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1. ВВЕДЕНИЕ 

В современной гастроэнтерологии диагностика хронического панкреатита (ХП) на ранней 

стадии является одной из сложных задач. Более 15 лет назад был предложен термин – 

«ранний хронический панкреатит» (РХП), который характеризует состояние 

поджелудочной железы, при котором уже имеются незначительные патологические 

процессы в ней, но хронический панкреатит ещё не развился. РХП расценивается как 

обратимое состояние. В настоящее время не выработано универсального подхода к 

постановке диагноза «ранний хронический панкреатит» (РХП). Это обусловлено 

неспецифической клинической картиной и незначительностью морфологических 

изменений, а также отсутствием общепринятых клинико-диагностических стандартов. 

Важно учитывать возможную этиологию, факторы риска, клиническую картину и 

осложнения заболевания у пациентов с подозрением на ХП. ХП обычно диагностируется с 

использованием ряда методов визуализации, которые могут обнаружить морфологические 

изменения в поджелудочной железе (ПЖ), а также лабораторных тестов, определяющих 

функциональную недостаточность органа.1 Однако функциональная недостаточность ПЖ 

свойственна поздним стадиям ХП и не подходит для ранней его диагностики. 

Раннее выявление панкреатита и своевременная прецизионная терапия может смягчить 

течение заболевания и улучшить качество жизни с помощью экономически эффективного 

подхода современной медицины. 2 

Несмотря на значительный прогресс в визуализации, диагностика РХП остается спорной и 

сложной. 3, 2,4 Терминальная стадия ХП - это хорошо описанные структурные особенности 

фиброза, деформация панкреатических протоков, кальцификация и / или атрофии, наряду 

с различными признаками тяжелой хронической боли. 
5,6 

Диагностика ХП на поздних его стадиях, когда имеются явные признаки 

прогрессирующего процесса с грубыми морфологическими проявлениями не вызывает 

особых затруднений. Для улучшения клинических результатов и предупреждения 

осложнений на поздних стадиях ХП необходима его диагностика и лечение на ранних 

стадиях заболевания. Своевременная неинвазивная диагностика фиброзных изменений в 

ПЖ имеет существенное значение в связи со значительной ролью фиброза в 

прогрессировании ХП, в том числе раннего. 7 Для замедления фиброзных процессов в 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1424390318301133#bib4
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1424390318301133#bib4
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ПЖ и улучшения состояния пациентов необходима модификация образа жизни, 

включающая полный отказ от алкоголя, соблюдение диетических рекомендаций, 

проведение адекватной замеcтительной ферментной терапии. Добиться 

удовлетворительных результатов лечения ХП и замедления, а при раннем ХП и регрессе 

фиброзных процессов, возможно при своевременном выявлении фиброза ПЖ.8,9 Таким 

образом, для диагностики РХП нужен новый подход, основанный не только на 

морфологии и учитывающий индивидуальные особенности пациентов: факторы риска, 

клинические проявления, результаты визуализации и серологические биомаркеры.  

2.Хронический панкреатит, общие положения. 

2.1 Определение 

Диагноз ХП основывается на сочетании анализа истории болезни, факторов риска, 

результатов визуализации, эндоскопии и оценки функции ПЖ.  Международной группой 

экспертов было разработано новое определение ХП. При ХП развиваются 

воспалительные изменения и формируется фиброз в паренхиме ПЖ у лиц с 

генетическими и/или другими факторами риска.  Характеристика, общие черты 

установленного предварительного диагноза ХП включают морфологические изменения: 

атрофия, фиброз ПЖ, деформация, стриктура протоковой системы, кальцификация, 

болевой синдром, экзокринная и эндокринная дисфункция железы. Предложенное 

«механистическое» определение признаёт сложный характер ХП, отделяет факторы 

риска от маркёров активности заболевания и исхода заболевания и позволяет 

рационально подходить к ранней диагностике, классификации, прогнозу и 

персонализированной терапии.10 

Определение РХП сформулировано международным консенсусом о раннем хроническом 

панкреатите, организованным Американской панкреатической ассоциацией 11,12 и 

опубликовано в 2019 году. Согласно данному определению, РХП является начальной 

стадией проявления хронического воспалительного процесса ПЖ, то есть выделена стадия 

заболевания с потенциальной обратимостью морфологических и функциональных 

изменений ПЖ, что чрезвычайно сложно диагностировать.13   

В Консенсусе перечислены критерии диагностики раннего ХП, соответствующие 

модифицированным критериям Японского общества панкреатологов.8 
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A. Клинические/функциональные критерии:  

• рецидивирующая абдоминальная боль в верхней части живота (≥2 атак); 

• патологические показатели ферментов в сыворотке крови/моче; 

• снижение экзокринной функции ПЖ; 

Концептуальная модель ХП (по T. Shimosegawa, 2019) отмечает риск развития РХП при 

наличии в анамнезе острого панкреатита, который может перейти в определенный и 

терминальный ХП. 

 Диагностические критерии раннего ХП (по T. Shimosegawa, 2019г.).
14

 

B. Визуализация — эндоскопическое ультразвуковое исследование (а или b): 

a) более 2 из нижеперечисленных признаков, включая один из первых четырех: 

• дольчатость с ячеистостью; 

• дольчатость без ячеистости; 

• гиперэхогенные фокусы без тени; 

• тяжистость; 

• кисты; 

• расширение боковых протоков; 

• гиперэхогенность стенок главного протока. 

b) неравномерное расширение более 3 ветвей главного протока по результатам 

эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии. 

Клинические симптомы не надежны в диагностике ХП. Ведущая роль в диагностике 

раннего ХП отводится визуализации ПЖ и, прежде всего, эндоскопической 

cонографии.  Компьютерная томография и магнитно-резонансная томография считаются 

менее информативными.15 

Факторы риска и основные механизмы патогенеза хронического панкреатита.  
Для определения признаков ХП на ранней стадии важно объединить известные факты об 

этиологии, факторах риска, клинических симптомах, особенностях визуализации и 

результатов тестов функции ПЖ.   

 Трудности в ранней диагностике ХП связаны с неспецифическими клиническими 

проявлениями. Острый панкреатит (ОП), особенно рецидивирующий, является важным 

фактором риска раннего ХП. 16 

Ранняя диагностика может предотвратить развитие осложнений при соответствующем 

лечении. 17 На поздних стадиях ХП необходимость обращения за медицинской помощью 

из-за развившихся осложнений возникает существенно чаще. Если на ранней стадии ХП 

не диагностируется, риск прогрессирования до стадии функциональной недостаточности 
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более высокий, как и вероятность развития нарушений минеральной плотности костной 

ткани и рака поджелудочной железы (РПЖ). 18,19 

ОП может быть первым клиническим проявлением ХП. Частота прогрессирования от ОП 

до ХП составляет от 4 до 24%. 20,21 

В связи с этим, ОП является важнейшим фактором риска развития ХП.  Злоупотребление 

алкоголем и курение -  это ведущие независимые предикторы для рецидивирующего ОП. 

22 Эпизоды ОП периодически возникают у пациентов с наследственным панкреатитом 

(НП), что в конечном счете приводит к ХП.23 Теория некроза-фиброза ПЖ поддерживает 

представление о рецидивирующем ОП как причине ХП. 24,25 Гипотеза о первом приступе 

ОП (так называемом, сигнальном), который «сенсибилизирует» ПЖ, и каждый 

последующий приступ ОП способствует увеличению выраженности воспаления и 

фиброза, приводя к потере структуры и функции железы.26 

Основываясь на анализе течения ХП и наличия латентного периода без клинических 

проявлений была разработана гипотеза «цепочки» патологии ПЖ, ведущая от ОП к РПЖ. 

В этой цепочке впервые использован термин «ранний ХП», ответствующий латентному 

периоду ХП. Были также представлены характеристики каждого этапа течения патологии 

ПЖ, обосновывающие целесообразность выделения на практике диагноза раннего ХП. 27 

Yadav D. с соавторами выявили прогрессирование от ОП до ХП у 12,8% пациентов, при 

этом наиболее сильным прогностическим фактором для формирования ХП были 

злоупотребление алкоголем и курение. Кроме того, эти факторы являлись ведущим 

независимым предиктором для рецидива ОП.22 Воспаление и некроз вследствие 

повторяющихся эпизодов ОП приводят к формироваиию фиброзных изменений в ПЖ и, в 

итоге, выраженному фиброзу с обструкцией протоков.26,26 

Алкоголь, курение. 

Алкоголь считается основной причиной ХП. По данным Wang L.W. с соавторами, в США 

злоупотребление алкоголем является этиологическим фактором заболевания почти в 50% 

случаев ХП.28 По данным Takeyama Y., после первого приступа ОП, когда алкоголь являлся 

причиной, риск прогрессирования ОП до ХП составлял приблизительно 26%, что было 

существенно выше, чем при панкреатитах другой этиологии.25 Согласно данным Yadav D. 

с соавторами, ХП развивается только у 3% лиц, злоупотребляющих алкоголем, что 

позволяет предположить, что другие факторы риска могут играть ключевую роль в 

прогрессировании заболевания в дополнение к эффектам алкоголя.29 Экспериментальные 

модели дают основание полагать, что этанол увеличивает риск панкреатита при наличии 
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второго фактора риска, такого как курение.30 Генетика также была определена в качестве 

фактора риска у лиц, злоупотребляющих алкоголем.31 Выявлена связь между 

генетическими вариантами CLDN2 у пациентов с алкоголизмом. CLDN2 является X-

связанным геном, который кодирует белок claudin-2; этот белок повышено экспрессируется 

ацинарными клетками ПЖ во время стрессовых состояний и может способствовать 

воспалению при ХП.32 

Курение и употребление алкоголя часто сочетаются и могут способствовать развитию ХП 

синергически. Установлено, что курение является независимым фактором риска развития 

ХП. Курение повышает риск ХП в зависимости от дозы, причем вдвое увеличивался риск 

при курении менее одной пачки в сутки, и более чем в 3 раза увеличивался риск при курении 

одной или нескольких пачек в сутки. Для бросивших курить оценка относительного риска 

снижаетя до 1,4 (95% ДИ 1,1–1,9). 33 Кроме того, курение не только повышает риск развития 

ХП, но также увеличивает риск развития рака ПЖ с относительным риском 15,6 (95% ДИ 

7,48– 28,7) для курящих по сравнению с некурящими. Следовательно, прекращение курения 

может оказаться важным, поскольку оно может снизить риск возникновения ХП и рака ПЖ.  

Генетические факторы 

Диагноз наследственный панкреатит (НП) устанавливается с помощью генетического 

тестирования, но может быть подтвержден историей заболевания и семейной историей. 

Впервые HП был описан у шести членов семьи из трёх поколений в 1952 году. Все члены 

семьи имели раннее начало панкреатита, диагностированного до третьего десятилетия 

жизни. Наличие в анамнезе РОП в детском возрасте и семейного анамнеза 

рецидивирующего панкреатита. ХП у двух родственников первой степени родства или у 

трех родственников второй степени родства должно вызывать подозрение на возможный 

HП. 34 Со времени первого сообщения появились литературные данные с описанием 

множества генов, вовлеченных в развитие заболевания. Первый генетический дефект был 

обнаружен в 1996 году. Мутация гена PRSS1, который кодирует трипсин и вызывает HП. 

Обычно трипсин превращает неактивные панкреатические зимогены в активные 

пищеварительные ферменты в двенадцатиперстной кишке. Преждевременное 

превращение трипсиногена в трипсин приводит к активации панкреатических зимогенов в 

ткани ПЖ; в конечном счете происходит повреждение паренхимы ПЖ и ее фиброз, 

приводящий к РОП/ХП. Наследование происходит по аутосомно-доминантному типу с 

переменной экспрессией. ХП также был связан с мутациями потери функции. Гены 

SPINK1 и CTRC кодируют два разных белка, которые ингибируют трипсин. Потеря 
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функции SPINK1 и CTRC может привести к аутолизу ПЖ и панкреатиту. 35,36 Мутации 

трансмембранного регулятора муковисцидоза (CFTR) также связаны с ХП. CFTR имеет 

решающее значение для секреторной функции протоковых клеток ПЖ, способствуя 

оттоку пищеварительных ферментов в двенадцатиперстную кишку, предотвращая 

панкреатит.37 Было показано, что мутации CFTR связаны с ХП без легочных проявлений 

муковисцидоза. Недавние исследования показали, что злоупотребление алкоголем 

ингибирует функцию CFTR.38 

Анатомические особенности и обструктивные изменения. 

Обструкция протоков, вторичная по отношению к воспалительным стриктурам или 

злокачественным новообразованиям, может привести к хроническому обструктивному 

панкреатиту. Врождённая особенность: расщепленная поджелудочная железа, известная в 

мировой литературе как pancreas divisum, может вызывать РОП и последующий ХП. Более 

высокая частота pancreas divisum наблюдалась у пациентов с мутацией CFTR 39, что 

позволяет предположить, что эта аномалия может действовать синергически с 

генетическими факторами.  

Несмотря на множество различных этиологических факторов ХП, у 10–30% пациентов 

причина не идентифицируется. 24 Возможные механизмы раннего и позднего 

идиопатического ХП включают не диагностированные генетические дефекты и скрытое 

потребление алкоголя. Форма идиопатического раннего ХП — это тропический 

панкреатит, также известный как фиброкалькулезный панкреатический диабет. Он 

встречается в тропических регионах мира, с более высокой распространенностью в Южной 

Индии — 20–125 на 100 000 населения. 40  

Патогенез и потенциал развития терапии 

ХП возникает в результате длительного хронического воспаления и фиброза ПЖ. 

Понимание этих процессов на клеточном и молекулярном уровне важно для создания 

будущих методов лечения в надежде предотвратить прогрессирование рецидивирующего 

ОП и ХП. Во время эпизодов ОП клетки паренхимы (ацинарные и протоковые) 

продуцируют провоспалительные цитокины, которые привлекают воспалительные клетки 

и приводят к дальнейшему повреждению и потенциальному некрозу тканей. 

Распространение острого воспалительного ответа может привести к хроническому 

воспалению.41, 42  На молекулярном уровне в моделях ХП было обнаружено, что 

определенное значение имеют звездчатые клетки ПЖ (ЗКПЖ). 43,44 ЗКПЖ находятся в «неактивном» состоянии и расположены в экзокринной части ПЖ, окружающей 
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ацинарные и протоковые структуры, обеспечивая структуру базальной мембраны и 

организацию эпителия ПЖ. Тем не менее, при ХП они участвуют в патогенезе 

заболевания после превращения в активированное или миофибробластическое 

состояние.45 В этом миофибробластическом состоянии ЗКПЖ продуцируют коллаген и 

другие белки внеклеточного матрикса, которые приводят к фиброзу; также они 

секретируют цитокины, способствующие в дальнейшем воспалительному процессу.46 

Фактор роста опухоли бета (ФНО-β) является цитокином, который играет ключевую роль 

в развитии фиброза посредством активации ЗКПЖ.47,44 При проведении 

экспериментальных исследований на животных моделях было показано, что механизм 

прогрессирования заболевания обусловлен взаимодействием между ЗКПЖ и ключевой 

воспалительной клеткой, альтернативно активированной макрофагом.48 Альтернативно 

активированные макрофаги секретируют ФНО-β, который поддерживает ЗКПЖ в 

миофибробластическом состоянии, тем самым способствуя воспалению и фиброзу. В 

свою очередь, ФНО-β-стимулированные ЗКПЖ продуцируют ключевые цитокины, такие 

как интерлейкин (ИЛ)-4 и ИЛ-13, которые способствуют альтернативно активированному 

состоянию макрофагов. Данная прямая связь является основой для воспаления и фиброза. 

Показано, что курение путем влияния на ЗКПЖ способствует фиброзу ПЖ через ИЛ-22-

путь.49 Эти результаты указывают на то, что методы лечения, которые направлены на 

острое воспаление и предотвращение повторных эпизодов панкреатита, а также методы, 

тормозящие активность ЗКПЖ и их взаимодействие с иммунной системой, будут играть 

центральную роль в профилактике и лечении ХП. За последнее десятилетие достижения в 

понимании биологии ЗКПЖ, особенно в отношении их ведущей роли в фиброзе ПЖ при 

ХП, стали основой исследований, направленных на разработку целевых подходов для 

подавления процесса активации ЗКПЖ, чтобы предотвратить, замедлить и / или 

способствовать обратному развитию процесса фиброза, и тем самым затормозить 

прогрессирование заболевания. До настоящего времени большинство из этих новых 

методов лечения использовали в основном на экспериментальных моделях. 

2.3 Классификация 

В настоящее время идёт дискуссия о целесообразности выделения и возможности 

диагностики на практике РХП. Многие больные не имеют симптомов на стадии раннего 

ХП, а диагноз ставится на стадии доказанного панкреатита. Частота РХП точно не 

определена в связи со сложностью его диагностики. Пациенты РХП и 

предшествующими эпизодами острого панкреатита имели схожую с ХП клиническую 

картину. 17 
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Для постановки диагноза и выбора тактики лечения имеет значение классификация. В 

конце 2007 г. группой немецких панкреатологов была опубликована классификация ХП,  

которая учитывает многофакторность риска развития ХП, является простой, объективной, 

позволяет распределить пациентов на категории в соответствии с этиологией, клинической 

стадией и тяжестью заболевания и была названная ими Международной классификацией 

Авторы обозначили разработанную ими классификационную систему ХП аббревиатурой 

M-ANNHEIM (А – употребление алкоголя, N – воздействие никотина, N – пищевые 

факторы, Н – наследственные факторы, Е – факторы, влияющие на диаметр 

панкреатических протоков и отток секрета ПЖ (эфферентные факторы), I – 

иммунологические факторы, М – редкие и метаболические факторы). Это первая 

классификация, позволяющая дать количественную оценку, направленная на унификацию 

анализа клинических, функциональных и структурных изменений ПЖ при ХП. Данная 

классификация охватывает практически все стороны течения заболевания, не требует 

инвазивных, в частности, морфологических методов исследования, использует доступную 

и понятную терминологию.50  В соответствии с классификацией M-ANNHEIM, течение ХП 

разделяют на две фазы: бессимптомную (латентная или субклиническая) и с наличием 

клинических проявлений, которая делится на четыре стадии (I, II, III, IV), в каждой из 

которых выделяют подстадии, включаются случаи с развитием тяжелых осложнений: I 

стадия – без признаков экзокринной недостаточности ПЖ; II – с изолированной 

экзокринной (или сочетанной экзо- и эндокринной) недостаточностью, протекающей с 

болевым синдромом или без боли; III и IV стадии — с развитием обратимых (III) и 

необратимых (IV) осложнений ХП на фоне экзо- и эндокринной недостаточности ПЖ, но 

без болевого синдрома. 51 

Стадию «0» и стадию «a» первой фазы ХП можно оценить только ретроспективно, т. к. в 

это время отсутствуют клинические проявления. Стадия «b» бессимптомной фазы — это 

первый эпизод ОП, т. к. любой эпизод ОП у лиц из групп риска в дальнейшем может 

привести к развитию ХП. 

Вторая фаза — клиническая манифестация ХП. Стадия I характеризуется абдоминальной 

болью при отсутствии клинических проявлений панкреатической недостаточности. Стадия 

II — развитие или экзокринной, или эндокринной недостаточности ПЖ как с наличием, так 

и отсутствием абдоминальной боли. Стадия III характеризуется наличием и экзокринной, и 

эндокринной недостаточности ПЖ. Стадия IV - абдоминальная боль может исчезнуть или 

значительно уменьшиться, что является следствием естественного течения болезни с 
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прогрессированием фиброза и функциональной недостаточности ПЖ. Уменьшение боли 

объясняется произошедшей ранее деструкцией нервных элементов ПЖ.   

Система M-ANNHEIM классифицировала факторы риска ХП в 7 категорий: 

1. потребление алкоголя: дозы алкоголя: чрезмерная> 80 г / день; повышенная -  20-80 

г / день; умеренная – <20 г / сут; потребление никотина;  

2. факторы питания, такие как калорийность, полученная из жиров и белков; 

гиперлипидемия;  

3. наследственные факторы, ответственные за некоторые семейные, идиопатические и 

тропические случаи;  

4. факторы эфферентных протоков, включающие расщеплённую, кольцевидную 

поджелудочную железу и другие врожденные аномалии поджелудочной железы, 

предрасполагающие к непроходимости ГПП, посттравматические рубцы 

протоковой системы, дисфункция сфинктера Одди;  

5. аутоиммунный панкреатит;  

6. различные метаболические и токсические нарушения, в том числе гиперкальциемия, 

гиперпаратиреоз, хроническая почечная недостаточность;  

7. токсическое воздействие лекарственных препаратов, различные токсины. 

Основные факторы риска и этиологические факторы подробно представлены в 

классификации TIGAR-O, версия 2 (2019). Для этиологической классификации ХП система 

TIGAR-O считается наиболее подходящей. Выделены основные причины и факторы риска 

ХП: токсико-метаболический, идиопатический, генетический, аутоиммунный, 

рецидивирующий и/или тяжелый острый и обструктивный панкреатит. Токсико-

метаболические причины включают алкоголь, курение, гиперкальциемию, 

гиперлипидемию, хроническую почечную недостаточность, лекарственные средства, и 

токсины. Эти данные говорят о том, что точный сбор анамнеза важен для идентификации 

этиологии. Неправильно поставленный диагноз алкогольный ХП может стигматизировать 

пациента и отсрочить признание истинной причины болезни. Идиопатические, иначе – 

неясной этиологии, при более детальном рассмотрении могут переклассифицироваться, к 

примеру, в генетические или аутоиммунные. 51 

Для проведения раннего лечения ХП и предотвращения его прогрессирования, в 2009 году 

было предложено выделить ранний хронический панкреатит. В настоящее время принято 

считать, что можно поставить ранний или предполагаемый диагноз ХП при наличии трех 

или более из следующих признаков: увеличение концентрации ферментов ПЖ в крови и 

моче; повторяющиеся боли в верхней части живота; непрерывное чрезмерное употребление 
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алкоголя (> 80 г алкоголя в день); семейный анамнез наследственного ХП или известные 

спорадические мутации высокого риска; нарушение экзокринной функции ПЖ. 52
 

Для поздней или конечной стадии ХП морфологические изменения, характерные для 

фиброза, а также наличие расширения и деформации протоков, кальцинатов или атрофии 

могут быть обнаружены с помощью методов визуализации, а функциональные 

нарушения можно оценить с помощью функциональных тестов. Из-за отсутствия 

специфической клинической картины и морфологических изменений диагностировать 

ХП на ранней стадии сложно.  

3. Диагностика хронического панкреатита на ранней стадии. 

3.1 Клинические проявления.  

Трудности в ранней диагностике ХП связаны, прежде всего, с неспецифическими 

клиническими проявлениями. Постоянная умеренная боль с периодическими эпизодами 

сильной боли описывают 45% пациентов. ОП, особенно рецидивирующий, является 

важным фактором риска РХП.16 

 Ранняя диагностика может предотвратить развитие осложнений при соответствующем 

лечении.17  Следует заметить, что у некоторых пациентов ХП на ранней стадии протекает 

бессимптомно, а стеаторея и сахарный диабет, вторичный по отношению к экзокринной 

дисфункции могут быть первыми клиническими проявлением ХП без болевого 

синдрома.53 

 ХП на поздних стадиях требует более частого обращения за медицинской помощью из-за 

развившихся осложнений. Общеизвестно, что ведущими в клинической картине ХП 

являются абдоминальный болевой синдром и синдромы экзокринной и эндокринной 

недостаточности ПЖ. Болевой синдром при ХП неспецифичен. Боли носят 

преимущественно постпрандиальный характер. Возможны краткие рецидивирующие 

эпизоды боли с безболевыми периодами длительностью до нескольких лет и длительные 

периоды стойкой боли или множество часто рецидивирующих приступов интенсивной 

боли. Обычно первые несколько лет в начале заболевания характеризуется 

доминированием болевого синдрома. Затем, по мере утраты ткани ПЖ и замещения ее 

соединительной тканью, боль уменьшается, и на первый план выходят проявления 

функциональной недостаточности ПЖ. Примерно у 10% больных алкогольным ХП 

абдоминальная боль отсутствует, диагноз устанавливается при развитии симптомов 

экзокринной или эндокринной недостаточности ПЖ при обследовании по поводу 

сопутствующей патологии.  
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Объективный осмотр при обострении ХП имеет ориентировочное диагностическое 

значение. При преимущественном поражении головки ПЖ определяется болезненность в 

холедохопанкреатической зоне Шоффара: область живота, ограниченная срединной линией 

тела и линией, проведенной от пупка вправо вверх под углом 45о и в точке Дежардена: на 6 

см выше пупка по линии, соединяющей пупок с правой подмышечной впадиной. При 

поражении тела железы максимум болезненности наблюдается в зоне Губергрица – 

Скульского: аналогична зоне Шоффара, но расположена слева и точке Губергрица: 

аналогична точке Дежардена, но находится слева. При локализации процесса в хвостовой 

части железы отмечается болезненность в точке Мейо – Робсона: граница наружной и 

средней трети линии, соединяющей пупок и середину левой рёберной дуги. Сзади данная 

точка проецируется в левый рёберно-позвоночный угол (Рис.1). 

 

Рис. 1. Зоны боли при хроническом панкреатите.  

3.2 Лабораторные данные.  
При ОП активность амилазы и липазы крови повышена, тогда как при ХП сывороточные 

показатели этих ферментов обычно нормальные или слегка повышены из-за потери 

функциональной экзокринной ткани ПЖ вследствие фиброза ПЖ. Количество лейкоцитов 

и уровень электролитов, как правило, не изменены, если только не произошло снижение 

потребления, имеют место рвота или функциональная недостаточность ПЖ. Может быть 

повышен уровень билирубина и щелочной фосфатазы в сыворотке крови, что 

свидетельствует о компрессии внутрипанкреатической части желчного протока, отеком, 

фиброзом или раком ПЖ. В ряде исследований было отмечено повышение уровня ФНО-β. 

В других исследованиях сообщалось об увеличении содержания в крови матриксной 

металлопротеиназы-9 (MMP-9), фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) 54 и растворимого 

фракталкина. 55 Интересно, что уровень ИЛ-22 также был повышен у курящих пациентов с 

ХП.49 Таким образом, необходимы дополнительные исследования для выявления, проверки 

и валидации новых клинических биомаркеров активности заболевания и облегчения ранней 

диагностики ХП. 
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До настоящего времени нет специфических лабораторных тестов, характерных для ХП. 

Основным маркёром ХП принято считать амилазу, однако это мнение не совсем верно. 

Амилаза — пищеварительный фермент, в основном секретируемый поджелудочной 

железой и слюнными железами, а также присутствующий в других органах в минимальных 

количествах, в таких как лёгкие, маточные трубы, предстательная железа, печень. 

Существуют различные формы амилазы, присущие разным органам: амилаза слюны, 

амилаза поджелудочной железы, амилаза, присутствующая в некоторых опухолях. Амилаза 

является часто измеряемым ферментом из-за доступности экономически эффективных и 

легко автоматизированных методов и используется преимущественно для диагностики 

заболеваний поджелудочной железы. Однако при ХП амилаза может иметь нормальные 

значения. Амилаза является чувствительным маркером острого панкреатита, но имеет 

низкую специфичность, поскольку может быть повышена при многочисленных состояниях, 

не связанных с поджелудочной железой. В случаях повышенного уровня амилазы и 

недостаточного количества доказательств панкреатита необходимо рассмотреть 

альтернативные причины гиперамилаземии. 56 

Существует ряд других заболеваний, при которых выявляется повышенный уровень 

амилазы в сыворотке крови. К ним относятся такие заболевания, как заболевания 

дыхательных путей, сердца, печени, острая гипоксия, желчнокаменная болезнь, сахарный 

диабет, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, воспалительные 

заболевания кишечника, злокачественные опухоли, почечная недостаточность, внутри- и 

внебрюшинные операции, травмы, булимия, нервная анорексия, дислипидемия, 

макроамилаземия, , семейная гиперамилаземия.57 

Поджелудочная железа и слюнные железы – два органа, на долю которых приходится 

почти вся активность амилазы в сыворотке крови у здоровых.58. 

Амилаза в основном выделяется поджелудочной железой (40-45%) и слюнными железами 

(55-60%) и продуцируется в двух изоформах: амилаза P-типа, которая секретируется 

поджелудочной железой, и амилаза S-типа, которая секретируется слюнными железами. 

Клиренс амилазы происходит через почки (25%) и ретикулоэндотелиальную систему 

(75%).59  

Выделяют четыре типа гиперамилаземии: поджелудочной железы, слюнных желез, 

мегаамилаземия и смешанная гиперамилаземия.60которые в основном обусловлены 

патологическими изменениями в органах, секретирующих амилазу, и нарушением 

метаболического клиренса. Гиперамилаземия возникает из-за повышенной скорости 

поступления амилазы в кровь и/или снижения метаболического клиренса этого фермента. 
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Наиболее распространенные причины, такие как острый панкреатит любой этиологии, 

травма поджелудочной железы или слюнных желез приводят к накоплению секрета 

железы в крови, что приводит к гиперамилаземии. Однако имеются и другие причины 

гиперамилаземии. 

Макроамилаземия – редкое, но доброкачественное состояние, возникающее из-за 

циркулирующих макроамилазных комплексов, которые не могут быть выведены из 

организма гломерулярным аппаратом почек вследствие больших размеров. 

Макроамилаземия нередко ассоциируется с аутоиммунными заболеваниями: системная 

красная волчанка, ревматоидный артрит, язвенный колит, болезнь Крона, целиакия. 61,62 

Существует несколько теорий образования макроамилазы. По одной теории антитела к 

чужеродным антигенам перекрестно реагируют и связываются с амилазой крови. Другая, 

дисрегуляторная теория, объясняет образование макроамилазы вследствие нарушения 

иммунной толерантности, которое возникает при аутоиммунных заболеваниях.63 При этом 

синтезируются аутоантитела (в большинстве случаев иммуноглобулин А, реже – 

иммуноглобулин G), образующие комплексы с амилазой слюнных желез или 

поджелудочной железы. 64 В исследовании Mishler J.M., et al. было показано, что 

макроамилаземия может быть индуцирована ятрогенно. Здоровым добровольцам вводили 

коллоидный раствор гидроксиэтилкрахмала (ГЭК), в результате чего у них развивалась 

макроамилаземия. По мере того, как молекулы ГЭК разрушались, макроамилаземия 

разрешалась. 65 Также было высказано предположение, что поликлональная гаммапатия, 

развивающаяся при аутоиммунных и лимфопролиферативных заболеваниях, может 

увеличить вероятность развития макроамилаземии, описана макроамилаземия при 

лимфоме, множественной миеломе. 61,62 Кроме того, глюкокортикостероиды (ГКС) и 

препараты 5-аминосалициловой кислоты могут приводить как к острому панкреатиту, так 

и к бессимптомной гиперамилаземии.66,67,68   

3.3 Инструментальные исследования  

Лучевая диагностика раннего ХП.  

Несмотря на активное развитие методов лучевой диагностики, до сих пор не сформировано 

единых стандартизированных критериев и не описано патогномоничных симптомов 

раннего ХП. Это связано с тем, что ранний ХП характеризуется слабовыраженными 

морфологическими изменениями. В повседневной клинико-диагностической практике это 

приводит к поздней диагностике ХП, когда появляются признаки необратимого фиброзно-

воспалительного процесса, такие как прогрессирующая кальцификация и формирование 

стриктур протоковой системы поджелудочной железы. Только комплексный анализ 
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результатов клинической, лабораторной и лучевой диагностики позволяет 

дифференцировать ранний ХП.9 

В настоящее время общепринятой считается позиция, установленная Консенсусом ведущих 

мировых панкреатологических сообществ, согласно которым диагноз раннего ХП не может 

быть установлен только по данным методов лучевой диагностики. Это связано с тем, что 

многие признаки раннего ХП обусловлены изменениями поджелудочной железы при 

слабой степени выраженности панкреатического фиброза, который может встречаться у 

пациентов пожилого и старческого возраста, при длительном течении сахарного диабета 

вне зависимости от его типа, а также у лиц, злоупотребляющих алкоголем и курением без 

острого панкреатита в анамнезе.16 Таким образом, остается актуальным классический 

подход к диагностике ХП, в том числе раннего, согласно которому диагноз основывается 

на сочетании анализа истории заболевания, факторов риска, результатов визуализации, 

эндоскопии и оценки функции ПЖ.69 Тем не менее из данного положения следует, что 

методы лучевой диагностики все же являются равноправным компонентом в диагностике 

раннего ХП. В связи с этим, Объединенным Европейским гастроэнтерологическим 

обществом предложены следующие критерии диагностики раннего ХП: деформированный 

проток ПЖ > 3 мм; гиперэхогенная стенка протока ПЖ и ее неравномерность.70,71   

3.3.1 Ультразвуковое исследование в диагностике раннего 

хронического панкреатита.  

Ультразвуковое исследование наиболее часто используется для визуализации изменений 

ПЖ при ХП, благодаря своей безопасности, неинвазивности, возможности 

неоднократного применения в динамике, общедоступности и низкой себестоимости. 

Однако, метод УЗИ не лишен ряда недостатков, среди которых аппарато- и 

операторозависимость, что существенно снижает информативность метода и 

воспроизводимость его результатов. 72 

Даже для поздних форм ХП чувствительность и специфичность УЗИ широко варьирует, 

составляя 37-94% и 48-100%, соответственно.73 Это обусловлено высокой вариабельностью 

УЗ-картины ПЖ при ХП, которая зависит как от этапа течения заболевания, что актуально 

для диагностики раннего ХП, когда изменения выражены слабо, так и от функционального 

состояния пищеварительного тракта пациента, степень развития абдоминальной и 

ретроперитонеальной жировой клетчатки, а также от особенностей анатомии ПЖ. 72 

При раннем ХП УЗ-картина ПЖ приближается к нормальной, однако могут встречаться 

отклонения, развивающиеся в результате слабовыраженных изменений органа. Размеры 

ПЖ при этом чаще всего соответствуют нормальным (головка до 30 мм, тело до 20 мм, 
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хвост до 30 мм), а контур органа ровный и четко отграниченный от окружающих тканей 

(рис.2). Появление деформации контура железы или его бугристости свидетельствует в 

пользу перехода от раннего ХП к более поздним этапам течения заболевания. Главный 

панкреатический проток при раннем ХП не расширен (до 2 мм), однако в ходе 

неконтролируемого течения заболевания в динамике можно заметить легкую деформацию 

стенок боковых ветвей главного панкреатического протока за счет начальных этапов 

перидуктального фиброза. Однако, это зафиксировать можно только в некоторых 

наблюдениях и исключительно с использованием высокоразрешающей аппаратуры. 

Деформация главного панкреатического протока или неравномерность его диаметра 

свидетельствует о наличии продвинутых этапов ХП. Гиперэхогенные включения – 

кальцинаты – в главном панкреатическом протоке и его ветвях, характерные для поздней 

формы ХП, кальцифицирующего панкреатита, при раннем ХП не встречаются. Поэтому их 

отсутствие при УЗИ не может считаться диагностическим критерием исключения этого 

заболевания. 

Сложным параметром оценки состояния ПЖ является эхогенность, которая при раннем ХП 

может оставаться нормальной, но в ходе развития данного заболевания появляется 

тенденция к ее повышению (рис. 2,3). Важно помнить о возможности гипердиагностики ХП 

при липоматозе и возрастных изменениях ПЖ, если опираться только на повышение 

эхогенности. В отличие от ХП, при липоматозе эхогенность повышается достаточно 

равномерно. Однако при начальном липоматозе жировая ткань не замещает ткань железы 

полностью, а определяется в виде отдельных включений или занимает отделы железы 

неравномерно, что делает дифференциальную диагностику затруднительной. При 

естественных возрастных изменениях эхогенность повышается равномерно во всех 

отделах, в отличие от ХП.72 

В связи с высказанным можно сделать вывод, что в настоящее время УЗИ постепенно 

теряет свое значение в диагностике ХП, особенно если встает вопрос о распознавании 

раннего ХП.74, 12 
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Рис. 2. Эхограмма ПЖ в норме и при раннем ХП. Показаны отделы ПЖ. 

 

Рис. 3. Эхограмма поджелудочной железы с признаками неоднородной эхогенности ПЖ и 

начальных признаков деформации главного панкреатического протока. Показаны места измерения 

головки (А), тела (В), хвоста (С) и главного панкреатического протока (D)   

3.3.2. Компьютерная томография в диагностике раннего 

хронического панкреатита 

Компьютерная томография с внутривенным контрастированием (КТ) является наиболее 

эффективным методом первичной диагностики ХП, при использовании которого помимо 

формы железы можно изучить состояние протоков. КТ представляет собой метод 

послойного исследования строения человека с помощью рентгеновского излучения, 

основным преимуществом которого, отличающего от классического рентгеновского 

исследования, является отсутствие проекционного наложения органов и тканей при 

получении диагностического изображения. Основной недостаток методики заключается в 

лучевой нагрузке и необходимости применения рентгеноконтрастных препаратов для 

визуализации паренхиматозных органов и кровеносных сосудов. Чувствительность КТ для 

распознавания ХП составляет 75% (95% ДИ: 66-83), специфичность - 91% (95% ДИ: 81–

96).75,76 Кроме того, КТ обладает широкими возможностями для диагностики 

новообразований ПЖ и заболеваний других органов брюшной полости, а также может 

использоваться для наблюдения за развитием ХП и его осложнений.77,70,71 
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Для получения высококачественных изображений ПЖ следует проводить исследования с 

использованием мультидетекторных компьютерных томографов (не менее 16 рядов 

детекторов) с толщиной среза не более 1,5 мм и шагом реконструкции не более 1 мм. Для 

внутривенного контрастирования применяют неионные рентгеноконтрастные препараты с 

содержанием йода 350-370 мг/мл, которые вводят со скоростью не менее 3-3,5 мл/с в объеме 

до 100 мл в зависимости от массы тела пациента из расчета 1 мл/кг. Исследования проводят 

в мультифазном режиме с обязательным сканированием в бесконтрастную, раннюю 

артериальную, позднюю артериальную, венозную и отсроченную фазы.78 

Применение КТ при подозрении на развитие у пациента раннего ХП позволяет выявить 

неоднородность паренхимы ПЖ и начальные гипотрофические изменения (рис. 4).79 

Последние проявляются в виде несоответствия размеров железы нормальным 

анатомическим размерам (в среднем, головка до 30 мм, тело до 20 мм, хвост до 30 мм), 

которые неодинаковы в разных возрастных группах.80,81 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4. Компьютерные томограммы в аксиальной плоскости. КТ-картина ПЖ у пациентов с 

клинико-лабораторными признаками раннего ХП и разным состоянием ее паренхимы. Стрелками 

показана ПЖ. 

 

Однако для выявления раннего ХП, КТ с внутривенным контрастированием имеет 

ограниченную ценность, поскольку паренхиматозные и протоковые изменения в такой 

ситуации незначительны.82,16 Визуальная диагностика ХП не учитывает клинические 

проявления и активность заболевания, которые могут не коррелировать напрямую с 

морфологическими изменениями, видимыми при стандартной КТ. 83,84. Начальные 

признаки фиброзных изменений раннем ХП не имеют явных проявлений при КТ.85,16. 

Использование специальной методики постобработки результатов КТ, разработанной в 

ГБУЗ МКНЦ имени А.С. Логинова, позволяет распознавать фиброз ПЖ и 

дифференцировать их степень.86 Авторами показано, что при легкой степени фиброза ПЖ, 

являющейся морфологической основой раннего ХП, снижается значение коэффициента 

соотношения контрастирования, при этом определяется также понижение значений 
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рентгеновской плотности тканей ПЖ, измеряемых при КТ. Внедрение этой методики 

планируется в ближайшем будущем по завершении разработки программного обеспечения, 

находящегося на данный момент на этапе разработки.87 Таким образом, несмотря на 

ограниченные возможности в диагностике раннего ХП, использование КТ с внутривенным 

контрастированием позволяет исключить появление изменений ПЖ, характерных для более 

поздних форм ХП, а также его осложнений. 77. Кроме того, с помощью КТ можно 

своевременно диагностировать новообразования ПЖ и сопутствующие заболевания 

органов брюшной полости. 87 

 

3.3.3. Магнитно-резонансная томография в диагностике 

раннего хронического панкреатита 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) – это современный метод неинвазивной 

визуализации организма, основанный на принципе ядерного магнитного резонанса, 

следовательно не использующий ионизирующее излучение. Изображение формируется за 

счет комбинации магнитного поля и радиочастотных последовательностей. При активации 

электромагнитного поля аппарата атомы водорода, присутствующие в молекулах воды и 

липидов, резонируют, создавая слабые радиочастотные колебания. За счет этого МРТ 

обладает высоким мягкотканным разрешением, позволяющим выявить структурные 

изменения во внутренних органах. Основные последовательности МРТ включают T1-

взвешенные изображения (хорошо визуализируются анатомические структуры), T2-

взвешенные изображения (обнаруживают патологические изменения, такие как отек или 

воспаление), а также протонно-взвешенные изображения (чаще используются для оценки 

структуры тканей. Для контрастирования при МРТ используются парамагнитные 

контрастные препараты – хелатные соединения гадолиния, усиливающие сигнал от тканей 

в Т1-ВИ, что помогает дифференцировать изменения в паренхиматозных органах.88 

МРТ и МР-холангиопанкреатография (МРХПГ) может быть эффективна в обследовании 

пациентов с подозрением на ранний ХП и отсутствием изменений при КТ (рис. 5). К 

признакам потенциально эффективным для диагностики раннего ХП относятся начальная 

дилатация главного панкреатического протока и деформация его боковых ветвей. Однако 

размеры железы чаще соответствуют нормальным (в среднем, головка до 30 мм, тело до 20 

мм, хвост до 30 мм). Однако, при подозрении на ранний ХП следует помнить о возрастных 

различиях размеров ПЖ.80,81 
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Рис. 5. МРТ у пациентов с клинико-лабораторными признаками раннего ХП: а -магнитно-

резонансная томограмма в аксиальной плоскости в Т1-взвешенном изображении после 

внутривенного контрастирования, сплошной стрелкой показана ПЖ; б – МР-

холангиопанкреатограмма, пунктирной стрелкой показан главный панкреатический проток. 

 

При МРТ возможна количественная оценка тяжести фиброза и экзокринной дисфункции 

ПЖ, к которым относится диффузионно-взвешенные изображения (ДВИ), МР-

эластография и Т1-картирование паренхимы ПЖ. Наиболее подробно особенности 

применения МРТ для исследования структурных изменений ПЖ при ХП, в том числе 

раннем, рассмотрено в исследовании MINIMAP.89 Авторами показано, что  T1-взвешенная 

последовательность при МРТ имела высокую чувствительность (77%, P <0,0001) и 

специфичность (83%, P <0,0001) для выявления изменений паренхимы ПЖ, связанных с 

экзокринной дисфункцией, и может быть полезна для ее оценки при раннем ХП. Другое 

исследование показало, что многопараметрическое картирование МРТ (комбинация Т1, Т2 

и карты по измеряемому коэффициенту диффузии) повысили диагностическую 

эффективность распознавания раннего ХП по сравнению с МРХПГ (чувствительность: 

91,54%; специфичность: 85,81%; P <0,001). Ошибка! Закладка не определена. 

Новые возможности для диагностики раннего ХП открываются при применении секретин-

стимулированной МРХПГ, которая позволяет судить о наличии признаков раннего ХП 

даже при отсутствии изменений при стандартной МРТ и МРХПГ. Ошибка! Закладка не определена.,90 

Секретин – это пептидный гормон, состоящий из 27 аминокислотных остатков, 

вырабатываемый S-клетками слизистой оболочки тонкой кишки, в ответ на поступление 

пищи и кислоты в двенадцатиперстную кишку. Секретин стимулирует секрецию 

бикарбоната и панкреатического сока экзокринными клетками. Секретин индуцирует 

расслабление сфинктера Одди.91 Секретин-стимулированная МРХПГ может быть 

применена для исследования анатомии протока поджелудочной железы, с целью выявления 

a б 
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любых его патологических изменений, объема ПЖ. 92. Более углубленное изучение 

результатов МРТ, а именно оценка изменения интенсивности сигнала на Т1-взвешенных 

изображениях до и после внутривенной стимуляции секретином отражает изменения 

секреции бикарбонатов, характерные для раннего ХП (рис. 6). Применение этого подхода 

позволяет достичь 77% чувствительности при 83% специфичности в диагностике раннего 

ХП с помощь секретин-стимулированной МРТ. 93 

 

Рис. 6. Секретин-стимулированная МРХПГ из 94: а – нормальная МР-холангиопанкреатограмма; b 

– МР-холангиопанкреатограмма с признаками расширения единичных боковых ветвей главного 

панкреатического протока у пациента с клинико-лабораторными признаками раннего ХП; с – МР-

холангиопанкреатограмма у того же пациента через 15 мин после внутривенного введения 

секретина, обращает на себя внимание дилатация двенадцатиперстной кишки, трактуемая авторами 

как признак сохранного функционального резерва ПЖ.  

Кроме того, при секретин-стимулированной МРТ можно оценить изменения структуры 

ПЖ, изучая изменения кровотока в внутриорганных сосудах и перфузии ее тканей. Эти 

показатели изменяются в 1,5-2 раза после внутривенного введения секретина в дозе 1 

МЕ/кг. Это подход имеет пока научное значение и исследуется, но может быть 

многообещающим для диагностики раннего ХП. 95 

 

3.3.4. Эндоскопическое ультразвуковое исследование в 

диагностике раннего хронического панкреатита 

Эндоскопическое ультразвуковое исследование (эндоУЗИ, эндосонография) обеспечивает 

получение изображений паренхимы ПЖ и панкреатических протоков, коррелирующих с 

морфологическими изменениями, что определяет значимость метода, как одного из 

ведущих для лучевой диагностики раннего ХП. Разработка и внедрение дополнительных 

методов эндоУЗИ таких, как эластография, возможность выполнения тонкоигольной 

биопсии значительно расширили роль метода в диагностике раннего ХП. Сейчас эндоУЗИ 

является единственным методом, применение которого для диагностики раннего ХП, 
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рассматривается мировым научным сообществом как эффективное для практического 

здравоохранения. Эндосонографические диагностические критерии ХП Роузмонта впервые 

опубликованы в 2008 г. Классификация Роузмонта стала основной для выделения 

критериев раннего ХП, которые были впервые предложены в 2009 г. Японским 

гастроэнтерологическим обществом, а затем уточнены в 2019 г. Исследовательским 

Комитетом по трудноизлечимым заболеваниям ПЖ при поддержке Министерства 

здравоохранения, труда и благосостояния Японии. 96,97 

Согласно Японским рекомендациям 2019 г. наличие раннего ХП определяется следующими 

эндосонографическими критериями (рис.7).:  

1. гиперэхогенные очаги > 2 мм, не дающие акустической тени; 

2. гиперэхогенные тяжи ≥3 мм, расположенные как минимум в 2 различных 

направлениях относительно плоскости изображения; 

3. дольчатость паренхимы ПЖ без сотовой структуры (>5 мм, несмежные дольки); 

4. дольчатость паренхимы ПЖ  с наличием сотовой структуры (≥3 смежных долек); 

5. гиперэхогенная стенка панкреатического протока (эхогенная, отчетливая структура 

>50% всего главного панкреатического протока в теле и хвосте);  

6. расширенная боковая ветвь, расширенные (>3 трубчатых анэхогенных структур, 

каждая размером ≥1 мм в ширину) панкреатические ответвления протоков. 

Пациенты с более 2-мя критериями среди (3)–(6), но без (1) и (2) после исключения других 

заболеваний поджелудочной железы оцениваются, как имеющие «возможный хронический 

панкреатит». Таким пациентам рекомендуется повторное исследование через 3 месяца. 

Пациенты с наличием (3) или (4), у которых исключены другие заболевания поджелудочной 

железы, могут иметь ранний хронический панкреатит и нуждаются в дальнейшем 

наблюдении. 
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Рис. 7. Эндосонографические критерии раннего ХП: A1, А2 - гиперэхогенные очаги без тени или с 

тяжами; B1, В2 - дольчатость паренхимы ПЖ без сотовой структуры и с сотовым рисунком; C1, 

С2 - гиперэхогенные стенки главного панкреатического протока; С3, С4 - расширенные боковые 

ответвления.  

 

ЭндоУЗИ-эластография обеспечивает качественную количественную (эластометрия) 

оценку эластичности тканей и является перспективным инструментом для объективизации 

диагноза раннего панкреатита (рис.8) 98,98 

  

Рис. 8. Эластография и эластометрия при раннем ХП: а – головки ПЖ, б – тела ПЖ, в – хвоста ПЖ. 

 

Методика контрастного усиления при эндосонографии (эндоУЗИ-КУ) позволяет получить 

информацию о васкуляризации и указывает на закономерности распределения кровотока в 

нормальной и пораженной ткани поджелудочной железы.  В настоящее время контрастное 

усиление широко используется для выявления мелких новообразований, 

дифференциальной диагностике кистозных и солидных новообразований паренхимы ПЖ, 

повышении результативности токоигольной биопсии, однако в диагностике раннего 

панкреатита  требует дальнейшего изучения.99 

Тонкоигольная биопсия под контролем эндосонографии (эндоУЗИ-ТИБ) может 

способствовать раннему выявлению панкреатита. Рабочая группа международного 

консенсуса по ХП в своих рекомендациях указывают на наличие потенциала эндоУЗИ-ТИБ 

в диагностике и стадировании ХП, но подчеркивают оператор-зависимую точность метода.  

По данной причине не рекомендуется использовать эндоУЗИ-ТИБ для диагностики раннего 

ХП из-за возможных осложнений, связанных с биопсией, включая острый панкреатит и 

постоянную боль в животе без повышения уровня ферментов, субъективного характера 

гистологической интерпретации.100,76 

 

Перспективы лучевой диагностики раннего хронического панкреатита 

В настоящее время методы лучевой и комбинированной диагностики (в первую очередь, 

эндоУЗИ) не позволяют осуществлять точную диагностику раннего ХП, как это 

а б в
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происходить при распознавании и стадировании более поздних этапов развития ХП, таких 

как кальцифицирующий или кистозный ХП. Однако, постоянное развитие методов лучевой 

диагностики и медицинской науки вообще неизбежно приведет к разработке эффективных 

подходов к своевременному выявлению раннего ХП. 

 

4. Алгоритм  
Диагностика РХП базируется на комплексной оценке клинической картины, включая 

анализ анамнеза, факторов риска, данных визуализации (КТ, МРТ с 

холангиопанкреатографией), эндоскопических методов (эндосонография) и 

функциональных тестов (фекальная эластаза-1, секретин-стимулированные тесты). 

Согласно рекомендациям Американской гастроэнтерологической ассоциации (AGA) и 

Европейской группы по изучению поджелудочной железы (HaPanEU), ключевыми 

диагностическими критериями являются структурные изменения протоковой системы (по 

данным КТ/МРТ) и стойкое снижение экзокринной функции ПЖ. Однако ранняя 

диагностика ХП остаётся сложной из-за неспецифичности симптомов и ограниченной 

чувствительности методов визуализации на доклинической стадии. Неудовлетворительные 

результата лечения ХП связаны с многогранностью патогенеза заболевания и поздней 

диагностикой. 

Ключевым этапом в диагностике РХП являются выявление факторов риска панкреатита, 

наличие болевого синдрома, минимальные морфологические изменения, распознаваемые с 

помощью инструментальных методов обследования, и, главное, динамическое наблюдения 

за развитием данных факторов и изменений у пациента. При повторном обследовании через 

6 месяцев, если результат отрицательный, то есть диагноз РХП не подтверждается, то 

следует рассмотреть заболевания со схожей клинической картиной. Алгоритм диагностики 

РХП представлен на рис. 9.  
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Рис. 9 Алгоритм диагностики раннего хронического панкреатита 

5.Заключение.   
Современная диагностика РХП представляет собой комплексный процесс, требующий 

интеграции клинических, инструментальных и лабораторных методов на основании 

понимания этиологии и факторов риска. Несмотря на значительные достижения, раннее 

выявление заболевания остаётся сложной задачей из-за низкой специфичности симптомов 

и ограниченной чувствительности традиционных подходов. 

Лабораторная диагностика, основанная на определении активности амилазы, 

малоинформативна на ранних стадиях ХП. Перспективными направлениями являются 

поиск новых биомаркеров и дальнейшее изучение генетических факторов. 

Методы медицинской визуализации занимают важное место в диагностике РХП, хотя 

возможности ее ограничены. Эндоскопическое ультразвуковое исследование занимает 

центральное место благодаря высокой разрешающей способности в оценке 

паренхиматозных и протоковых изменений. КТ и МРТ позволят в ряде ситуации помочь в 

своевременной диагностике РХП.  

Генетический скрининг становится ключевым инструментом при подозрении на 

наследственный или идиопатический ХП. Так, мутации в генах PRSS1 (наследственный 

панкреатит), SPINK1 (ингибитор трипсина), CFTR (муковисцидоз) и CTRC (химотрипсин 

C) ассоциированы с повышенным риском фиброза ПЖ. Выявление патогенных вариантов 
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этих генов позволит стратифицировать риск и обосновать необходимость динамического 

наблюдения даже при отсутствии структурных изменений, однако полномасштабные 

исследования данной проблемы еще не завершены101.  

Таким образом, задача выявления РХП достаточно сложна, но ключевым подходом к ее 

решению является анализ клинических данных, анамнеза и факторов риска, а также 

результатов применения методов лучевой диагностики. Кроме того, важнейшее значение 

для распознавания ранних изменений при ХП имеет выделение групп риска 

прогрессирования ХП.  

Многообещающим подходом к диагностике раннего ХП является применение технологий 

искусственного интеллекта, позволяющих объединять результаты различных 

диагностических модальностей, а также инновационных технологических разработок, 

неинвазивно анализирующих функциональное состояние ПЖ, попутно с оценкой ее 

структурных изменений. 102,103 . 

Дальнейшие исследования должны быть направлены на разработку неинвазивных 

эффективных методов диагностики РХП, что позволит улучшить прогноз течения 

заболевания и снизить частоту поздних форм ХП. 
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