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В статье приведен случай диагностики и ведения пациента с сахарным диабетом, ассоциированным с патологией экзокринной 
части поджелудочной железы (СДсЭЧПЖ). Анамнез заболевания у наблюдавшегося больного был 19 лет, причиной СД явился 
длительно персистирующий (более 25 лет) хронический панкреатит (ХП). На момент госпитализации уровень С-пептида у пациента 
равнялся 0,34 нг/мл. Наличие экзокринной недостаточности было подтверждено исследованием фекальной эластазы-1, которая 
составила 10,86 мкг/г. Ультразвуковое исследование брюшной полости не выявило специфических изменений поджелудочной 
железы (ПЖ), характерных для ХП, тогда как по данным магнитно-резонансной томографии определялись кисты в области хвоста 
ПЖ. Данная находка указывает на низкую информативность УЗИ в диагностике ХП, выступающего одной из причин развития СД. 
Пациент длительное время получал заместительную терапию ферментами (ЗФТ) в дозе 10 000 ЕД липазы на прием пищи и не 
предъявлял жалоб экзокринной недостаточности. Для компенсации углеводного обмена использовалась базис-болюсная терапия 
инсулином. При проведении непрерывного мониторинга гликемии с помощью системы FreeStyle Libre 2 средний уровень гликемии 
составил 9 ммоль/л, вариабельность гликемии – 23,6 % (должный уровень – менее 36%), эпизодов гипогликемий не отмечалось. 
Представленное наблюдение подчеркивает невозможность широкого использования УЗИ в диагностике СДсЭЧПЖ. Пациентам 
с СДсЭЧПЖ необходимо назначение не только гипогликемической терапии, но и ЗФТ для устранения экзокринной недостаточно-
сти и профилактики гипогликемий. Использование современных методик гликемического контроля позволяет улучшить качество 
жизни пациентов и повысить эффективность проводимого лечения.
Ключевые слова: сахарный диабет, экзокринная патология, хронический панкреатит, непрерывный монито-
ринг глюкозы.
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The article presents a case of diagnosis and management of a patient with diabetes mellitus (DM) associated with pathology of the 
exocrine pancreas (DEP). The patient had a 19-year history of DEP. The cause of diabetes in this patient was a long-standing (over 25 
years) chronic pancreatitis (CP). At the time of hospitalization, the patient’s C-peptide level was 0.34 ng/mL. The presence of exocrine 
pancreatic insufficiency was confirmed by fecal elastase-1 testing, which showed a value of 10.86 μg/g. Abdominal ultrasound (US) 
did not reveal specific pancreatic changes typical for CP, whereas magnetic resonance imaging detected cysts in the tail region of the 
pancreas. This finding highlights the low sensitivity of US for diagnosing CP, which is one of the causes of diabetes. The patient had 
been on long-term pancreatic enzyme replacement therapy at a dose of 10,000 units of lipase per meal and reported no complaints 
of exocrine insufficiency. Basal-bolus insulin therapy was used to compensate for carbohydrate metabolism disturbances. Continuous 
glucose monitoring with the FreeStyle Libre 2 system showed an average glucose level of 9 mmol/L, a glycemic variability of 23.6%, 
and no episodes of hypoglycemia were recorded. This observation emphasizes the limited utility of US in diagnosing DEP. Patients 
with DEP require not only hypoglycemic therapy but also enzyme replacement therapy to eliminate symptoms of exocrine pancreatic 
insufficiency and prevent hypoglycemia. The use of modern methods of glycemic control allows improving patients’ quality of life and 
enhancing the effectiveness of treatment.
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Актуальность
Сахарный диабет, ассоциированный с  патоло-

гией экзокринной части поджелудочной железы  
(СДсЭЧПЖ), может иметь различные предрасполага-
ющие причины. Одна из наиболее частых среди них – 
панкреатит. По некоторым данным, частота возникно-
вения СДсЭЧПЖ у пациентов с хроническим панкре-
атитом (ХП) в среднем составляет ≈30%, а после пере-
несенного приступа острого панкреатита (ОП) ≈20%  
случаев [1].

Среди больных диабетом СДсЭЧПЖ занимает 
третье место по частоте встречаемости, уступая лишь 
сахарному диабету 2 и 1 типа (СД2 и СД1): в общей 
сложности на него приходится до 10% всех случаев 
хронической гипергликемии. При этом ряд авторов 
не исключает, что его реальная распространенность 
может превышать аналогичные показатели СД1 при 
условии корректного и тщательного подхода к диа-
гностике СДсЭЧПЖ среди взрослого населения [2].

Следует отметить, что диагностика СДсЭЧПЖ до-
статочно сложна, затратна, а потому иногда затруд-
нительна в условиях реальной врачебной практики. 
Кроме того, возможны дополнительные диагности-
ческие сложности в связи со значительным сходством 
его клинической картины как с СД1, так и с СД2 (в за-
висимости от степени прогрессирования заболевания 
и  выраженности потери инсулин-продуцирующей 
функции). Как следствие, развитие диабета у таких 
пациентов зачастую трактуется и кодируется как дебют 
СД1 либо СД2.

Диагностика СДсЭЧПЖ начинается со сбора ана-
мнеза на предмет наличия экзокринной патологии 
поджелудочной железы (ПЖ). Если пациент ранее 
подвергся резекции ПЖ, диагноз становится более 
очевидным. Также не составляет больших проблем 
заподозрить СДсЭЧПЖ, если в анамнезе имеет место 
ОП, сопровождавшийся госпитализацией, и особенно 
панкреонекроз. В то же время ХП как причина разви-
тия СД выявляется не всегда, что зачастую ведет к не-
корректному лечению, а именно отсутствию замести-
тельной ферментной терапии (ЗФТ), необходимой та-
ким пациентам для коррекции признаков экзокринной 
недостаточности в виде жидкого стула, потери веса, 
анемии, гипоальбуминемии, гиповитаминоза, а при 
прогрессировании ХП – еще и остеопороза [3]. Кроме 
того, рядом исследований доказан факт тесной свя-
зи экзо- и эндокринной функции ПЖ [4]; существует 
мнение, что недостаточная компенсация экзокринной 
недостаточности сопряжена с худшей компенсацией 
углеводного обмена [9].

В настоящее время для верификации СДсЭЧПЖ 
используются следующие «большие» критерии.
1.	 Подтверждение экзокринной недостаточности  

ПЖ (по данным оценки значений моноклональной 
ФЭ-1).

2.	 Выявление патологии ПЖ визуализирующими 
методами (эндосонография панкреатобилиарной 

зоны, магнитно-резонансная холангиопанкреато-
графия или компьютерная томография).

3.	 Подтверждение отсутствия маркеров аутоиммун-
ного процесса, ассоциированного с СД1.
Обращает на себя внимание важность высокотех-

нологичных визуализирующих методов диагностики 
экзокринной патологии прежде всего в плане выяв-
ления хронического панкреатита, в случае которого 
(особенно на ранних стадиях) проведение рутинного 
ультразвукового исследования (УЗИ) считается не-
информативным [5]. Бесспорен тот факт, что высо-
котехнологичные методы визуализации экзокринной 
патологии ПЖ зачастую инвазивны и дорогостоящи, 
тогда как выполнение УЗИ дешевле и проще. Однако 
в большинстве случаев УЗИ не дает возможности свое- 
временно и корректно поставить диагноз и не является 
методом выбора при визуализирующей диагностике.

СДсЭЧПЖ имеет свои клинические особенности, 
включая лабильность течения. В виду прогрессирова-
ния ХП, а соответственно и фиброзирующих процессов 
в ПЖ, захватывающих все морфологические структуры 
островка, происходит потеря не только инсулин-проду-
цирующих клеток, но и альфа-клеток с утратой такого 
важного компенсаторного механизма, как продукция 
глюкагона. Соответственно специфическим является 
и процесс подбора терапии при СДсЭЧПЖ, с целью 
которого все шире применяется исследование уровня 
С-пептида, как базального, так и стимулированного 
[6]. Для своевременной диагностики гипогликемий 
и достижения лучшего гликемического контроля у этой 
категории пациентов рекомендуется более активное 
использование непрерывного мониторинга глюкозы 
(НМГ).

В приведенном ниже клиническом наблюдении 
рассматривается случай СД на фоне ХП, анализ кото-
рого подчеркивает необходимость применения более 
точных методов визуализации для постановки диагноза 
СДсЭЧПЖ.

Описание клинического случая
Пациент Л., 59 лет, был госпитализирован в эндо-

кринологическое отделение стационара г. Нижнего 
Новгорода.

Данные анамнеза: стаж СД у пациента на момент 
поступления составлял 19 лет. При детальном рас-
спросе было установлено, что Л. более 24 лет страдает 
ХП и длительное время отмечал характерные для этой 
патологии боли в левом подреберье, сопровождаю-
щиеся тошнотой. Также в анамнезе имелись указа-
ния на продолжительное злоупотребление алкоголем, 
но в последние 5 лет больной полностью отказал-
ся от его приема. Не курит. Диету, направленную 
на снижение потребления легкоусвояемых углево-
дов, а также продуктов, вызывающих обострение ХП, 
соблюдает. В последние годы Л. не предъявлял жалоб 
на такие симптомы обострения ХП, как выраженная 
абдоминальная боль, тошнота, рвота, жидкий стул. 
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Из сопутствующих заболеваний у пациента имелись 
ишемическая болезнь сердца, гипертоническая бо-
лезнь, хронический эрозивный гастрит, аденома пред-
стательной железы. В рамках терапии СД на момент 
госпитализации Л. получал базис-болюсную терапию 
инсулином – инсулин аспарт в среднем по 3–4 ЕД 
перед основными приемами пищи и инсулин глар-
гин 22 Ед перед сном. Контроль глюкозы крови дома 
осуществлял, однако целевых показателей уровень 
гликемии не достигал.

Пациенту было проведено комплексное обследо-
вание.

В таблице 1 представлены результаты лабораторных 
исследований, проведенных у пациента на момент его 
госпитализации. Обращал на себя внимание высокий 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1c), дости-
гавший 10,9 г/л. При этом уровень креатинина крови 
составил 81,3 мкмоль/л, скорость клубочковой филь-
трации по CKD EPI – 91 мл/мин./1,73 м2. Общий ана-

лиз мочи – без патологии. В общем и биохимическом 
анализах крови уровни гемоглобина, общего белка, 
альбумина крови оставались в пределах референсных 
значений (см. табл. 1).

Осмотр офтальмолога с исследованием глазного 
дна не выявил диабетических изменений. По дан-
ным электронейромиографии наблюдались признаки 
вегетативно-сенсорной полинейропатии нижних ко-
нечностей по смешанному типу. При ультразвуковой  
доплерографии сосудов нижних конечностей выраженные 
гемодинамически значимые нарушения кровотока об-
наружены не были.

Для оценки экзокринной функции ПЖ было вы-
полнено исследование ФЭ-1, уровень которой оказался 
значительно снижен и не превышал 10,86 мкг/г: такой 
показатель соответствовал тяжелой степени панкреа-
тической недостаточности. При этом пациент на про-
тяжении длительного времени принимал ЗФТ в дозе 
10 000 ЕД липазы на прием пищи.

Таблица 1. Некоторые данные лабораторных исследований наблюдавшегося пациента при поступлении 
в стационар

Показатель Значение Референсный интервал

Скорость оседания эритроцитов, мм/ч 6 1–10

Гемоглобин, г/л 158 120–175

С-реактивный белок, мг/л 0,3 <5

Глюкоза крови, ммоль/л 14,18 4,1–5,9

Гликированный гемоглобин, % 10,9 4,0–6,0

С-пептид, нг/мл 0,34 0,78–5,19

Креатинин, мкмоль/л 81,3 0–120

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин./1,73 м2 90,75 90–130

Общий холестерин, ммоль/л 4,00 0–5,2

ЛПНП, ммоль/л 2,26 0,00–4,1

ЛПВП, ммоль/л 1,01 1,03–1,55

Триглицериды, ммоль/л 1,86 0,4–2,3

Белок крови, г/л 76,3 66–85

Альбумин крови, г/л 47,15 35–50

Амилаза, Ед/л 21,1 28–100

Билирубин общий, мкмоль/л 10,2 1,7–20

Прямой билирубин, мкмоль/л 3,2 0–5,1

Непрямой билирубин, мкмоль/л 7 <17

АЛТ, Ед/л 26,49 0–45

АСТ, Ед/л 20,09 0–45

Щелочная фосфатаза, Ед/л 113,4 45–132

Гамма-глутамилтранспептидаза, Ед/л 11,88 11,0–50,0

Фекальная эластаза-1, мкг/г 10,86 >200

Глюкоза в общем анализе мочи, ммоль/л 1,7 0,8

Кетоны в общем анализе мочи, ммоль/л 0 0

Белок в общем анализе мочи, г/л 0 До 0,033

Анализ на микроальбуминурию, мг/сут 7,15 До 30

Примечание: ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; АЛТ – аланинаминотрансфераза;  
АСТ – аспартатаминотрансфераза.
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Синдром мальдигестии у пациента отсутствовал. 
Индекс массы тела равнялся 34,7 кг/м2, снижения веса 
за последнее время не было.

Для верификации принадлежности имевшегося 
у пациента диабета к вторичному СД по отношению 
к экзокринной патологии с интервалом в 2 дня были 
проведены визуализирующие методы исследования 
ПЖ – УЗИ и  магнитно-резонансная томография 
(МРТ) органов брюшной полости (ОБП).

По данным УЗИ ОБП, основными отклонениями 
со стороны ПЖ оказались ее неоднородность и повы-
шенная эхогенность, которые не считаются специфич-
ными признаками ХП и не позволяют верифицировать 
этот диагноз. Размер ПЖ в области головки составил 
32 мм, в области тела – 18 мм, тогда как ее хвост не ло-
цировался из-за скопления газов в кишечнике. Вир-
сунгов проток не был расширен. В итоге по результатам 
УЗИ было дано финальное заключение – диффузные 
изменения ПЖ.

По  данным МРТ ОБП, было обнаружено явное 
уменьшение размеров ПЖ (в области головки ее ши-
рина составила 16 мм, тела – 8 мм, хвоста – 5 мм при 
норме 25, 20 и 15 мм соответственно), прослеживалась 
резко диффузнонеоднородная структура этого органа 
с наличием в теле и хвосте тонкостенных жидкост-
ных образований размерами 14 × 8 × 12 мм. В области 
хвоста также было найдено образование с неровными 
стенками, толщиной до 3 мм, неоднородного изо-, ги-
перинтенсивного сигнала на Т2ВИ, Т1ВИ, размерами 

до 21 × 19 × 25 мм. Были выявлены сужение селезе-
ночной вены и локальное расширение селезеночной 
артерии до 1 см. Таким образом, в соответствии с ре-
зультатами МРТ диагноз ХП представлялся правомоч-
ным и обоснованным.

В первый день госпитализации с целью контроля 
гликемии у пациента был начат НМГ, осуществляв-
шийся с помощью системы FreeStyle Libre2. По дан-
ным НМГ, в первую неделю госпитализации средний 
уровень глюкозы составил 11,5 ммоль/л, время на-
хождения в целевом диапазоне – 32%, гипогликемий 
не наблюдалось (рис. 1). Должный уровень нахождения 
в целевом диапазоне не ниже 50% (как при СД2), лучше 
не меньше 70% (как при СД1).

Исходя из возраста пациента, наличия у него ос-
ложнений и коморбидных заболеваний, для него был 
определен уровень целевого HbA1c менее 7,5%. Инсу-
лин гларгин был заменен на инсулин деглудек, также 
была проведена интенсификация инсулинотерапии 
с увеличением доз. Пациент был активно обучен под-
счету хлебных единиц. В итоге доза инсулина деглудек 
составила 24 ЕД, суммарная доза инсулина аспарт – 
24 Ед в сутки. Таким образом, суточная потребность 
в инсулине у наблюдавшегося пациента равнялась 
0,48 ЕД/кг.

После выписки больной продолжил следовать дан-
ным рекомендациям по инсулинотерапии и использо-
вать систему НМГ. Через 2 нед. после выписки средний 
уровень глюкозы составил 9 ммоль/л, время в целевом 

Рисунок 1. Показатели непрерывного мониторинга глюкозы с помощью системы FreeStyle Libre 2 у наблюдавшегося пациента в первую 
неделю госпитализации

Диапазоны и целевые значения для диабета 1-го типа или 2-го типа
Диапазоны содержания глюкозы
Целевой диапазон 3,9–10,00 ммоль/л
Ниже 3,9 ммоль/л
Ниже 3,0 ммоль/л
Выше 10,0 ммоль/л
Выше 13,9 ммоль/л

Каждое увеличение во времени на 5% в диапазоне (3,9-10,00 ммоль/л) является 
клинически полезным

Глюкоза средн.
Показатель контроля за уровнеи глюкозы (GMI)
Вариабельность уровня глюкозы

11,5ммоль/л
8,2% или 67 ммоль/моль

25,5%

Очень высокий
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20%
(4 ч 48 мин)

48%
(11 ч 31 мин)

32%
(7 ч 41 мин)

0%
(0 мин)

3%
(0 мин)
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10,1–13,9 ммоль/л

Целевой диапазон
3,9–10,0 ммоль/л

Малая
3,0–3,8 ммоль/л

Очень низкий
< 3,0 ммоль/л

Целевые диапазоны % показаний (время/день)
Более 70% (16 ч 48 мин)
Менее 4% (58 мин)
Менее 1% (14 мин)
Менее 25% (6 ч)
Менее 5% (1 ч 12 мин)

13,9
10,0

3,9
3,0

Глюкоза средн.

СРЕДН. УРОВЕНЬ 
ГЛЮКОЗЫ

% выше целевого диапазона 68 %

%

%
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диапазоне увеличилось до 67%, гипогликемий не на-
блюдалось (рис. 2).

Обсуждение
Ввиду частой неправильной диагностики СД 

на фоне экзокринной патологии ПЖ его нередко коди-
руют как СД2 или при значимой недостаточности ин-
сулина и развитии диабета в молодом возрасте как СД1. 
Во избежание ошибок подобного рода врачи должны 
прицельно исследовать анамнез пациента на предмет 
приступов ОП и/или ХП, операций на ПЖ, других 
повреждающих воздействий на этот орган. Также важ-
но иметь достаточные знания о проявлениях мальну-
триции и мальабсорбции, таких как тошнота, рвота, 
жидкий стул, снижение веса, различные симптомы 
анемии, гиповитаминоза, и в прогрессирующих слу-
чаях остеопороза, что позволит вовремя заподозрить 
у пациента экзокринную недостаточность ПЖ. Для 
подтверждения экзокринной недостаточности необ-
ходимо исследовать уровень ФЭ-1, однако при этом 
следует помнить, что на начальных стадиях заболе-
вания уровень этого фермента не обладает высокой 
чувствительностью и  может оставаться в  пределах 
нормы; также не исключены ложноотрицательные 
результаты данного теста, особенно на фоне диареи 
вследствие разведения стула. В нашем случае пациент 
не предъявлял на момент обследования жалоб, свя-
занных с экскреторной недостаточностью, несмотря 
на то что уровень ФЭ-1 у него был сильно снижен. 

Отсутствие этих жалоб, вероятно, объяснялось про-
ведением ЗФТ. Важно подчеркнуть, что исследование 
ФЭ-1 возможно и на фоне ЗФТ, так как ферментные 
препараты содержат эластазу животного происхожде-
ния (обычно свиную), которая не определяется исполь-
зуемыми в лабораториях антителами, специфичными 
к человеческой эластазе-1 [5].

Следующим важным этапом диагностики  
СДсЭЧПЖ служит применение адекватных визуализи-
рующих методов для оценки структурного состояния 
ПЖ. Согласно клиническим рекомендациям гастроэнте-
рологов, использование УЗИ для диагностики ХП не яв-
ляется информативным, особенно на ранних стадиях 
заболевания [5]. В нашем случае, по данным анамнеза, 
пациент более 20 лет предъявлял жалобы, соответству-
ющие ХП. Но даже при столь длительно текущем забо-
левании УЗИ не выявило признаков, специфичных для 
ХП. В то же время при проведении МРТ наблюдались 
отклонения, характерные для ХП (прежде всего наличие 
кистозных образований). Также важно подчеркнуть, что 
посредством УЗИ хвост ПЖ не визуализировался, тогда 
как при проведении МРТ он был описан. Недостаточная 
информативность УЗИ при ХП может быть обусловле-
на низкой воспроизводимостью данных исследования, 
сложностью обнаружения изменений на ранних стадиях 
заболевания, при ожирении и наличии кишечных газов. 
Кроме этого, результаты УЗИ сильно зависят от опера-
тора и использованного оборудования [7]. Вследствие 
низких затрат на выполнение УЗИ его наиболее часто 

Рисунок 2. Показатели непрерывного мониторинга глюкозы с помощью системы FreeStyle Libre 2 у наблюдавшегося пациента через 
2 нед. после выписки
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Целевой диапазон 3,9–10,00 ммоль/л
Ниже 3,9 ммоль/л
Ниже 3,0 ммоль/л
Выше 10,0 ммоль/л
Выше 13,9 ммоль/л

Каждое увеличение во времени на 5% в диапазоне (3,9-10,00 ммоль/л) является 
клинически полезным
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Целевые диапазоны % показаний (время/день)
Более 70% (16 ч 48 мин)
Менее 4% (58 мин)
Менее 1% (14 мин)
Менее 25% (6 ч)
Менее 5% (1 ч 12 мин)

13,9
10,0
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пытаются использовать для диагностики патологии ПЖ, 
однако при подозрении на ХП этот метод не всегда эф-
фективен. В таком случае может быть потребоваться 
использование более чувствительных методов, таких 
как эндосонография панкреатобилиарной зоны, маг-
нитно-резонансная холангиопанкреатография или ком-
пьютерная томография ПЖ [5].

Лечение рассматриваемой группы пациентов имеет 
ряд особенностей, одна из которых – понимание важ-
ности ЗФТ. С ее помощью можно профилактировать 
не только синдромы мальдигестии и мальабсорбции, 
но и приступы гипогликемии, поскольку механизм их 
развития при СДсЭЧПЖ связан как с эндокринной 
дисфункцией (недостатком глюкагона), так и с нару-
шением всасываемости углеводов [8].

Некоторые авторы полагают, что ЗФТ должна про-
являть общий положительный эффект в отношении 
гликемии у пациентов с СДсЭЧПЖ [9], хотя факт 
значимо лучшей коррекции гликемических наруше-
ний на фоне ЗФТ не очевиден. Так, в исследовании 
Alexandre-Heymann L. et al. (2024) при сравнении двух 
групп из 48 человек (пациентов, получавших ЗФТ, 
и контрольной группы) между ними не было выявлено 
значимых различий по частоте гипогликемий, но при 
этом все же отмечалась тенденция к более редкому 
их развитию на фоне ЗФТ [10]. Также неоспорим тот 
факт, что отсутствие адекватной ЗФТ приводит к более 
частым обострениям ХП, которые сопровождаются 
декомпенсацией углеводного обмена, прогрессиро-
ванием эндокринной недостаточности [11]. Это вы-
нуждает любого врача назначать ЗФТ таким пациентам 
на постоянной основе и в достаточной дозе. В нашем 
случае, у пациента с диабетом и с постоянной ЗФТ 
гипогликемий не наблюдалось, несмотря на длитель-
ный стаж заболевания и низкий уровень С-пептида 
(а, возможно, и глюкагона вследствие повреждения 
островков ПЖ в рамках патогенеза ХП).

В целом, вопрос взаимного отягощающего влияния 
экзокринной и эндокринной дисфункций ПЖ остает-
ся крайне актуальным, особенно в свете имеющихся 
данных о возможности развития экзокринной недо-
статочности на фоне СД1 и СД2 [12]. Этот факт зача-
стую затрудняет дифференциальную диагностику ввиду 
сходства клинической картины СДсЭЧПЖ на ранних 
стадиях заболевания с СД2, а на поздних, при развитии 
абсолютной инсулиновой недостаточности, с СД1.

Вопрос выбора методов компенсации нарушений 
углеводного обмена при СДсЭЧПЖ до сих пор остается 
дискутабельным. Причины СДсЭЧПЖ разнообразны, 
что сопровождается широкой вариабельностью пато-
генеза гипергликемии – от развития печеночной инсу-
линорезистентности (например, на ранних стадиях ХП 
[1] или под воздействием специфических медиаторов 
при раке ПЖ [13]) до полной инсулиновой недостаточ-
ности при тотальной панкреатэктомии [14].

Ввиду отсутствия клинических рекомендаций нет 
и четких алгоритмов ведения данной группы пациен-

тов. Есть данные о возможности назначения при СД-
сЭЧПЖ пероральных сахароснижающих препаратов 
(ПССП). Однако не стоит забывать о риске обостре-
ния панкреатита при приеме ингибиторов дипепти-
дилпептидазы-4. В свою очередь, назначение агони-
стов рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 про-
тивопоказано пациентам с панкреатитом в анамнезе; 
наряду с этим применение этой группы препаратов 
сопровождается снижением веса, что нежелательно 
для пациентов с СДсЭЧПЖ. Назначение метформи-
на при СДсЭЧПЖ может быть ограничено низкой 
массой тела больного и повышенной вероятностью 
развития таких нежелательных явлений, как тошнота 
и жидкий стул, которые характерны для пациентов 
с экзокринной недостаточностью. Применение ин-
гибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 
также сопровождается снижением веса и, кроме того, 
может вызывать развитие эугликемического кетоза 
при несвоевременной диагностике абсолютной ин-
сулиновой недостаточности в условиях прогрессиро-
вания заболевания [15].

Для решения вопроса о назначении ПССП или ин-
сулина при СДсЭЧПЖ А. С. Аметовым с соавт. в 2025 г. 
был предложен способ проверки инсулин-секретиру-
ющей функции бета-клеток ПЖ посредством исследо-
вания базального и стимулированного С-пептида [6]. 
Все чаще обсуждается ранняя инициация инсулиноте-
рапии для сохранения оставшегося пула бета-клеток, 
что может предотвратить развитие лабильного течения 
диабета.

В нашем случае вопрос о терапии не вызывал со-
мнений, так как уровень С-пептида был заметно ниже 
референсных значений. В связи с этим основной за-
дачей стала интенсификация инсулинотерапии наряду 
с обучением пациента. Для более детального исследо-
вания его гликемического статуса во время госпита-
лизации была начата НМГ сроком на 14 дней. Далее 
пациент самостоятельно проводил НМГ для контроля 
гликемии. Интенсификация базис-болюсной тера-
пии привела к снижению среднего уровня гликемии, 
увеличению времени нахождения глюкозы в целевом 
диапазоне без эпизодов гипогликемии.

Заключение
Диагностика и лечение СДсЭЧПЖ зачастую тре-

буют индивидуального и  мультидисциплинарного 
подхода из-за широкого спектра возможных причин 
гликемических нарушений при этом варианте диабета, 
а также наличия патологии экзокринной части ПЖ. 
Ведение данной группы пациентов с использованием 
современных методик гликемического контроля позво-
ляет улучшить качество их жизни, повысить эффектив-
ность проводимого лечения. Вопросы оптимального 
выбора гипогликемической терапии и влияния ЗФТ 
на эндокринную функцию ПЖ требуют дальнейшего 
изучения с целью создания четких алгоритмов ведения 
пациентов с СДсЭЧПЖ.
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