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Актуальность 
Панкреатогенный сахарный диабет (СД) является ге-

терогенным заболеванием, его частота при заболева-
ниях поджелудочной железы (ПЖ) составляет 25–80% 
[1, 2]. Панкреатогенный СД существенно ухудшает ка-
чество жизни пациента и считается самостоятельным 
фактором риска смерти при хроническом панкреатите 
(ХП) [3]. ХП увеличивает риск развития рака ПЖ как 
минимум в 13,3 раза, а у пациентов с ХП и СД веро-
ятность развития рака ПЖ возрастает в 33 раза [4]. 
Панкреатогенный СД может быть предвестником рака 
ПЖ по меньшей мере у 30% пациентов [5]. 

СД нередко встречается при заболеваниях ПЖ, од-
нако в настоящее время нет четкого понимания этой 
проблемы, включая механизмы развития, классифика-
цию, диагностику и лечебные подходы. На практике 
расценивается и лечится как СД 1-го или 2-го типа, хотя 
заболевание имеет другие механизмы развития. 
Малая исследовательская база не позволяет выявить 

особенности развития, течения и лечения панкреато-
генного СД, а маскировка под СД 1-го и СД 2-го типа 
создает трудности в диагностике. 
Актуальность научного исследования определена изуче-

нием факторов риска развития, особенностей клиниче-
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Аннотация 
Определены особенности развития, характерные клинические симптомы, лабораторные, инструментальные методы обследования и ос-
новные принципы терапии панкреатогенного сахарного диабета (СД). Выявлены корреляционные взаимосвязи в развитии и течении 
заболевания. Доказано, что панкреатогенный СД достоверно чаще возникает у мужчин, более половины из которых злоупотребляют 
алкоголем и курят, при этом после операции по поводу панкреонекроза пациенты с панкреатогенным СД статистически достоверно на-
чинают реже употреблять алкоголь. По данным научного исследования, длительность панкреатогенного СД тесно взаимосвязана с дли-
тельностью хронического панкреатита. Низкий уровень С-пептида подтверждает раннее снижение секреции инсулина и, соответствен-
но, необходимость назначения инсулинотерапии. Нерегулярный прием ферментов достоверно способствует обострениям хронического 
панкреатита, ухудшает течение СД и приводит к развитию диабетических осложнений. Отмечено, что с длительностью панкреатоген-
ного СД статистически достоверно увеличивается риск развития гипогликемий, что, безусловно, требует регулярного исследования 
уровня глюкозы крови. Самоконтроль глюкозы крови у пациентов с СД должен проводиться с помощью современных, точных и про-
стых в применении портативных глюкометров, одним из которых является Контур Плюс Уан. 
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Abstract 
The features of development, characteristic clinical symptoms, laboratory, instrumental methods of examination and the basic principles of ther-
apy of pancreatogenic diabetes mellitus (DM) are determined. Correlations in the development and course of the disease were revealed. It has 
been proven that pancreatogenic diabetes occurs significantly more often in men, more than half of whom abuse alcohol and smoke, while after 
surgery for pancreatic necrosis, patients with pancreatogenic diabetes statistically significantly begin to drink less alcohol. According to a scien-
tific study, the duration of pancreatogenic DM is closely interrelated with the duration of chronic pancreatitis. The low level of C-peptide confirms 
an early decrease in insulin secretion and, accordingly, the need for insulin therapy. Irregular intake of enzymes significantly contributes to ex-
acerbations of chronic pancreatitis, worsens the course of diabetes and leads to the development of diabetic complications. It was noted that with 
the duration of pancreatogenic diabetes, the risk of hypoglycemia increases statistically significantly, which certainly requires regular blood glu-
cose testing. Self-monitoring of blood glucose in patients with DM should be carried out with the help of modern, accurate and easy-to-use 
portable glucose meters, one of which is the Contour Plus Uan. 
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ской картины и лечения панкреатогенного СД, а также 
выявления корреляционных взаимосвязей в развитии 
и течении заболевания. 
Цель – выявить особенности развития, клиниче-

ского течения, диагностики и лечения панкреатоген-
ного СД, определить корреляционные взаимосвязи в 
развитии и течении заболевания. 

 
Материалы и методы 
На базе ОБУЗ «Ивановская областная клиническая 

больница» обследованы 28 больных с панкреатоген-
ным СД в возрасте 32–73 лет, средний возраст составил 
49,9±10,6 года, из них 21 (75%) мужчина 37–65 лет, 
средний возраст 48,3±9,3 года и 7 (25%) женщин 32–73 
лет, средний возраст 54,6±15,1 года. 
Клинические методы обследования включали сбор 

жалоб, анамнеза, расчет индекса массы тела (ИМТ), 
контроль артериального давления, клинический 
осмотр. 
Лабораторные исследования включали исследование 

гликемии, гликированного гемоглобина HbA1c, глюко-
зурии, ацетонурии, С-пептида, амилазы крови. Прове-
дено ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 
брюшной полости. 
Статистическая обработка проводилась с помощью Mi-

crosoft Excel Windows 7. Количественные признаки при 
нормальном распределении значений – M±σ, где М – 
среднестатистическое значение, σ – стандартное откло-
нение. Выполнен корреляционный анализ с оценкой 
уровня значимости (r). Различия считались статистиче-
ски значимыми при р≤0,05. 

 
Результаты 
Среди обследуемых длительность панкреатогенного 

СД составила 0,5–15 лет, в среднем 4,6±4,1 года, 1/3 из 
них (30%) – с впервые выявленным СД. Среди паци-
ентов 65% злоупотребляли алкоголем, 50% курили, 
40% имели зависимость от алкоголя и от курения од-
новременно. У 25% пациентов наблюдался дефицит 
массы тела (ИМТ 17,7±0,9 кг/м2), 35% имели нор-
мальную массу тела, у 20% отмечалось ожирение 
(ИМТ 32,9±2,1 кг/м2), у 20% – избыточная масса тела 
(ИМТ 28,7±1,2 кг/м2). Значения систолического АД – 
126,7±13,7 мм рт. ст., диастолического АД – 78±10,5 мм 
рт. ст. 
Жалобы при постановке диагноза панкреатогенного 

СД: сухость во рту (45%), жажда (40%), полиурия (15%), 
боли и онемение в нижних конечностях (15%), сниже-
ние зрения (10%), снижение массы тела (15%). У 40% СД 
установлен на фоне острого панкреатита, у 25% – на 
фоне панкреонекроза. 
Среди осложнений панкреатогенного СД отмечались 

диабетическая нефропатия (75%), диабетическая рети-
нопатия (10%), диабетическая полинейропатия (90%). 
Сопутствующие заболевания: ХП (100%), кисты и 

псевдокисты ПЖ (20%), гипертоническая болезнь 
(55%), дислипидемия (80%), у 25% больных в анамнезе 
резекция ПЖ. 

Длительность ХП у больных с панкреатогенным СД 
составила 0,5–24,0 года, в среднем 7,6±7,3 года. Только 
35% постоянно принимали ферментные препараты, 
ежегодные обострения ХП наблюдались у 35% больных, 
менее 1/2 (45%) пациентов с ХП и СД регулярно наблю-
дались у гастроэнтеролога. 
Гликемия при поступлении в стационар составила 

15,3±10,5 ммоль/л, при выписке – 6,8±1,3 ммоль/л 
(р≤0,05), глюкозурия отмечалась у 75% и ацетонурия – 
у 40% пациентов. Гликозилированный гемоглобин 
HbA1c – 9,8±1,9%, С-пептид – 0,72±0,48 нг/мл (N 1,1– 
4,4 нг/мл), амилаза крови у 90% больных 59,4±26,4 Ед 
(N 28–100 Ед). По данным УЗИ органов брюшной поло-
сти: диффузные изменения ПЖ – 100%, кальцинаты – 
15%, кисты и псевдокисты – 25%, гепатомегалия – 55%. 
Лечение пациентов с панкреатогенным СД включало 

инсулинотерапию. В период госпитализации при мани-
фестном СД абсолютному большинству (90%) на-
значена инсулинотерапия, больные со стажем СД ранее 
уже получали инсулинотерапию (78%). Инсулинотера-
пия включала: 50% – аналоги инсулина (инсулины ко-
роткого действия в среднесуточной дозе 11,1±4,9 ЕД и 
инсулины пролонгированного действия в среднесуточ-
ной дозе 20,1±6,4 ЕД), 50% – инсулины человеческие 
генно-инженерные (инсулины короткого действия в 
среднесуточной дозе 6,2±3,07 и инсулины пролонгиро-
ванного действия в среднесуточной дозе 8,6±3,1 ЕД). 
По результатам корреляционного анализа и оценки 

по шкале Чеддока выявлена положительная взаимо-
связь длительности СД с длительностью ХП (r=+0,63), 
частота развития гипогликемий с длительностью СД 
(r=+0,63), дефицит массы тела с длительностью СД 
(r=+0,35). Выявлена положительная взаимосвязь зло-
употребления алкоголем с дефицитом массы тела 
(r=+0,32), злоупотребления алкоголем и/или курением 
с мужским полом (r=+0,4). Выявлена отрицательная 
взаимосвязь частоты обострений ХП с привержен-
ностью к лечению ферментами (r=-0,5). Проведение 
оперативного лечения по поводу панкреонекроза/ре-
зекции способствовало уменьшению частоты употреб-
ления алкоголя (r=-0,54). 

 
Обсуждение 
Панкреатогенный СД является серьезной проблемой 

при заболеваниях ПЖ и после оперативных вмеша-
тельств на ней [6]. Причиной эндокринной недостаточ-
ности ПЖ при ХП служит вторичное поражение пан-
креатического островкового аппарата [7, 8]. 
В соответствии с действующей классификацией СД 

Всемирной организации здравоохранения 1999 г. (с до-
полнениями) [9, 10], кроме СД 1-го типа и 2-го типа раз-
личают другие специфические типы СД, к которым от-
носят СД на фоне заболеваний экзокринной части ПЖ, 
в том числе ХП [11]. ХП – наиболее частая причина пан-
креатогенного СД, около 78,5% случаев СД развивается 
при ХП [12]. 
Клинические и лабораторные характеристики пан-

креатогенного СД отчасти сходны с СД 1-го типа (часто 
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развиваются гипогликемические состояния, перифери-
ческая и печеночная чувствительность к инсулину нор-
мальная или снижена), отчасти – с СД 2-го типа (редко 
развивается кетоацидоз). Истинную заболеваемость и 
распространенность вторичного СД оценить сложно. 
При ХП «панкреатогенный» СД или латентное нару-

шение толерантности к глюкозе возникают у 25–80% 
больных [13–15], при этом устойчивое нарушение угле-
водного обмена отмечено в среднем через 5 лет от на-
чала основного заболевания, а в последующем наблю-
дается линейная зависимость частоты развития СД при 
ХП от времени [16]. 
При ХП протоковое и тканевое давление в ПЖ повы-

шается, что приводит к нарушению панкреатической 
микроциркуляции и тканевой гипоксии, которая, пред-
положительно, приводит к фиброзу ПЖ [17]. Данный 
процесс способствует постепенному и прогрессирую-
щему ухудшению функции не только внешнесекретор-
ной (ацинарной) части, но и всего эндокринного аппа-
рата ПЖ, не только β-клеток, но и α-клеток. При СД 1-го 
типа β-клетки поражаются изолированно, снижается 
выработка только инсулина. Это главное отличие пан-
креатогенного СД от СД 1-го типа определяет разницу 
клинической картины и данных лабораторных тестов 
при этих заболеваниях. У больных с панкреатогенным 
СД часто сохраняется остаточная продукция инсулина, 
вследствие чего реже возникают кетоацидоз и гипер-
осмолярные состояния, но поражение глюкагон-проду-
цирующих α-клеток и дефицит глюкагона приводят к 
относительному гиперинсулинизму и частым эпизодам 
гипогликемий [18, 19]. 
У больных ХП в 10–90% случаев развивается пан-

креатогенный СД, в 50% случаев он является инсулино-
зависимым, таким образом, панкреатогенный СД вто-
ричен по отношению к основному заболеванию экзо-
кринной части ПЖ. При хроническом рецидивирую-
щем течении панкреатита у 25–30% пациентов через  
20 лет отмечается нарушенная толерантность к глю-
козе, у 40–50% развивается СД. 
Вероятность развития панкреатогенного СД значи-

тельно выше при алкогольных и наследственных ХП. 
Длительный анамнез ХП служит важным фактором 
риска развития панкреатогенного СД. 
Панкреатогенный СД существенно ухудшает качество 

жизни и считается самостоятельным фактором риска 
смерти при ХП. ХП, будучи самым сильным идентифи-
цированным фактором риска развития рака ПЖ, уве-
личивает этот риск как минимум в 13,3 раза, однако у 
пациентов с ХП и СД вероятность развития рака ПЖ 
возрастает в 33 раза. 
С длительностью панкреатогенного СД статистически 

достоверно увеличивается риск развития гипоглике-
мий, что, безусловно, требует регулярного исследова-
ния уровня глюкозы крови с помощью современных 
методов самоконтроля (глюкометров) [20]. 
Современные подходы к управлению СД включают 

обязательное проведение самоконтроля глюкозы 
крови. Самоконтроль гликемии должен быть точным, 

простым и удобным, позволяя самому пациенту прово-
дить коррекцию терапии. Важным моментом при орга-
низации самоконтроля глюкозы крови при СД является 
выбор глюкометра. Ипользование современных глюко-
метров с автоматическим кодированием (технология 
«Без кодирования») для определения гликемии позво-
ляет избежать ошибок, касающихся неправильного 
ввода кода тест-полосок. Для врача наиболее важным 
является соответствие глюкометра стандартам точно-
сти: результаты тестирования оцениваются в соответ-
ствии с критериями Международной организации по 
стандартизации ISO («Системы для диагностики in 
vitro. Требования к системам мониторинга уровня глю-
козы в крови для самоконтроля при лечении сахарного 
диабета»). Из-за неточных измерений уровня глюкозы 
крови с помощью глюкометра могут возникнуть 
ошибки при подборе дозы инсулина, возникает риск 
гипо- и гипергликемических состояний [21]. 
Самоконтроль глюкозы крови у пациентов с СД дол-

жен проводиться с помощью современных, точных и 
удобных в применении портативных глюкометров, на-
пример Контур Плюс Уан. 
Точность при более жестком диапазоне отклоне-

ний. Согласно результатам исследования, при исполь-
зовании глюкометра Контур Плюс Уан отмечается точ-
ность при более жестком диапазоне отклонений, чем 
требуют современные стандарты точности ISO 
15197:2013, с 95% результатов в пределах ±0,52 ммоль/л 
или ±9,4% (в сравнении с результатами YSI-анализа-
тора). 99,8% результатов глюкометра Контур Плюс Уан 
попадают в Зону A Согласительной Решетки Ошибок. 
Показания глюкометра корректируются с учетом 

уровня гематокрита. Данная функция дает возможность 
получать высокую точность результатов при широком 
диапазоне гематокрита при различных заболеваниях. 
Технология «Без кодирования»: устраняет риск не-

точных результатов, связанных с неправильным коди-
рованием.  
Технология «Второй шанс» позволяет пациентам по-

вторно измерить уровень глюкозы в крови при помощи 
той же полоски, если первого образца крови недоста-
точно. Можно нанести повторно каплю крови в течение 
60 с. 
Цветовой индикатор глюкометра Контур Плюс 

Уан имеет три цвета и демонстрирует, находятся ли по-
казания гликемии в пределах, выше или ниже целевого 
диапазона, что удобно для пациента, так как можно бы-
стро оценить результат. 
Синхронизация с мобильным Приложением Контур 

Диабитис (Contour Diabetes). Глюкометр Контур Плюс 
Уан имеет дополнительные возможности. Он автома-
тически синхронизируется с мобильным Приложе-
нием Контур Диабитис (Contour Diabetes), которое 
позволяет пациентам фиксировать информацию о 
принятой пище, хлебных единицах, дозах инсулина, 
физической активности, вносить примечания и анали-
зировать показатели глюкозы крови в течение суток, 
при различных ситуациях, натощак и после приема 
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пищи, рассчитывать среднее значение гликемии за пе-
риод: 7, 14, 30 и 90 дней. 
Функция отчета. С помощью функции отчетов паци-

ент может предоставлять врачу в электронном виде до-
стоверную информацию, которая синхронизируется из 
Приложения Контур Диабитис (Contour Diabetes) (см. ри-
сунок). Данное приложение дает возможность эндокри-
нологу получать подробную информацию о мониторинге 
гликемии при СД, выяснить причины изменения уровня 
глюкозы крови и своевременно корректировать лечение. 

 
Выводы 
Таким образом, панкреатогенный СД достоверно 

чаще возникает у мужчин, более половины из которых 
злоупотребляют алкоголем и курят, после операции по 
поводу панкреонекроза пациенты с панкреатогенным 
СД начинают достоверно реже употреблять алкоголь. 

Длительность панкреатогенного СД тесно взаимосвя-
зана с длительностью ХП. Низкий уровень С-пептида 
подтверждает быстрое снижение секреции инсулина и 
раннюю необходимость назначения инсулинотерапии. 
Нерегулярный прием ферментов достоверно способ-

ствует увеличению частоты обострений ХП, ухудшает 
течение СД и приводит к развитию диабетических 
осложнений. 
С длительностью панкреатогенного СД статистически 

достоверно увеличивается риск развития гипогликемий, 
для профилактики которых необходим регулярный конт-
роль глюкозы в крови. Самоконтроль глюкозы крови у 
больных с СД должен проводиться с помощью современ-
ных, точных и простых в применении портативных глю-
кометров, одним из которых является Контур Плюс Уан. 
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