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Введение
Поджелудочная железа представляет собой многофунк-

циональную структуру, выполняющую роль главной пище-
варительной железы в организме человека и в то же время 
обеспечивающую регуляцию углеводного обмена за счет 
своей эндокринной части. Традиционно было принято 
считать, что две данные функции существуют обособленно 
друг от друга, в частности вследствие определенной ана-
томической обособленности экзокринной и эндокринной 
частей органа, однако с течением времени стали появляться 
экспериментальные данные, позволившие усомниться 
в этом положении и приступить к прицельному изучению 

возможных механизмов панкреатического экзо-эндокрин-
ного взаимодействия, его последствий и потенциальных 
методов воздействия на эти процессы. В данной статье мы 
рассмотрим сформировавшиеся к настоящему времени те-
оретические предпосылки такого взаимодействия, а также 
конкретные клинические ситуации, его иллюстрирующие. 
К нозологиям, имеющим значение в данном контексте, 
можно отнести различные заболевания, протекающие 
с поражением поджелудочной железы и обуславливаю-
щие нарушение ее внешней или внутренней секреции 
в качестве неотъемлемого компонента патологического 
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Список сокращений
ПЖ – поджелудочная железа
ХП – хронический панкреатит
ОП – острый панкреатит
СД – сахарный диабет
ЭНПЖ – экзокринная недостаточность поджелудочной железы
ПП – панкреатический полипептид
PDX‑1 – инсулин-промоторный фактор
IL‑6 – интерлейкин 6
GIP – глюкозозависимый инсулинотропный пептид

PYY – пептид YY
GLP‑1 – глюкагоноподобный пептид‑1
СЖК – свободные жирные кислоты
TNF-α – фактор некроза опухоли α
НП – наследственный панкреатит
MODY 8 – сахарный диабет взрослого типа у молодых 8 типа
КФ – кистозный фиброз
ПАКПЖ – протоковая аденокарцинома поджелудочной железы
HbA1c – гликированный гемоглобин
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процесса. Таким образом, в первую очередь речь пойдет 
о различных формах панкреатита и сахарного диабета, 
а также о некоторых других патологиях.

Анатомия и физиология
Поджелудочная железа состоит из двух основных струк-

турно-функциональных частей – экзокринной и эндо-
кринной. Экзокринная часть составляет основную часть 
органа (более 90 %) и представлена ацинарными клетками, 
продуцирующими пищеварительные ферменты, и эпи-
телиальными протоковыми клетками, секретирующими 
бикарбонаты. Ацинарные клетки формируют ацинусы, ко-
торые организованы в 4 доли, сегментированные на более 
мелкие дольки, каждая из которых дренируется отдель-
ным протоком. Дольковые протоки сливаются в долевые, 
которые, в свою очередь, впадают в главный панкреати-
ческий (Вирсунгов) проток, открывающийся в большой 
дуоденальный сосочек после слияния с общим желчным 
протоком. На эндокринную часть ПЖ приходится около 
1–2 % массы органа. Она представлена островками Лан-
герганса, диффузно распределенными в ткани железы 
и включающими клетки 5 типов – альфа, бета, дельта, 
PP и эпсилон, вырабатывающие глюкагон, инсулин, со-
матостатин, панкреатический полипептид и грелин со-
ответственно [1].

Ранее предполагалось, что экзо-эндокринное взаи-
модействие происходит преимущественно в процессе 
эмбриогенеза, однако впоследствии было установлено, 
что такие процессы имеют место как при нормальном 
функционировании ПЖ, так и при патологии. В первую 
очередь было опровергнуто положение о том, что экзо-
кринная и эндокринная части ПЖ имеют разобщенное 
кровоснабжение. Артериальная кровь поступает в ПЖ 
через ветви панкреатикодуоденальных и селезеночной 
артерий. Эти ветви разделяются на артериолы и капилляры, 
по которым кровь изначально поступает в островковые 
клетки, а затем через венозную сеть – к ацинарным и про-
токовым клеткам. За счет этого обеспечивается регуля-
торное действие гормонов ПЖ, в частности инсулина 
и глюкагона, на экзокринную часть органа [2–4]. В ис-
следованиях на животных моделях было обнаружено, 
что в околоинсулярной области ацинусов, прилегающей 
к островковым клеткам, размер ацинарных клеток и их 
ядер больше, чем в телеинсулярной области, отдаленной 
от островков, что иллюстрирует трофический и стимули-
рующий эффект инсулина на экзокринную часть ПЖ [5].

Установлено, что панкреатический полипептид (ПП), 
вырабатываемый PP клетками островков, оказывает вли-
яние как на экзокринную, так и на эндокринную функции 
ПЖ, подавляя эвакуацию содержимого желудка, аппетит, 
выработку пищеварительных ферментов и бикарбона-
тов, а также регулируя продукцию инсулина, глюкагона 
и соматостатина [6]. Кроме того, соматостатин, который 
продуцируется островковыми дельта клетками, обладает 
ингибирующим эффектом на продукцию инсулина и глю-
кагона, а также холецистокинина, гастрина и секретина, 
оказывая подавляющее воздействие на секрецию пищева-
рительных ферментов и бикарбонатов в ПЖ и желудочного 

сока [7]. Одним из подтверждений влияния экзокринной 
составляющей ПЖ на эндокринную можно рассматривать 
недавнее исследование, показавшее негативное воздей-
ствие избыточной секреции панкреатической эластазы 
на жизнеспособность β-клеток у больных СД 2 типа [8].

Кроме того, исследования на животных моделях 
и in vitro показали, что как ацинарные, так и протоковые 
клетки ПЖ могут трансформироваться в островковые 
β-клетки при определенных условиях [6]. Примером транс-
дифференцировки клеток ПЖ у человека может служить 
ацинарно-протоковая метаплазия, при которой происхо-
дит трансформация ацинарных клеток ПЖ в протоковые 
эпителиоциты [6].

Сахарный диабет и хронический панкреатит
Сахарный диабет является поздним осложнением хро-

нического панкреатита: он встречается у 24–50 % больных 
ХП с длительностью заболевания более 10 лет и у 52–
87 % пациентов спустя 25 лет от постановки диагноза ХП 
по данным разных исследований [9, 10]. Тем не менее не-
которые работы демонстрируют высокую частоту развития 
СД – 30–60 % – уже в первые 5 лет течения ХП [11, 12]. 
Было выявлено, что к общим факторам риска развития 
СД при ХП относятся дислипидемия и избыточная масса 
тела, тогда как специфичными факторами в этой ситуации 
являются возраст больного при постановке диагноза ХП, 
кальцификация ПЖ, резекция железы и ее экзокринная 
недостаточность [12].

Основным механизмом развития СД при ХП считается 
воспалительный процесс, а также существенное значение 
имеет генетическая предрасположенность к СД [12]. Было 
установлено, что в основе воспалительного процесса 
в данной ситуации лежит повышение количества цирку-
лирующих Т-хелперов 1-го типа и снижение количества 
Т-хелперов 17-го типа, что обуславливает повышение 
уровня интерферона-γ в паренхиме ПЖ, являющегося 
ключевым цитокином, запускающим патогенетический 
каскад [13, 14]. Следствиями воспаления паренхимы ПЖ 
являются оксидативный стресс, повреждение эндоплазма-
тического ретикулума и гипоксия, что вкупе с токсическим 
действием глюкозы в результате гипергликемии приводит 
к нарушению дифференцировки β-клеток с трансформаци-
ей их в клетки-предшественники, что коренным образом 
изменяет их функциональную активность [15]. Все это 
результирует в снижении продукции инсулина и инсу-
лин-промоторного фактора (PDX‑1), способствующего 
поддержанию нормальной функциональной активности 
β-клеток и предотвращению их апоптоза [16].

Ряд авторов также обсуждают роль нарушения инги-
бирования секреции глюкагона у больных СД при ХП как 
одного из факторов прогрессирования заболевания [17, 18].

Еще один потенциальный патогенетический фактор СД 
при ХП – снижение секреции инкретинов при перораль-
ном питании, что может усугублять дефицит выработки 
инсулина [19]. Другим гормоном, который может иметь 
значение в патогенезе СД при ХП, является панкреатиче-
ский полипептид, постпрандиальное снижение которого 
было обнаружено в условиях ХП [20]. ПП регулирует 
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экспрессию инсулиновых рецепторов в печени, в связи 
с чем при его дефиците может развиваться печеночная 
инсулинорезистентность с нарушением углеводного об-
мена [21]. Была показана регрессия этих изменений при 
внутривенном введении ПП, что может быть отправной 
точкой для разработки новых методов лечения СД при 
ХП [22]. Кроме того, данные некоторых исследований 
свидетельствуют о том, что при ХП и рецидивирующем ОП 
может повышаться риск развития аутоиммунных процессов 
в отношении β-клеток ПЖ по типу СД 1 типа вследствие 
изменения их антигенной структуры, однако ряд других 
аналогичных работ не подтвердили эти результаты [23].

Сахарный диабет и острый панкреатит
По данным некоторых исследований, острый пан-

креатит является наиболее частым заболеванием ПЖ, 
при котором развивается СД [24]. Распространенность 
СД спустя 1 год после первого эпизода ОП составляет 
7–15 % и возрастает до 20–50 % через 5 лет после дебюта 
заболевания [25, 26]. Также была выявлена обоюдная 
взаимосвязь между этими нозологиями: ОП часто встре-
чается у больных СД, при этом фактором риска служит 
наличие гипергликемических кризов, в том числе эпизоды 
кетоацидоза и гиперосмолярной гипергликемии; в то же 
время у пациентов с ОП повышен риск развития СД [27]. 
К значимым факторам риска СД после ОП относят некроз 
паренхимы ПЖ, алкогольную этиологию ОП, ожирение, 
хроническую болезнь почек и уровень глюкозы крови при 
поступлении [28, 29]. В недавнем времени в отдельных ис-
следованиях была установлена роль экзокринной недоста-
точности ПЖ как еще одного существенного фактора риска 
СД после ОП [30], а также была обнаружена протективная 
роль статинов в этом отношении, что предположительно 
объясняется их противовоспалительным эффектом [31].

Основными механизмами развития СД при ОП счита-
ются потеря β-клеток вследствие некроза ПЖ при тяжелом 
ОП, а также иммуноклеточное воспаление и инсулиноре-
зистентность [28, 32]. При ОП было отмечено повышение 
уровней воспалительных цитокинов, в частности интерлей-
кина‑6 (IL‑6), которому отводится главная роль в данном 
патологическом процессе. Воздействие IL‑6 обуславливает 
нарушение функционирования печеночных инсулиновых 
рецепторов, что повышает инсулинорезистентность гепа-
тоцитов, способствуя развитию СД [33]. Также было уста-
новлено, что накопление жира в ПЖ, встречаемое при ОП, 
может непосредственно снижать функцию β-клеток [34]. 
В то же время кишечная микробиота также затрагивается 
патологическим процессом при ОП, формируя малоин-
тенсивную воспалительную реакцию, что, в свою очередь, 
может способствовать развитию СД за счет повышения 
риска развития аутоиммунных процессов, а также изменения 
уровней глюкозозависимого инсулинотропного пептида (GIP), 
пептида YY (PYY) и грелина [35–37]. Повышение грелина 
ассоциировано с накоплением жира в ПЖ после ОП [38]; 
у больных СД после ОП наблюдается снижение PYY, кото-
рый секретируется в кишечнике сопряженно с инкретином 
GLP‑1 (глюкагоноподобным пептидом‑1) и предположи-
тельно потенцирует секрецию инсулина [39, 40].

Экзокринная недостаточность ПЖ  
при сахарном диабете

Экзокринная недостаточность ПЖ встречается у 26–
57 % больных СД 1 типа и у 20–36 % больных СД 2 типа. 
ЭНПЖ при СД, как правило, умеренно выраженная 
и не проявляется стеатореей [41]. В одном из исследований 
у 66 % больных с СД 1 типа было обнаружено снижение 
стимулированной секреции трипсина, у 44 % – амилазы, 
а также значительное снижение продукции бикарбонатов, 
при этом степень снижения коррелировала с длитель-
ностью течения СД [42]. В другой работе у пациентов 
с СД 2 типа наблюдалась гиперглюкагонемия, которая 
опосредовала подавление выработки амилазы, липазы 
и трипсина [43].

К возможным механизмам развития ЭНПЖ при СД 
относят иммуноклеточное воспаление, эктопическое от-
ложение жировой ткани, фиброз ПЖ (в частности, за счет 
диабетической микроангиопатии), автономную нейропатию 
и утрату трофического эффекта инсулина на ацинарную 
ткань [44, 45]. По данным исследования, посвященного 
изучению гистологической картины ПЖ при СД, как при 
1, так и при 2 типах заболевания обнаруживались фиброз 
ПЖ и ангиопатия, однако при СД 1 типа преобладал пери-
протоковый и периваскулярный фиброз, а при СД 2 типа – 
внутридолевой и фиброз паренхимы. Также при СД 1 типа 
чаще имела место атрофия ацинарной ткани и наблюдалось 
меньшее количество внутридолевых адипоцитов, тогда 
как при СД 2 типа чаще выявлялась ацинарно-протоковая 
метаплазия и большее число T-лимфоцитов [46]. Резуль-
таты исследования, продемонстрировавшего уменьшение 
размера ПЖ при СД 1 типа, можно рассматривать как 
свидетельство значения инсулина для роста органа [47]. 
Недавно также было показано, что вследствие гиперинсу-
линемии при СД 2 типа наблюдается избыточная продукция 
пищеварительных ферментов и локальное воспаление 
ацинарной ткани ПЖ [48].

Стеатоз поджелудочной железы
Повышенное накопление висцерального жира в ПЖ 

и других органах обусловлено избыточной массой тела 
(ИМТ>25 кг/м²) и ожирением (ИМТ>30 кг/м²) [49]. Само 
по себе ожирение является фактором риска СД, повышая 
вероятность его развития в 7 раз [50]. Стеатоз ПЖ обуслав-
ливает развитие экзокринной недостаточности, а также 
инсулинорезистентности и снижение продукции инсулина 
[51, 52]. По некоторым данным, около 30 % пациентов 
со стеатозом ПЖ демонстрируют нарушение эндокринной 
функции и не менее 35 % – экзокринной [53–55]. В част-
ности, была показана взаимосвязь между накоплением 
жира в теле и хвосте ПЖ с инсулинорезистентностью [56]. 
Тем не менее данные различных исследований противо-
речивы, в связи с чем предполагается роль генетической 
составляющей и степени жировой инфильтрации ПЖ 
в нарушении эндокринной функции [1].

В отношении патогенеза СД при стеатозе ПЖ была 
сформулирована гипотеза, согласно которой перекисное 
окисление липидов вследствие повышения уровня сво-
бодных жирных кислот (СЖК) ведет к гиперпродукции 
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воспалительных цитокинов, в частности IL‑6, оказываю-
щего повреждающее воздействие на β-клетки [57]. В иссле-
дованиях на животных моделях была отмечена активация 
провоспалительного статуса адипоцитов ПЖ вследствие 
накопления СЖК при стеатозе органа с гиперпродукцией 
интерлейкина 1β и фактора некроза опухоли α (TNF-α), 
что в итоге приводит к апоптозу β-клеток [58–60].

Наследственный панкреатит
Наследственный панкреатит (НП) обусловлен мута-

циями в ряде генов и проявляется в виде ХП с ранним 
дебютом, обычно в первые 20 лет жизни [61]. Наиболее 
частая причина – мутации в гене сериновой протеазы 1 
(PRSS 1) – составляет 68–80 % случаев НП [62, 63]. К дру-
гим генам, мутации в которых приводят к НП, можно 
отнести ген панкреатического секреторного ингибитора 
трипсина (SPINK1), ген химотрипсина С (CTRCT), ген ли-
пазы карбоксильного эфира (CEL) и ген трансмембранного 
регулятора муковисцидоза (CFTR) [61, 64]. Вторичный СД 
при НП имеет место у 20–80 % больных [65, 66].

Описаны патологические процессы для отдельных 
типов мутаций, вызывающих НП. Так, мутации в гене 
PRSS 1 обуславливают преждевременное расщепление 
трипсиногена до трипсина с аутолизом ацинарных кле-
ток [67]. Мутации в гене SPINK1 приводят к разрушению 
ацинарных клеток, фиброзу ПЖ и сгущению панкреати-
ческого секрета [68]. Возможные патогенетические ме-
ханизмы развития СД при НП, показанные на животных 
моделях, включают иммуноклеточную инфильтрацию 
и острое повреждение экзокринной части ПЖ и ее фиброз 
на более поздних стадиях заболевания [69]. Также описаны 
случаи развития экзокринной недостаточности ПЖ у семьи 
с наследственным СД за счет мутации в гене CEL. Такие 
мутации обуславливают так называемый сахарный диабет 
взрослого типа у молодых 8 типа (MODY 8). В этом случае 
наблюдаются значительное снижение секреции бикарбо-
натов на ранних этапах развития патологии, поражение 
ацинарной и островковой тканей и жировая инфильтрация 
ПЖ на поздних стадиях заболевания [70].

Кистозный фиброз (муковисцидоз)
Кистозный фиброз (КФ) – наиболее частая врожденная 

причина экзокринной недостаточности ПЖ, которая отме-
чается у 90 % больных с данной патологией. Заболевание 
обуславливает развитие ацинарной атрофии, фиброза па-
ренхимы и протоковой обструкции ПЖ [71]. Поражение 
эндокринной функции при КФ происходит постепенно, его 
частота возрастает от 2 % в детском возрасте до 40–50 % 
у взрослых [72]. Так же, как и при ХП, немалое значение 
в данном случае придается наследственности – наличие 
СД у ближайших родственников является значимым фак-
тором риска заболевания [73]. Экзо-эндокринные взаимо-
отношения при КФ изучены слабо. Предполагается, что 
островковые клетки поражаются вторично за счет фиброза 
ацинарной ткани ПЖ [74]. На основании исследований 
на животных моделях была выдвинута гипотеза о том, 
что хроническое повреждение ПЖ за счет оксидативного 
стресса и снижения антиоксидантной активности приводит 

к нарушению продукции инсулина островковым аппа-
ратом [75]. Эти данные согласуются с исследованиями 
у человека – было показано, что провоспалительная среда 
при КФ обуславливает гибель β-клеток за счет повышения 
уровня интерлейкина 1β [76, 77]. Кроме того, у больных 
СД при КФ было обнаружено замещение ацинарной ткани 
жировой, что с течением времени приводит к изменению 
архитектоники островковых клеток, снижению их коли-
чества и функции [78, 79].

Аденокарцинома поджелудочной железы
Протоковая аденокарцинома поджелудочной железы 

(ПАКПЖ) – наиболее распространенная онкологическая 
патология ПЖ; 5-летняя выживаемость при данном за-
болевании не превышает 10 % [80]. ПАКПЖ ассоцииро-
вана с нарушением как экзокринной, так и эндокринной 
функций ПЖ. ЭНПЖ имеет место у 46–100 % больных 
с резектабельным раком ПЖ и у около 75 % с нерезек-
табельным [45]. Было установлено, что у 85 % больных 
ПАКПЖ имеется повышение уровня глюкозы крови на-
тощак (у 38 % – умеренное, у 47 % – соответствующее 
СД) [81]. Более высокая частота СД наблюдается у пациен-
тов с более высоким ИМТ и отягощенным наследственным 
анамнезом в отношении СД [81].

Долгое время считалось, что основным фактором пато-
генеза СД при ПАКПЖ является механическое поврежде-
ние паренхимы ПЖ и ее вытеснение опухолевыми массами, 
однако в последнее время большее значение отводится 
сложным паранеопластическим процессам [82]. Одним 
из аргументов против первоначальной теории служит 
регрессия СД, возникшего при ПАКПЖ, после удаления 
опухоли [83, 84]. При данной патологии наблюдается 
уменьшение количества как α-, так и β-клеток остров-
ков [85]. Обсуждается роль локального и системного вос-
паления, вызванного опухолевым процессом, в нарушении 
функции β-клеток и генетических изменений, приводя-
щих к дефектам их развития [85, 86]. Аналогично ХП 
при ПАКПЖ отмечается нарушение дифференцировки 
β-клеток с утратой их функции вследствие воспалительного 
процесса, что предшествует развитию гипергликемии [87]. 
Роль воспаления подтверждается повышением уровня 
воспалительных маркеров у больных с СД и ПАКПЖ 
по сравнению с пациентами без СД и снижением маркеров 
после удаления опухоли [88]. Кроме того, существует ги-
потеза о том, что внеклеточные везикулы, циркулирующие 
в портальном и периферическом венозном русле у больных 
ПАКПЖ, содержат адреномедуллин и CA 19–9, которые 
при проникновении в β-клетки вызывают их дисфункцию 
и гибель [89].

Оперативные вмешательства на ПЖ
Оперативные вмешательства на ПЖ могут приводить 

к формированию как экзокринной, так и эндокринной 
недостаточности органа. Характер и степень выражен-
ности этих изменений преимущественно определяются 
типом операции и ее объемом [13]. Так, СД у пациентов 
после дистальной панкреатэктомии был зафиксирован 
только в 9 % случаев и в 7,5 % в отсутствие признаков 
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панкреатита [90]. В метаанализе была показана более вы-
сокая частота развития СД после панкреатодуоденэктомии 
по сравнению с дуоденосохраняющей резекцией головки 
ПЖ (15 против 6 %), а также экзокринной недостаточности 
ПЖ, что, вероятно, обусловлено нарушением продукции 
таких пищеварительных гормонов, как гастрин, секретин, 
холецистокинин и инсулин вследствие удаления двенадца-
типерстной кишки [91]. Было установлено, что удаление 
более 51,2 % объема ПЖ и части органа длиной более 12 см 
является фактором риска нарушения толерантности к глю-
козе и развития СД впоследствии [92, 93]. В отношении 
частичной панкреатэктомии при ХП было выявлено, что 
факторами риска СД выступают уровень глюкозы натощак 
и гликированного гемоглобина (HbA1c) перед операцией, 
а также ожирение [94]. По данным другого аналогичного 
исследования, после частичной панкреатэктомии при ХП 
и доброкачественных опухолях ПЖ имели место повы-
шение глюкозы крови, снижение инсулина и C-пептида, 
однако эти изменения частично нивелировались после 
3 лет наблюдения [95]. Как ни парадоксально, некоторые 
исследования продемонстрировали положительный эффект 
панкреатодуоденэктомии при раке ПЖ на гликемический 
профиль и инсулинорезистентность, в особенности при 
СД, возникшем на фоне рака ПЖ. Предполагается, что 
это связано с устранением паранеопластического эффекта 
рака ПЖ на углеводный обмен [96].

Возможности терапии
На настоящий момент отсутствуют как таковые обще-

принятые рекомендации по лечению как вторичного сахар-
ного диабета при патологии ПЖ, так и вторичной ЭНПЖ 
при СД. Тем не менее работы в этом направлении ведутся, 
и уже можно привести результаты некоторых исследований, 
посвященных этим проблемам. В частности, соматостатин 
и его аналоги, подавляющие панкреатическую секрецию, 
активно используются в лечении ОП и обострений ХП, 
несмотря на отсутствие убедительных доказательств их 
эффективности [97–100]. Несмотря на роль соматостати-
на в углеводном обмене и снижение его продукции при 
СД 2 типа [101], в контексте СД данный гормон нашел 
только ограниченное применение, в частности, в лечении 
гиперинсулинемических форм ожирения, диабетической 
ретинопатии и макулярного отека [102, 103]. Это обуслов-
лено неспецифичностью его действия, невыраженным 
эффектом на уровень гликемии и наличием побочных эф-
фектов [104]. Новым перспективным вариантом лечения 
СД при ХП может быть применение панкреатического по-
липептида, показавшего позитивное влияние на состояние 
углеводного обмена при ХП [22]. Некоторые исследования 
продемонстрировали улучшение контроля гликемии при 
применении заместительной ферментной терапии при 
постпанкреатическом СД, что связывают с восстановле-
нием продукции кишечных инкретинов, нарушенной при 
ХП [105]. Основным методом лечения СД при ХП является 
инсулинотерапия. Тем не менее, по данным ретроспектив-
ных исследований, данный метод лечения не обеспечивает 
преимущества ни в отношении контроля гликемии, ни уров-
ня смертности при постпанкреатическом СД [24, 106]. Более 

выигрышным вариантом в данной ситуации является мет-
формин, значительно снижая уровень смертности, что пред-
положительно достигается за счет снижения риска развития 
аденокарциномы ПЖ у данной категории больных [107]. 
Метформин показал хорошие результаты и в отечествен-
ном исследовании, где он назначался как в монотерапии, 
так и в сочетании с препаратами инсулина. Наблюдались 
улучшение контроля гликемии, снижение частоты рецидивов 
ХП и развития почечной дисфункции [108]. К недостаткам 
данного препарата можно отнести наличие побочных эф-
фектов, включающих тошноту, диарею, абдоминальную 
боль и снижение аппетита, затрудняющих его применение 
у больных ХП [109]. Другими новыми методами лечения 
СД выступают аналоги инкретина GLP‑1 и глифлозины 
(ингибиторы SGLT‑2), подавляющие реабсорбцию глюкозы 
в почках. Эти препараты показали ряд позитивных эффектов 
при СД 2 типа, в том числе снижение массы тела, снижение 
инсулинорезистентности и уменьшение частоты негативных 
последствий СД со стороны сердечно-сосудистой системы 
и почек [110]. Препятствием к применению аналогов GLP‑1 
при постпанкреатическом СД, однако, являются заявленный 
риск развития панкреатита как такового и предполагаемое 
повышение риска развития рака ПЖ при их приеме [111]. 
Аналогична ситуация с ингибиторами SGLT‑2 – было об-
наружено повышение риска диабетического кетоацидоза 
при инсулинодефицитных состояниях как их побочного 
эффекта [112]. В связи с этим большинство исследова-
ний, изучающих эффекты применения препаратов этих 
классов, исключают больных постпанкреатическим СД, 
что препятствует появлению аргументов за или против их 
использования в данной ситуации [112].

Обсуждение
Приведенные данные свидетельствуют о тесной 

взаимосвязи экзокринной и эндокринной функций ПЖ как 
в физиологических условиях, так и при рассматриваемых 
патологиях. Нарушения углеводного обмена, в том числе 
СД, ассоциированы со всеми обсуждаемыми патологиями 
ПЖ – хроническим и острым формами панкреатита, пан-
креатическим стеатозом, раком ПЖ и другими. В то же 
время показано, что и СД, в свою очередь, обуславливает 
нарушение экзокринной функции ПЖ, что иллюстрирует 
обоюдное взаимовлияние двух функциональных частей 
органа. Перспективными методами лечения при сочетании 
экзокринной и эндокринной дисфункций ПЖ являются 
панкреатический полипептид, заместительная фермент-
ная терапия и пероральные гипогликемические средства, 
в частности метформин. Такие новые классы препаратов, 
как аналоги инкретина GLP‑1 и глифлозины, показав-
шие эффективность при СД 2 типа, требуют тщательного 
изучения при постпанкреатическом СД. В целом в данной 
тематике остается немалое количество пробелов, как в от-
ношении понимания механизмов развития вторичной 
эндо- и экзокринной дисфункции при патологии ПЖ и СД, 
так и в области терапевтического и профилактического 
воздействия на эти состояния. Все это создает обширное 
пространство для дальнейшей научно-исследовательской 
работы в обозначенных направлениях.



Медицинский алфавит № 34 / 2025. Гастроэнтерология и диетология (4)26 E-mail: medalfavit@mail.ru

Заключение
Поджелудочная железа – многоструктурный, много-

функциональный орган. Основные функции ПЖ – эк-
зокринная и эндокринная – тесно взаимосвязаны. Эта 
взаимосвязь определена структурой, а структура обладает 
способностью перестраиваться в зависимости от функ-
циональных потребностей организма для обеспечения 
гомеостаза как в условиях нормы, так и патологии. На-
стоящий период времени требует пересмотреть наше 
отношение к пониманию, диагностике и лечению форми-
руемых патологий. Чем раньше совершится этот переход, 
тем меньше будет издержек.
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