосвязи обнаружено 
не было [80]. Однако ограничением данного метаанализа яв-
ляется тот факт, что острый панкреатит не был заранее опре-
делен как конечная точка ни в одном из РКИ [80]. В насто-
ящее время отсутствует окончательный ответ на вопрос 
о взаимосвязи риска ЛИП с дозой и продолжительностью 
терапии статинами [68, 80]. Все это диктует необходимость 
проведения более углубленных исследований.

Патофизиологические механизмы развития ста-
тин-индуцированного панкреатита окончательно не ясны. 
Предположительно, это могут быть иммунно-опосредо-
ванные воспалительные реакции, прямое повреждающее 
действие на клетки поджелудочной железы, индуциро-
ванный рабдомиолиз, лекарственные взаимодействия 
или изменения в метаболизме, которые могут изменить 
фармакокинетику препаратов [75, 76]. Предполагают, что 
способность статинов вызывать лекарственно-индуци-
рованный панкреатит может различаться в зависимости 
от их ингибирующего действия в отношении изоферментов 
цитохрома Р450 и их липофильности [68].

Антиаритмические средства
Имеются единичные сообщения об амиодарон-ин-

дуцированном панкреатите [50, 81, 82]. Так, X. Bosch 
и O. Bernadich [81] описали случай ОП у пациента, при-
нимающего 800 мг амиодарона в течение 4 дней. После 
разрешения симптомов и нормализации уровня амилазы 
и липазы пациенту вновь был назначен амиодарон в дозе 
100 мг в сутки, что послужило развитию рецидива ОП [81]. 
G. Famularo и соавт. [50] описали пациента, у которого раз-
вился острый панкреатит после приеме 600 мг амиодарона. 
В последующем доза амиодарона была снижена до 200 мг 
в сутки, при этом рецидива панкреатита не отмечено [81]. 
Исследователи предположили, что амиодарон-индуцирован-
ный острый панкреатит является дозозависимой НЛР [81]. 
В проведенном исследовании в рамках «случай – контроль» 
с использованием большой базы данных страховых случаев 
США у пациентов с неклапанной фибрилляции предсердий 
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обнаружена ассоциация между приемом амиодарона (не дру-
гих антиаритмических препаратов) и повышенным риском 
манифестации ОП, высокий риск был выявлен в первые 12 
месяцев после начала приема амиодароном [83].

В литературе имеется сообщение о развитии ОП на фоне 
лечения прокаинамидом: у пациента через 7 месяцев после 
начала приема прокаинамида в дозе 1,5 мг/кг в сутки про-
явились более чем трехкратное увеличение уровня сы-
вороточной амилазы и боли в животе [68]. Препарат был 
отменен, а затем назначен вновь: через 3–4 недели после 
репрескрайбинга прокаинамида у пациента развился второй 
приступ острого панкреатита легкой степени тяжести [68].

Диагностика, лечение и профилактика 
лекарственно-индуцированного панкреатита

Диагностика ЛИП не отличается от традиционных подхо-
дов: важно учитывать данные физикального, лабораторного 
и инструментального обследований и помнить о необходи-
мости учитывать все назначенные пациенту ЛС. В общем 
и биохимическом анализе крови выявляются следующие 
изменения: повышаются уровни лейкоцитов, глюкозы, билиру-
бина, мочевины, мочевой кислоты, креатинина, гемоглобина; 
снижаются уровни тромбоцитов, альбумина и кальция, а также 
увеличивается протромбиновое время и международное нор-
мализованное отношение (МНО) [84]. Маркером панкреатита 
может выступать и повышение липазы в сыворотке крови [84]. 
При ультразвуковом исследовании поджелудочной железы 
могут выявляться структурные изменения [84].

Терапия ЛИП не отличается от терапии панкреатита 
иной этиологии. Также необходимо отменить прием ЛС, 
которые могли вызвать поражение поджелудочной железы, 
избегать перорального приема ЛС, при необходимости 
обеспечить адекватную анальгезию [84].

В целях профилактики ЛИП не рекомендуется назна-
чать одновременно более двух ЛС, которые могут индуци-
ровать развитие панкреатита, а также проинформировать 
пациентов о необходимости избегания приема алкоголя 
при назначении этих ЛС [84].

Заключение
Таким образом, ЛИП является хотя и редким, но весомым 

осложнением фармакотерапии ряда препаратов, применяемых 
для лечения заболеваний сердечно-сосудистой системы. Тем 
не менее при своевременной диагностике, коррекции и отмене 
спровоцировавшей развитие осложнений терапии симптомы 
исчезают полностью, не вызывая серьезных последствий.

Тщательный сбор анамнеза, в том числе лекарственного, 
исключение других заболеваний поджелудочной железы, 
могут помочь в постановке диагноза. В случае выявления 
у пациента ЛИП необходимо отменить подозреваемый 
в развившемся состоянии препарат и провести дополни-
тельные инструментальные и лабораторные обследования. 
Важное значение имеет тщательный мониторинг клини-
ческих симптомов при применении антигипертензивных 
препаратов, способных вызвать ЛИП, он является залогом 
ранней диагностики. При назначении ЛП важно учитывать 
и возможные факторы риска развития ЛИП, это создает 
предпосылки для успешной профилактики его развития.
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