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Актуальность
Хронический панкреатит (ХП) является мультидисци-

плинарной проблемой, с которой может столкнуться не 
только профильный специалист-гастроэнтеролог, но и тера-
певт, педиатр, эндокринолог, хирург и врач общей практики. 
За последние 10 лет уровень заболеваемости ХП вырос в 
4 раза и составляет 27,4–50 случаев на 100 тыс. взрослого на-
селения. В практике амбулаторного врача-гастроэнтеролога 

больные ХП составляют около 35–45%, в гастроэнтерологи-
ческом отделении стационара – до 20–45% [1].

Введение
Общие критерии ХП по данным методов визуализации – 

фиброз, расширение и деформация протоков, кальцинаты 
в паренхиме поджелудочной железы (ПЖ) или ее атро-
фия  – формируются на поздней стадии заболевания  [2]. 
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Аннотация
За последние 10 лет уровень заболеваемости хроническим панкреатитом (ХП) вырос в 4 раза и насчитывает 27,4–50 случаев на 100 тыс. 
взрослого населения. В практике амбулаторного врача-гастроэнтеролога больные ХП составляют около 35–45%, в гастроэнтерологическом 
отделении стационара – до 20–45%. Критерии ХП по данным методов визуализации – фиброз, расширение и деформация протоков, кальци-
наты в паренхиме поджелудочной железы или ее атрофия – формируются на поздней стадии заболевания, в то же время диагностика забо-
левания на стадии с потенциально обратимыми изменениями остается сложной задачей ввиду отсутствия четких диагностических инстру-
ментальных и лабораторных маркеров подтверждения минимальных изменений в паренхиме поджелудочной железы. Однако некоторые 
методы в совокупности с детальным сбором анамнеза, выявлением значимых факторов риска и сопоставлением их с клинической картиной 
все же представляют собой интерес для ранней диагностики хронического панкреатита. 
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Abstract
Over the last 10 years, the incidence of chronic pancreatitis (CP) has increased 4 times and nowadays is about 27.4–50 cases per 100 000 adults. In the 
outpatient gastroenterologist practice, patients with CP account for about 35–45%, in the hospital gastroenterology department – up to 20–45%. 
CP criteria according to imaging methods – fibrosis, duct dilatation and deformation, calcifications in the pancreatic parenchyma or its atrophy – are 
formed at a late stage of the disease. Simultaneously, diagnosis at the early stage with potentially reversible changes remains difficult, due to the lack 
of clear instrumental and laboratory findings confirming minimal changes in the pancreas. However, some methods in combination with a detailed 
history taking, risk factors identification in comparison with the clinical features are of interest for the early diagnosis of chronic pancreatitis. 
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На этом этапе потребность в медицинской помощи возни-
кает уже в связи с наличием осложнений; необратимость 
фиброза ПЖ существенно снижает вероятность благопри-
ятного прогноза у данной категории пациентов. В то же 
время стадия заболевания с потенциально обратимыми 
морфологическими и функциональными изменениями  – 
«ранний, предполагаемый панкреатит» – представляет 
сложность для клинициста в диагностическом плане, по-
скольку на данный момент не существует четких диагно-
стических маркеров подтверждения минимальных началь-
ных изменений в паренхиме ПЖ. 

Арсенал современной лабораторной диагностики и ме-
тодов визуализации применим лишь для диагностики ХП 
на поздних стадиях, что подчеркивает ключевую роль де-
тального сбора анамнеза и комплексной оценки совокуп-
ности факторов риска для ранней диагностики ХП. 

Заподозрить и искать: что мы можем  
на ранних стадиях?

Ведущая роль в формировании ХП отводится злоупо-
треблению алкоголем, курению и наследственным генным 
мутациям [3]. Употребление алкоголя как пусковой фактор 
развития ХП наблюдается у 70–80% больных ХП [4]. Одна-
ко этиология данного заболевания крайне разнообразна – 
лишь у 4% лиц, злоупотребляющих алкоголем, в последую-
щем разовьются симптомы ХП. 

Определить наличие этиологических факторов: 
классификация M-ANNHEIM

Из существующих ныне классификаций наиболее пол-
но учитывающей многофакторную природу данного за-
болевания является классификация M-ANNHEIM. Она 
учитывает следующие моменты: (M)ультифакторность, 
употребление (А)лкоголя, (N)икотиновая зависимость,  
(N)утритивные факторы, (Н)аследственность, (E)фферент-
ные факторы, (I)ммунологические факторы, (M)етаболи-
ческие факторы.

1. Алкоголь
Ранее алкогольный панкреатит определялся как разви-

тие панкреатита у лиц, употребляющих более 80 г этанола 
в день в течение нескольких лет [5]. Однако на сегодняш-
ний день доказано, что меньшее употребление алкоголя 
(умеренно повышенное – 20–80 г в день и умеренное <20 г  
в день) также способно провоцировать развитие ХП, клю-
чевой момент – регулярность [6]. 

2. Курение
Никотин – доказанный фактор риска прогрессирования 

ХП и фиброзирования ПЖ [7]. При сборе анамнеза необ-
ходимо помимо установления факта курения выяснить 
индекс пачко-лет. Для этого количество выкуриваемых па-
чек сигарет в день умножается на количество лет, в течение 
которых пациент курит.

3. Нутритивные факторы
По некоторым данным, преобладание в питании жиров 

и белков может быть ассоциировано с воспалительными 
изменениями в ПЖ [8]. Доказана связь гиперлипидемии 
с рецидивирующим острым панкреатитом (ОП), который 
в свою очередь может предшествовать перерождению  
в ХП [9]. 

4. Наследственность
Наследственный характер ХП можно заподозрить при 

выявлении закономерности в его возникновении в кон-
кретной семье. Перед этим должны быть исключены дру-
гие этиологические факторы ХП. Мутации в генах PRSS1, 
SPINK1, CFTR ассоциированы с развитием наследственно-
го панкреатита [10–12].

5. Эфферентные, иммунологические и метаболические 
факторы

К эфферентным факторам, влияющим на отток секрета 
из ПЖ, относятся сдавление панкреатического протока 

опухолью, посттравматические стенозы протоков ПЖ и 
дисфункция сфинктера Одди [9]. 

Одной из врожденных причин обструктивного панк-
реатита может быть добавочный проток ПЖ, который 
присутствует у здоровых людей и в норме. Он либо сое-
диняется с вирсунговым протоком и впадает в двенадца-
типерстную кишку (ДПК) через большой дуоденальный 
сосочек, либо открывается в ДПК самостоятельно через 
малый дуоденальный сосочек. В ряде случаев в результате 
нарушения эмбриогенеза нарушается формирование нор-
мальной протоковой системы ПЖ и главную функцию по 
ее дренированию берет на себя добавочный проток. Рас-
пространенность данной патологии в популяции – около 
10% [13]. В основном данная аномалия протекает бессим-
птомно, но в случае несоответствия диаметра малого со-
сочка количеству поступающего в него панкреатического 
сока происходит нарушение оттока секрета ПЖ, что может 
спровоцировать развитие обструктивного ХП. Обостре-
нию данного порока могут способствовать также и глав-
ные этиологические факторы ХП – алкоголь и курение – 
что еще раз подчеркивает первостепенную роль внешних 
этиологических факторов в формировании ХП.

К иммунологическим факторам риска развития ХП от-
носят аутоиммунный панкреатит, ХП при синдроме Шег-
рена, а также ХП при первичном склерозирующем холан-
гите и первичном билиарном циррозе. 

Данная классификация предполагает также стадирова-
ние ХП в зависимости от наличия/отсутствия болевого 
синдрома в сочетании с экзо-/эндокринной недостаточно-
стью, а также оценку тяжести течения ХП. Однако на на-
чальном этапе заболевания болевой синдром может быть 
единственным проявлением ХП [14], поэтому остановимся 
на этиологической классификации M-ANNHEIM и перей-
дем к дальнейшим способам раннего выявления ХП.

Болевой синдром в помощь  
при ранней диагностике ХП

После установления наличия у пациентов предраспо-
лагающих к развитию ХП факторов необходимо оценить 
анамнез и клинические проявления заболевания. 

Одним из наиболее частых факторов риска развития ХП 
являются предшествующие ему эпизоды ОП, проявлением 
которого является интенсивный болевой синдром. В иссле-
довании NAPS2, в котором приняли участие почти 900 па-
циентов, эпизоды ОП предшествовали постановке диа-
гноза ХП у 70,7% пациентов. При анализе данных (данных 
пациентов с подтвержденным диагнозом ХП) установлено, 
что факторами, повышающими вероятность развития ХП 
на фоне эпизодов ОП, являются более молодой возраст при 
постановке диагноза ХП, белая раса, боли в животе, псев-
докисты и расширение/стриктура протоков ПЖ, в то вре-
мя как факторами, связанными с более низкими шансами 
наличия предшествующего ОП, стали экзокринная недо-
статочность и атрофия ПЖ [15]. 

В ретроспективном исследовании, проводимом с 2012 по 
2020 г., среди 274 пациентов примерно у 37,6% пациентов до 
постановки диагноза ХП не наблюдалось предшествующего 
приступа ОП. У данной категории пациентов чаще выявля-
ли образования камней в протоках ПЖ, а объем ПЖ сокра-
щался быстрее [16]. Понимание разных механизмов форми-
рования ХП с предшествующим ОП или без такового может 
помочь в раннем выявлении пациентов с повышенным ри-
ском развития ХП. Молодой возраст, алкогольный анамнез, 
эпизоды ОП, наличие псевдокист, стриктур протоков ПЖ, 
болевой абдоминальный синдром являются наиболее вероят-
ными маркерами дальнейшего прогрессирования воспали-
тельных и фиброзных изменений ПЖ и развития ХП. 

Наличие только лишь болевого синдрома у пациента без 
факторов риска и наличия дополнительных симптомов не 
является достаточным для постановки диагноза ХП. Одна-
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ко абдоминальная боль при ХП является многокомпонент-
ным процессом, и детализация ее характеристик может 
помочь в правильной трактовке происхождения.

Классическая «опоясывающая боль» при обострении 
ХП, возникающая при обострении заболевания, может от-
личаться от боли, связанной со структурной перестройкой 
ПЖ. «Опоясывающие боли» возникают не только в связи с 
поражением ПЖ, но также обусловлены скоплением газов 
в поперечной ободочной кишке. На высоте приступа из-за 
выраженного метеоризма боль может приобретать разли-
той характер, имитируя картину «острого живота» (реак-
тивное воспаление примыкающей к ПЖ брюшины) [17]. 
При прогрессировании фиброза, формировании псевдо-
кист, развитии внутрипротоковой гипертензии боль ста-
новится более локализованной – она определяется в эпи-
гастральной области и/или левом подреберье, усиливается 
после еды и уменьшается при голодании, в положении сидя 
и наклоне вперед [18].

Лабораторная и инструментальная 
диагностика – все ли так безнадежно?

Панкреатическая эластаза – информативно,  
но поздно
«Золотым стандартом» лабораторной диагностики ХП 

является определение уровня панкреатической эластазы в 
кале [19], однако этот метод несовершенен и имеет диагно-
стическую ценность только при выраженной экзокринной 
недостаточности ПЖ (ЭкзНПЖ). ЭкзНПЖ представляет 
собой состояние недостаточной пищеварительной способ-
ности (коэффициент абсорбции жира <93%), вызванное 
тяжелой потерей экзокринной функции ПЖ, несмотря 
на различную компенсацию за счет усиления внепанкре-
атического липолиза [20]. Выраженность ЭкзНПЖ можно 
разделить на 4 стадии [21]:

•  стадия I (мягкая) характеризуется уровнем панкреа-
тической эластазы 100–200 мкг/г – на данном этапе от-
сутствуют клинические и/или лабораторные признаки 
стеатореи; при наличии стеатореи стоит рассмотреть 
непанкреатические причины;

•  стадия II (умеренная) – уровень эластазы снижается 
до <100 мкг/г, однако также отсутствуют признаки сте-
атореи;

•  стадия III – продолжает снижаться уровень эластазы, 
а также падает коэффициент абсорбции жира (на этом 
этапе может быть выявлено повышение уровня ней-
трального жира в копрограмме), что сопровождается 
первыми признаками стеатореи при нормальном уров-
не жирорастворимых витаминов в сыворотке крови 
без нутритивной недостаточности;

•  стадия IV – отклонение всех перечисленных параме-
тров, а также появление признаков нутритивной недо-
статочности.

При легкой степени недостаточности внешнесекретор-
ной функции чувствительность метода составляет 63%. 
Также следует отметить тот факт, что чувствительность 
данного метода резко снижается при состояниях, сопро-
вождающихся ускорением пассажа по кишечнику (диарея, 
полифекалия), а также вследствие бактериального гидро-
лиза эластазы при синдроме избыточного бактериального 
роста.

Применение заместительной ферментной терапии на ста-
дии I и II может быть не лучшим подходом в лечении ранней 
стадии заболевания, поскольку на данном этапе резервные 
способности ПЖ могут быть восстановлены без примене-
ния ферментной терапии, а их использование может, наобо-
рот, привести к прогрессированию ЭкзНПЖ [21]. 

Термин ЭкзПЖ относится строго к стадиям III и IV, 
которые следует лечить с помощью ферментных препа-
ратов, – на этом этапе определение панкреатической элас-
тазы имеет существенную диагностическую ценность, при 

этом стадия IV также требует добавления питательных 
микроэлементов [20, 21]. Соответственно, можно сделать 
вывод, что эластаза-1 кала имеет недостаточную диагно-
стическую ценность при раннем ХП: метод обладает вы-
сокой чувствительностью и специфичностью лишь при 
тяжелой степени ЭкзПЖ, что нехарактерно для раннего 
панкреатита [22].

Следует также подчеркнуть, что уровень эластазы ниже 
нормы, но выше 50 мкг/г может встречаться при различ-
ных состояниях, таких как пожилой возраст, диабет, син-
дром раздраженного кишечника, воспалительные заболе-
вания кишечника, почечная недостаточность и пр. [23], что 
может привести к неверной интерпретации данного ана-
лиза и гипердиагностике ХП.

Дыхательные тесты – перспективный,  
но пока недоступный метод
На данный момент разработаны дыхательные тесты с 

применением С13-меченных липидов. Суть метода заклю-
чается в приеме пробной порции пищи вместе с С13-мечен-
ными липидами, которые в дальнейшем должны быть пе-
реработаны липазой ПЖ до всасываемых моноглицеридов 
и свободных жирных кислот, которые затем поступают в 
печень, где при дальнейшей их обработке вырабатывается 
13СО2, который транспортируется в легкие и выдыхается. 
Чем меньше количество выделяемого 13СО2, тем больше не-
достаточность липазы, а соответственно, и ЭкзНПЖ [24].

Перспектива данного метода заключается в возможно-
сти выявить ЭкзНПЖ на легкой и умеренной стадии, а 
также возможности оценить эффективность проводимой 
заместительной ферментной терапии. В России данный 
метод пока недоступен.

Ультразвуковое исследование, компьютерная 
и магнитно-резонансная томография брюшной 
полости – найдем ли мы то, что ищем?
 Объединенным Европейским гастроэнтерологическим 

обществом предложены следующие критерии диагности-
ки раннего ХП: деформированный проток ПЖ>3 мм; ги-
перэхогенная стенка протока ПЖ и ее неравномерность. 
Ультразвуковое исследование органов брюшной полости 
имеет ограниченную ценность в диагностике раннего 
ХП, поскольку изменения протоков при данном виде ис-
следования не различимы. Однако этот метод полезен в 
дифференциальной диагностике абдоминального болево-
го синдрома (с целью исключения других причин болей в 
животе), а также для оценки прогрессирования ХП в дина-
мике – выявляются дилатация главного панкреатического 
протока (ГПП), внутрипротоковые отложения кальция, а 
также истончение паренхимы ПЖ и неравномерность ее 
контуров.

Маркерами ХП при компьютерно-томографическом ис-
следовании являются атрофия железы, дилатация ГПП, 
наличие конкрементов в протоках, интра- или перипанк-
реатические кисты, тромбоз селезеночной вены, которые 
также формируются на поздних стадиях заболевания [23].

С помощью магнитно-резонансной томографии лучше 
визуализируются жидкостные структуры – ГПП и псевдо-
кисты. У пациентов без специфических изменений на ком-
пьютерной томографии с помощью магнитно-резонанс-
ной холангиопанкреатографии (МРХПГ) можно выявить 
начальную дилатацию ГПП, стриктуры и патологические 
ответвления ГПП, которые являются маркерами раннего 
ХП [25]. 

Эндоскопическая ультрасонография 
При отсутствии изменений по данным компьютерной 

томографии и МРХПГ следует выполнить эндоскопиче-
скую ультрасонографию (ЭУС). В данном случае скани-
рование проводят непосредственно через стенку желудка 
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и ДПК, что позволяет наиболее точно оценить структуру 
органа и состояние протоковой системы. Критерии для об-
наружения незначительных изменений в структуре парен-
химы и протоков ПЖ представлены в табл. 1.

Критерии диагноза ХП по данным ЭУС:
1. Определенный ХП:
•  1 главный A признак (+) ≥3 дополнительных признака;
•  1 главный A признак (+) главный B признак;
•  2 главных A признака.

2. Предположительный ХП:
•  1 главный A признак (+) <3 дополнительных признака;
•  1 главный B признак (+) ≥3 дополнительных признака;
•  ≥5 дополнительных признаков (любых).
3. Неопределенный ХП:
•  3–4 дополнительных признака, отсутствие главных 

признаков;
•  1 главный В признак или в сочетании с <3 дополнитель-

ными признаками.
Данный метод представляет наибольшую диагностиче-

скую ценность при выявлении раннего ХП, однако досту-
пен не во всех учреждениях.

Заключение
В настоящее время диагностика ХП на ранних стадиях 

остается сложной задачей ввиду неспецифической карти-
ны и отсутствия достоверных критериев визуализации. 
Среди методов, наиболее применимых для диагностики 
раннего ХП, следует отметить ЭУС, а также МРХПГ. Опре-
деление панкреатической эластазы также применимо по 
большей части к выраженной экзо-/эндокринной недоста-
точности ПЖ, формирующейся на поздних стадиях, одна-
ко, возможно, в будущем в терапевтическую практику бу-
дут внедрены дыхательные тесты с возможностью ранней 
диагностики ХП. Поэтому в сложившихся условиях важ-
ная роль должна отводиться детальному сбору анамнеза, 
выявлению значимых факторов риска и сопоставлению 
их с клинической картиной (молодой возраст, алкоголь-
ный анамнез, эпизоды ОП, начальные изменения протоков 
ПЖ, болевой абдоминальный синдром). Для диагностики 
раннего панкреатита необходим новый подход, не только 
основанный на методах визуализации сформировавшихся 
осложнений ХП, но и учитывающий минимальные измене-
ния в паренхиме органа, и лабораторные тесты, способные 
выявить начальные отклонения в работе ПЖ.
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