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Традиционно основными факторами риска развития хронического панкреатита счи-
тались алкоголь и желчнокаменная болезнь. Имеющиеся фактические данные указывают 
на мультифакториальный характер заболевания. В статье представлены обзор литера-
туры и собственные данные. В исследование включены пациенты с хроническим панкреа-
титом (n = 86). Констатирован диагностический статус, осложнения, факторы риска 
(M-ANNHEIМ). В работе использованы клинические, лабораторные методы исследования 
и КТ органов брюшной полости/УЗИ органов брюшной полости. Статистический анализ 
выполнен с помощью программы STATISTICA 10, адаптированной для медико-биологических 
исследований. Установлено, что 52,8 % пациентов молодого и зрелого возраста хрониче-
ский панкреатит был ассоциирован с образом жизни: присутствовали следующие факто-
ры риска: A+N+N. В молодом и зрелом возрасте формирование осложнений ассоциировано 
с наличием иммунологического фактора риска, а в пожилом и старческом с различными 
метаболическими и токсическими факторами (ROC 0,641 и 0,833 соответственно). 

Ключевые слова: хронический панкреатит, факторы риска.
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В мире наблюдается тенденция к увеличению 
заболеваемости острым и хроническим пан-

креатитом: за последние 30 лет – более чем в 2 раза 
[1]. В развитых странах снизился возраст начала за-
болевания с 50 до 39 лет. Среди заболевших на 30 % 
увеличилась доля женщин. Первичная инвалидиза-
ция больных достигает 15 %, летальность 11,9 % [1, 2]. 
Средний возраст дебюта заболевания составляет 
46 ± 13 лет. При идиопатическом панкреатите сооб-
щается о бимодальном распределении возраста де-
бюта заболевания: раннее начало около 19 лет, позд-
нее начало около 56 лет [3]. 

Все исследователи соглашаются с тем, что хро-
нический панкреатит это группа заболеваний раз-
личной этиологии, отличающихся фазовостью тече-
ния, диффузными или сегментарными изменениями 
экзокринной части, атрофией железистых элемен-
тов, различной тяжести повреждениями протоковой 
системы и прогнозом [4, 5].

Факторы риска. Традиционно основными факто-
рами риска развития панкреатита считались алко-
голь и желчнокаменная болезнь. Однако к настоя-
щему времени большинство исследователей скло-
няются к тому, что подобное утверждение более 
не отражает реальную ситуацию. Этиология хрони-
ческого панкреатита стала более сложной.

Известно, что только небольшая часть пациентов 
с желчнокаменной болезнью заболевает панкреати-
том, и только 5 % лиц, злоупотребляющих алкоголем, 
развивают панкреатит [6]. Pandol и коллеги считают, 
что существуют и другие, менее изученные факторы 
риска формирования хронического панкреатита, ко-
торые оказывают повреждающее действие наряду 
с известными ранее [6]. 

Токсичность алкоголя для поджелудочной желе-
зы реализуется при употреблении 4–5 доз алкоголя 
в день в течение 20 лет [7]. В связи с этим с алкоголь-
ным панкреатитом редко сталкиваются до 35-летнего 
возраста. Известно, что алкоголь повреждает аци-
нарные клетки, что способствует преждевременной 
внутриклеточной активации пищеварительных фер-
ментов и аутолизу поджелудочной железы. Панкреати-
ческие звездчатые клетки активируются непосред-

ственно алкоголем и его метаболитами, а также ци-
токинами и факторами роста, выбрасываемыми 
во время алкоголь-индуцированного некровоспа- 
ления в поджелудочной железе. Активизированные 
панкреатические звездчатые клетки ответственны 
за образование избытка соединительной ткани 
(т. е. фиброгенез) в поджелудочной железе при алко-
гольном хроническом панкреатите [6]. Наиболее ве-
роятно, что повреждение поджелудочной железы за-
висит от суммарной дозы алкоголя, а не от типа напит-
ка. Большие количества пива или вина так же опасны 
как эквивалентное потребление этанола в форме креп-
ких алкогольных напитков, считает Pandol и коллеги [6]. 

Желчнокаменная болезнь является причиной 
хронического панкреатита примерно в 40 % случаев 
и встречается чаще у женщин [7, 8]. Поскольку у па-
циентов с ожирением распространенность желчно-
каменной болезни выше, то риск хронического пан-
креатита увеличивается в связи с возросшей пробле-
мой контроля веса в разных странах мира. При этом, 
у пациентов с размером желчных камней менее 5 мм, 
риск повреждения поджелудочной железы возрас-
тает в 4 раза, по сравнению с пациентами, у кого 
есть конкременты больших размеров [9]. 

Впервые о негативном влиянии курения на под-
желудочную железу Yen S. и коллеги сообщили 
в 1982 году [10]. Прошло более тридцати лет, преж- 
де чем скептическое отношение медицинского сооб-
щества в отношении негативного влияния никотина 
на поджелудочную железу сменилось уверенностью.  
К настоящему времени известно, что курение уве-
личивает риск повреждения поджелудочной железы 
на 50–70 % по сравнению с некурящими [11]. 

Широко изучаются в настоящее время и генети-
ческие ассоциации хронического панкреатита. Наи-
более тщательно изученное расстройство – мута-
ция гена PRSS1, расположенного на 7-й хромосоме, 
наследуемая аутосомно-доминантно, приводящая 
к дефекту катионного трипсиногена. Заболевание, 
ассоциированное с данным дефектом, начинается, как 
правило, в первые два десятилетия жизни и напоми-
нает по клинике рецидивирующие атаки панкреатита 
с прогрессированием к хроническому панкреатиту 

t. g. rayeunevа, li tsoy, S. Е. Aliakseichyk, 
e. m. maluta, d. S. Aliakseichyk

etiOlOgy Of chrOnic pAncreAtitiS

Traditionally, alcohol and gallstone disease were considered as the main risk factors for pan-
creatitis. Actual data available show the multifactorial nature of diseases. Objective: To identify 
risk factors of chronic pancreatitis, and risk factors for complications of the disease. The study 
includes patients with chronic pancreatitis (n = 86). We used clinical, laboratory research methods 
and CT of abdominal cavity organ / ultrasound of abdominal cavity organ. Statistic analysis 
was performed with the use of STATISTICA 10 programme adapted for biomedical researches. 
In 52.8 % of young and middle-aged patients chronic pancreatitis was associated with a way of life: 
the following risk factors were observed: A+N+N. At young and middle age, generation of compli-
cations is associated with the presence of immunological risk factors, and at elderly and senile age – 
with different metabolic and toxic factors (ROC 0.641 and 0.833 respectively).

keywords: chronic pancreatitis, risk factors.
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и раку поджелудочной железы. Частота данного рас-
стройства составляет 1 % среди пациентов с хрони-
ческим панкреатитом [12]. 

Мутации гена CFTR, кодирующего муковисцидоз, 
находят у 25 % пациентов с идиопатическим панкреа-
титом [12]. Несомненно, существуют и другие гене-
тические факторы восприимчивости, оказывающие 
влияние как обособленно, так и в связи с другими 
наследственными или внешне средовыми фактора-
ми. Поиск генов восприимчивости к повреждению 
поджелудочной железы – основная задача генетиче-
ских исследований в панкреатологии на современ-
ном этапе. 

В последние годы исследователи обозначили еще 
одну бесспорную причину формирования панкреати-
та: аутоиммунность [13]. Аутоиммунный панкреатит 
изучен и описан в рамках IgG4-ассоциированного 
заболевания, а так же и как самостоятельная нозо-
логическая форма. В первом случае повреждение 
поджелудочной железы сочетается с другими ауто-
иммунными расстройствами: холангиопатиями, сиало-
аденитом, ретроперитонеальным фиброзом, очаговы-
ми образованиями печени воспалительной природы, 
интерстициальным заболеванием легких, генерали-
зованной лимфаденопатией, ретроорбитальным фиб- 
розом, фиброзом щитовидной или предстательной 
железы [14]. Морфологически аутоиммунный пан-
креатит сопровождается разрушением ацинусов, 
венозными тромбозами, прогрессирующим фибро-
зом органа, инфильтрацией клетками IgG4 [14]. 

Обструкция протоковой системы поджелудочной 
железы может наблюдаться при некоторых врож-
денных ее особенностях, тупой травме живота, ди-
вертикулах двенадцатиперстной кишки, дисфункции 
и стенозе сфинктера Одди и др. [15]. В целом, обструк-
тивные варианты (врожденные и приобретенные) со-
ставляют до 10 % случаев хронического панкреатита. 

Среди других известных причин хронического пан-
креатита называется гиперлипидемия (I и V тип), ги-
перкальциемия, алиментарный фактор, лекарствен-
ные воздействия. Лекарственный токсический пан-
креатит может протекать в виде острой атаки или 
приобретать первично хроническое течение. Извест-
но, что несколько классов препаратов способны вы-
звать повреждение поджелудочной железы: ингибито-
ры ГМГ-КоА-редуктазы, ингибиторы ангиотензинпре- 
вращающего фермента, препараты заместительной 
гормональной терапии (эстрогены), антибиотики (эри-
тромицин, ампицилин, цефтриаксон и др), диуретики 
(фуросемид, гидрохлортиазид), антиретровирусные 
препараты, производные вальпроевой кислоты и др. 
С другой стороны, лекарственный панкреатит имеет, 
как правило, острое течение. 

Полиэтиологичность хронического панкреатита. 
В течение двадцатого века таким образом и объясня-
лось большинство случаев хронического панкреати-
та. В конце прошлого века и первой декаде текуще-
го многие исследователи обратили свое внимание 
на возможное наличие у одного пациента несколь-
ких факторов риска формирования хронического 

панкреатита. Господствовавшее ранее представле-
ние о хроническом панкреатите, как монофактор-
ном заболевании, сменилось мультифакториальными 
концепциями. В настоящее время ведущие специа-
листы в области панкреатологии едины во мнении: 
комбинация одного или более внешне средовых фак-
торов в сочетании с известными или неизвестными 
генетическими объясняет большинство случаев хро-
нического панкреатита [16], что нашло свое отра- 
жение в классификации хронического панкреатита 
M-ANNHEIM [17]. 

Естественное течение хронического панкреати-
та. Каковы же шансы, что за первой атакой панкреа-
тита не последует хронизация? Так Sankaran и коллеги 
в недавнем метаанализе, основанном на 14 иссле-
дованиях указывают на 10 % вероятность формиро-
вания хронического панкреатита после одного или бо-
лее приступов острого панкреатита, причем у мужчин 
риск хронизации выше, чем у женщин [18]. Относи-
тельно благоприятным в данном метаанализе счи-
тается изолированный приступ острого панкреатита 
вследствие желчнокаменной болезни: частота хро-
низации 9 %. В случаях, где панкреатит был связан 
с алкоголем и табаком частота хронизации была 
 соответственно 65 % и 61 % [18]. 

Таким образом, естественное течение хрониче-
ского панкреатита в значительном количестве слу-
чаев характеризуется прогрессированием и поте-
рей функции органа с клиническими проявлениями 
мальнутриции и сахарного диабета. 

Цель исследования: определить факторы риска 
формирования хронического панкреатита и факто-
ры риска развития осложнений заболевания.

Задачи:
● определить диагностический статус у пациен-

тов с типичными клиническими проявлениями хро-
нического панкреатита в соответствии с классифи-
кацией M-ANNHEIM [17];

● установить значимость отдельных факторов 
риска в формировании хронического панкреатита;

● определить наиболее значимые факторы рис- 
ка развития осложнений хронического панкреатита. 

Исследование выполнено как ретроспективное 
наблюдательное, одномоментное, поперечное, мо-
ноцентровое.

Критерии включения в исследование: 
● истории болезни пациентов, соответствующих 

критериям «определенного», «вероятного» и «погра-
ничного» хронического панкреатита [17];

● факт госпитализации по поводу хронического 
панкреатита; 

● период госпитализации 2014–2015 год.
Критерий исключения: 
● отсутствие критериев хронического панкреати-

та M-ANNHEIM.
Пациенты. В исследуемую группу включено 86 па-

циентов с хроническим панкреатитом, госпитали- 
зированных в гастроэнтерологическое отделение 
УЗ «3 ГКБ». Среди них: 60,4 % мужчин (n = 52) 
и 39,6 % женщин (n = 34). Возраст пациентов на мо-
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мент представления находился в диапазоне от 31 го- 
да до 85 лет (M ± m: 54,08 ± 14,7 лет). Средний воз-
раст начала заболевания составил 50,3 ± 14,6 лет. 
Известная продолжительность заболевания: от 1 года 
до 30 лет; средняя продолжительность заболевания 
3,95 ± 4,92лет. 

Среди пациентов исследуемой группы наблюда-
лась следующая сопутствующая патология: желчно-
каменная болезнь (n = 16), мочекаменная болезнь 
(n = 5), ишемическая болезнь сердца (n = 12), сахар-
ный диабет (n = 14), хроническая болезнь почек раз-
личной этиологии со скоростью клубочковой фильт- 
рации от 25 мл\мин до 43 мл\мин (n = 10), полипоз 
желчного пузыря (n = 4), полиостеоартроз с функцио-
нальной недостаточностью от второй до 4 стадий 
(n = 8), язва двенадцатиперстной кишки (n = 5), язва 
желудка (n = 2), цирроз печени (n = 7), дивертикул 
двенадцатиперстной кишки (n = 2), псориаз (n = 2), 
синдром Шегрена (n = 1), язвенный колит (n = 4), бо-
лезнь Крона (n = 3), первичный склерозирующий хо-
лангит (n = 1). 

Диагноз хронический панкреатит был выстав-
лен на основании диагностических критериев, пред-
ложенных в классификации M-ANNHEIM [17]. 

Диагностический статус, согласно M-ANNHEIM [17]:
«Определенный» хронический панкреатит – один 

или несколько из следующих критериев:
1. Кальцификация поджелудочной железы.
2. Умеренные или тяжелые изменения протоков 

поджелудочной железы (по Кембриджской класси-
фикации).

3. Выраженная постоянная экзокринная недо-
статочность поджелудочной железы (например, сте-
аторея, которая значительно уменьшается при при-
еме ферментов).

4. Типичная для хронического панкреатита гисто-
логическая картина.

«Вероятный» хронический панкреатит – один 
или несколько из следующих критериев:

1. Легкие изменения протоков (по Кембридж-
ской классификации).

2. Псевдокиста(ы) – постоянно существующая 
или рецидивирующая.

3. Патологические результаты функциональных 
тестов (показателей фекальной эластазы-1, секрети-
нового теста, секретин-панкреозиминового теста.

4. Эндокринная недостаточность (например, па-
тологические результаты теста толерантности к глю-
козе.

«Пограничный» хронический панкреатит – это 
хронический панкреатит с типичной клинической 
картиной панкреатита, но при отсутствии критериев 
«вероятного» или «определенного» хронического пан-
креатита. Эта форма предполагается при развитии 
1-го эпизода острого панкреатита в случае наличия 
или отсутствия следующих факторов:

1. Семейный анамнез заболеваний поджелудоч-
ной железы (например, другие члены семьи также 
болели острым панкреатитом или раком поджелу-
дочной железы).

2. Имеют место факторы риска M-ANNHEIM:
● Multiple – многофакторная классификация;
● Alcohol – злоупотребление алкоголем;
● Nicotine – влияние никотина;
● Nutrition – нутритивные факторы;
● Heredity – наследственность;
● Efferentpancreaticduct factors – факторы, влия-

ющие на диаметр панкреатических протоков и отток 
секрета ПЖ;

● Immunological factors – иммунологические фак-
торы;

● Miscellaneous and metabolic factors – различ-
ные другие и метаболические факторы.

Биохимическое исследование сыворотки крови: 
определялись общий белок, альбумин, общий били-
рубин, креатинин, мочевина, липидный спектр, ала-
нинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, 
амилаза, щелочная фосфатаза, гаммаглутамилтранс- 
пептидаза, К+, Na+, Са++, Cl–. Исследовался углеводный 
обмен: глюкоза натощак, гликемический профиль, 
гликозилированный гемоглобин. Всем пациентам вы-
полнялся общий анализ крови, мочи, копрограмма. 

Инструментальные исследования. Выполнялась 
электрокардиография в 12 отведениях, фиброэзофа-
гогастродуоденоскопия, ультразвуковое исследова-
ние органов брюшной полости и/или компьютерная 
томография органов брюшной полости. Томограммы 
изучались в электронном окне, адаптированном 
к мягкотканной среде. Оценка результатов визуали-
зирующих методов исследования проводилась в соот-
ветствии с Кембриджской шкалой [20]. У всех па- 
циентов выполнен тест идентификации алкогольной 
зависимости «Gage». 

Статистическая обработка. Для обработки ста-
тистических данных применялся пакет «STATISTICA 10», 
адаптированный для медико-биологических иссле-
дований. 

Хронический панкреатит определенный конста-
тирован у 28(33 %) пациентов, вероятный у 38 (44 %), 
пограничный у 20 (23 %).

Определена распространенность факторов рис- 
ка хронического панкреатита в исследуемой группе 
в возрастном аспекте: молодой, зрелый, пожилой 
и старческий возраст (см. табл. 1). 

В молодом и зрелом возрасте (31–59 года) са-
мыми распространенными факторами риска были 
алкоголь (56 %), никотин (61 %) и нутритивный (47 %). 
В старческом возрасте (75–89 лет) основными фак-
торами риска были нарушения оттока панкреатиче-
ского секрета и различные метаболические и токси-
ческие факторы (по 89 %) (см. табл. 1). 

При сравнительном анализе установлено, что час- 
тота алкогольной этиологии достоверно выше у па-
циентов в молодом, зрелом и пожилом возрасте, чем 
в старческом: р для всех пропорций <0,05. В то же 
время в старческом возрасте достоверно чаще, чем 
в других возрастных группах констатировано нали-
чие факторов, затрудняющих отток панкреатическо-
го секрета и различные токсические и метаболиче-
ские факторы: р для всех пропорций <0,05. 
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У 7 пациентов хронический панкреатит развился 
на фоне дислипидемии с преобладанием гипертри-
глицеридемии. У этих пациентов коэффициент атеро-
генности определен в диапазоне от 5,7 до 15. У 4 па-
циентов возрастной группы до 44 лет сосуществующи-
ми заболеваниями были: первичный склерозирующий 
холангит, болезнь Крона, псориаз, синдром Шегрена. 

При анализе факторов риска развития хрониче-
ского панкреатита выявлено, что у только у 2 пациен-
тов присутствовало по 1 фактору риска (метаболи-
ческий (М) и нарушение оттока панкреатического 
секрета (Е)); у 42 – 2 фактора риска; у 34 – 3, у 8 – 4 
и более факторов риска (см. рис. 1).

Как видно из рисунка 1, у 98 % пациентов иссле-
дуемой группы присутствовалонесколько факторов 
риска развития хронического панкреатита. Проана-
лизирована частота явления «два и более фактора 
риска (A+N+N)» в двух группах пациентов: 1 – моло-
дой и зрелый возраст (n = 53) и пожилой и старче-
ский (n = 33). «Два и более фактора риска (A+N+N)» 
в 1 группе присутствовали у 28 из 53 (52,8 %) пациен-

тов. Во второй группе «два и более фактора риска 
(A+N+N)» присутствовали у 6 из 33 пациентов. Уста-
новлено, что в 1 группе частота изучаемого явления 
встречалась достоверно чаще, вероятность ошибки 
точным методом Фишера р = 0,012. 

Проанализирована частота явления «два факто-
ра риска (M+E)» в двух группах пациентов: 1 – моло-
дой и зрелый возраст (n = 53) и пожилой и старче-
ский (n = 33). «Два фактора риска (М+Е)» в 1 группе 
присутствовали у 3 из 53 пациентов. Во второй группе 
«два фактора риска (М + Е)» присутствовали у 12 
из 33 пациентов. Установлено, что во 2 группе частота 
изучаемого явления встречалась достоверно чаще, ве-
роятность ошибки точным методом Фишера р = 0,004. 

Таким образом, в возрастной группе от 31 до 
59 лет у основной массы пациентов (52,8 %) конста-
тированы факторы риска хронического панкреати-
та, которые относят к ассоциированным со стилем 
жизни. Поэтому хронический панкреатит в молодом 
и зрелом возрасте, можно назвать заболеванием, 
ассоциированным с образом жизни (lifestyle-related 
diseases). Впервые этот термин применительно к хро-
ническому панкреатиту опубликован Otsuki и колле-
гами в 2007 году [21].

В исследуемой группе мы наблюдали обратимые 
и необратимые осложнения заболевания (см. табл. 2). 

Таблица 2. Осложнения хронического панкреатита 
в разных возрастных группах

Осложнения
Возраст

31–44 45–59 60–74 75–89

Экзокринная недо-
статочность

23(85 %) 21(78 %) 14(67 %) 8(89 %)

Эндокринная недо-
статочность

3(11 %) 6(21 %) 2(10 %) 2(22 %)

Желтуха 15(56 %) 13(46 %) 5(24 %) 3(33 %)

Кисты 2(7 %) 4(14 %) 1(5 %) 2(22 %)

Деструкция 2(7 %) 3(11 %) 0(0 %) 0(0 %)

Инвазия в соседние 
органы

1(4 %) 0(0 %) 3(14 %) 0(0 %)

СПГ 3(11 %) 3(11 %) 1(5 %) 1(11 %)

Новообразования 1(4 %) 1(4 %) 0(0 %) 2(22 %)

n 27 28 21 9

При включении в логистический регрессионный 
анализ всех семи групп факторов риска обнаруже-
ны наиболее значимые в развитии осложнений: 
в возрасте от 31 до 59 лет:

B
Стд. 

ошибка
Вальд ст. св. Знч. Exp(B)

Immunological –1,419 0,651 4,750 1 0,029 0,242

Константа 0,288 0,540 0,284 1 0,032 1,333

В возрасте старше 60 лет:

B
Стд. 

ошибка
Вальд ст. св. Знч. Exp(B)

Miscellaneous 3,219 1,225 6,907 1 0,009 25,000

Константа –2,996 1,025 8,547 1 0,003 0,050

ROC-анализ позволил выявить информативность 
наличия данного признака (см. рис. 2).

Таблица 1. Факторы риска развития хронического пан-
креатита в различных возрастных группах

Фактор риска

Возрастной диапазон, лет

31–44, 
n = 27

45–59, 
n = 28

60–74, 
n = 21

75–89, 
n = 9

Alcohol, 
N и %

141 
(52 %)

171 

(61 %)
61 

(29 %)
01 

(0 %)

Nicotine 
N и %

16 
(59 %)

18 
(64 %)

14 
(67 %)

4 
(44 %)

Nutrition 
N и %

12 
(44 %)

14 
(50 %)

7 
(50 %)

3 
(33 %)

Heredity 
N и %

7 
(26 %)

5 
(18 %)

1 
(7 %)

0 
(0 %)

Efferentpancreaticduct 
N и %

92 

(33 %)
122 

(43 %)
92 

(43 %)
82 

(89 %)

Immunological 
N и %

8 
(30 %)

7 
(25 %)

3 
(14 %)

0 
(0 %)

Miscellaneous 
and Metabolic N и %

83 

(30 %)
133 

(43 %)
133 

(62 %)
83 

(89 %)

1 – Р < 0,05.
2 – Р < 0,05.
3 – Р < 0,05.

Рисунок 1. Сочетание факторов риска хронического 
панкреатита в исследуемой группе
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В качестве иллюстрации полиэтиологичности хро-
нического панкреатита приводится выписка из исто-
рии болезни пациента К., 32 лет. Пациент госпи- 
тализирован в гастроэнтерологическое отделение 
УЗ «3 ГКБ» 12.04.2015 года с абдоминальным боле-
вым синдромом, многократной рвотой, не принося-
щей облегчения. В течение предшествующих двух лет 
дважды был госпитализирован в хирургическое отде-
ление УЗ «БСМП» г. Минска с подобной клинической 
картиной, где был выставлен диагноз «острый пан-
креатит». Данное ухудшение пациент связывает с учас- 
тием в загородном пикнике, где со слов пациента 
он выпил 50 грамм водки и съел небольшой кусок 
шашлыка. В целом алкоголь употребляет несколько 
раз в год, до 100 мл вина. Работает. Не курит. Не же-
нат. Объективное исследование: Правильного тело- 
сложения. Рост 181 см, вес 72 кг, индекс массы тела 
22 кг/м2 . Под кожей век обнаружены ксантелазмы 
в виде плоских узелков желтого цвета. При перкуссии 
и аускультации сердца и легких особенностей не вы-
явлено. Отмечается вздутие живота. На коже живо-
та  цианотические пятна. Болезненность при паль-
пации в эпигастрии, в правом пояснично-реберном 
углу, симптом «резинового живота». 

Лабораторно в общем анализе крови определен 
лейкоцитоз до 12*109/л, диастаза мочи до 600 ед/л. 
Биохимический анализ крови выполнен после третье-
го по счету забора крови из вены на пятый день гос- 
питализации. Во время первых двух заборов в сыво-
ротке наблюдался хилез и получить количественные 
данные по отдельным показателям в автоматическом 
биохимическом анализаторе не представлялось воз-
можным. Была констатирована гиперамилаземия 
до 1200 ИЕ/л и гипертриглицеридемия до 9 мкмоль/л. 

При ультразвуковом исследовании выявлено уве-
личение размеров головки поджелудочной железы 

до 32 мм, неровность ее контуров, снижение эхо- 
генности паренхимы. В ткани железы обнаружены ги-
перэхогенные участки без акустической тени до 3–4 мм 
в диаметре («фиброзные тяжи»). Максимальный диа-
метр главного панкреатического протока в области 
тела до 4–5 мм. Констатирована спленомегалия: 
150 мм*65 мм, расширение селезеночной вены до 
10 мм, портальной до 14 мм. При фиброгастродуо-
деноскопии признаки эритематозной гастродуоде-
нопатии.

На основании клинических данных, результатов 
лабораторных и инструментальных исследований вы-
ставлен диагноз: хронический панкреатит, вероят-
ный, смешанной этиологии, обострение. Гипертригли-
церидемия. 

Пациенту назначено следующее лечение: кеторо-
лак 0,03 внутримышечно 3 раза в сутки; омепразол 
0,04 2 раза в сутки внутривенно; антибактериаль-
ная терапия (цефтриаксон 2 г/сутки + метранида- 
зол 0,5 г/сутки внутривенно), пентоксифиллин 0,1 
на 400 мл физиологического раствора внутривенно. 
Болевой синдром и рвота купированы в течение 48 ча- 
сов. Добавлен к лечению панкреатин в минимик- 
росферах по 25 000 внутрь во время приема пищи 
3 раза в день. Кеторолак отменен через 5 дней. Лече-
ние продолжено до 10 дней. Пациенту рекомендовано:

● соблюдение диеты: прием пищи 5–6 раз в сутки. 
Способ приготовления пищи: варка, на пару, тушение, 
запекание. Исключить свежие овощи и фрукты, про-
дукты и блюда промышленного приготовления, консер-
вирования и маринады, легко усваиваемые углеводы;

● наблюдение гастроэнтеролога 1 раз в год; УЗИ 
органов брюшной полости 1 раз в год;

● прием розувостатина 5 мг на ночь на 2 месяца 
с последующим контролем липидного спектра, транс-
аминаз и коррекцией дозы при необходимости;

Рис. 2. Информативность признака: а – «Immunologicalfactors» у пациентов в возрасте до 60 лет (Immunological factors – пло-
щадь под кривой 0,641 (95 % ДИ 0,477–0,805)); б – «Miscellaneousfactors» у пациентов в возрасте старше 60 лет 

(Miscellaneous factors – площадь под кривой 0,833(95 % ДИ 0,638–0,999))



42

Обзоры и лекции
● прием панкреатина в минимикросферах по 

10 000 3 раза в день во время еды.
Данная история болезни демонстрирует класси-

ческое течение хронического панкреатита с рецидиви-
рующими приступами абдоминальных болей 1–2 раза 
в год на фоне гипертриглицеридемии. Текущее обо-
стрение было спровоцировано минимальным коли-
чеством алкоголя и «неподходящей» пищей. В даль-
нейшем при соблюдении рекомендаций имеются 
основания предполагать благополучное течение за-
болевания в результате коррекции липидного спект- 
ра и полного исключения алкоголя. 

Определенный диагноз хронического панкреа-
тита констатирован у 28 (33 %) пациентов, вероят-
ный у 38 (44 %), пограничный у 20 (23 %). Отсутствие 
уверенности в диагнозе не позволяет обеспечить 
эффективное лечение и мониторинг пациентов с хро-
ническим панкреатитом. 

У 52,8 % пациентов молодого и зрелого возраста 
хронический панкреатит был ассоциирован с обра-
зом жизни: присутствовали следующие факторы рис- 
ка: A+N+N.

В молодом и зрелом возрасте формирование 
осложнений ассоциировано с наличием иммуноло-
гического фактора риска, а в пожилом и старческом 
с различными метаболическими и токсическими фак-
торами (ROC 0,641 и 0,833 соответственно). 
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