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Цель исследования. Изучить особенности 
поражения поджелудочной железы у пациентов с 
наличием метаболического синдрома

Материал и методы. Обследованы 720 боль-
ных, обратившихся в клинику с направительным 
диагнозом «хронический панкреатит» (ХП). Из 
них у 49 диагностирован стеатоз поджелудочной 
железы (СПЖ) и у 290 хронический панкреатит. 
Составленная программа обследования вытекала 
из задач настоящей работы и включала тщательный 
расспрос и объективное обследование пациентов. 
Лабораторно-инструментальные исследования про-
водились в следующем объеме: общий и биохими-
ческий анализы крови, липидный профиль, копроло-
гическое исследование, трансабдоминальное и (по 
показаниям) эндоскопическое УЗИ органов брюш-
ной полости, эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), 
компьютерная томография (КТ) органов брюшной 
полости, магнитно-резонансная томография (МРТ).
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Aim of investigation. To study features of pancre-
atic involvement in patients with metabolic syndrome

Material and methods. Overall 720 patients were 
investigated who have admitted to the clinic with referral 
diagnosis «chronic pancreatitis» (CP). Of them steatosis 
of pancreas (SP) was diagnosed in 49 and in 290 – 
chronic pancreatitis. Original investigation algorithm 
was based on tasks of the study and included careful 
inquiry and physical investigation of patients. Laboratory 
and instrumental studies included: total and biochemi-
cal blood tests, lipid profile, coprological test, transab-
dominal and (under specific indications) endoscopic 
abdominal US, esophagogastroduodenoscopy (EGDS), 
computer tomography (CT) of abdominal organs, mag-
netic-resonance investigation (MRI).

Results. According to diagnostic criteria of meta-
bolic syndrome, the latter was detected in 48 patients. 
Abdominal CT was considered as non-invasive method 
of investigation allowing to reliably diagnose SP. At CT in 
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Результаты. Согласно критериям постановки 
диагноза метаболического синдрома, последний 
установлен у 48 пациентов. При этом КТ брюшной 
полости рассматривается как неинвазивный метод 
исследования, позволяющий достоверно диагно-
стировать стеатоз железы. При проведении КТ он 
выявлен у 49 человек. Прямыми признаками СПЖ 
при КТ служат снижение денситометрических пока-
зателей (<30 единиц Хаунсфилда – ед. Н), дольчатое 
строение железы с выраженными жировыми про-
слойками. Диагноз хронического панкреатита ста-
вился на основании общепризнанных клинических, 
лабораторных и лучевых критериев.

Метаболический синдром обнаруживался досто-
верно чаще (р<0,05) у пациентов с СПЖ, чем при 
хроническом воспалительном панкреатите: у 29 из 
49 (59,2%) и у 29 из 147 больных (19,7%) соответ-
ственно. Обсуждается вопрос о применении ново-
го фосфолипидного препарата резалюта у боль-
ных СПЖ, ассоциированным со стеатозом печени и 
гиперлипидемией.

Заключение. Стеатоз поджелудочной железы 
может рассматриваться как диффузный процесс 
развития жировой ткани во всех отделах железы, 
протекающий преимущественно на фоне метаболи-
ческого синдрома и сочетающийся с вялотекущим 
воспалением органа под воздействием повреждаю-
щих факторов – алкоголь, желчнокаменная болезнь. 
Показана эффективность нового фосфолипидного 
препарата резалюта у больных стеатозом подже-
лудочной железы, ассоциированным со стеатозом 
печени и гиперлипидемией.

Ключевые слова: стеатоз поджелудочной желе-
зы, метаболический синдром, фосфолипиды.

49 cases SP was revealed. Direct CT signs of SP include 
decrease in pancreatic density score (<30 HU), lobu-
lated pattern of the gland with pronounced fatty layers. 
Diagnosis of chronic pancreatitis was made according 
to conventional clinical, laboratory and radiological cri-
teria.

The metabolic syndrome was significantly more 
frequent (р<0,05) in patients with SP, than at chronic 
inflammatory pancreatitis: in 29 of 49 cases (59,2%) 
and in 29 of 147 cases (19,7%) respectively. The issue 
of application of new phospholipid drug Resalut in 
patients with SP, associated to hepatic steatosis and 
lipidemia is discussed.

Conclusion. Steatosis of the pancreas can be con-
sidered as diffuse development of fatty tissue in all parts 
of the organ, developing mainly on the background of 
metabolic syndrome and combined to smoldering pan-
creatic inflammation under influence of pancreatoxic 
factors – alcohol, gallstone disease. Efficacy of new 
phospholipid drug Resalut in patients with steatosis of 
the pancreas associated to hepatic steatosis and lipi-
demia is demonstrated.

Key words: steatosis of the pancreas, metabolic 
syndrome, phospholipids.

В настоящее время под метаболическим син-
дромом (МС) понимают кластер факторов, 
имеющих общую патогенетическую приро-

ду и повышающих как в отдельности, так и в 
совокупности риск развития не только сердечно-
сосудистых заболеваний, но и ряда заболеваний 
системы органов пищеварения (стеатоза печени, 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни и т. д.). 
Метаболический синдром и ассоциированные с ним 
различные нарушения привлекают все большее 
внимание исследователей. Связано это как с неяс-
ностью ряда этиопатогенетических факторов раз-
вития данного состояния, так и с высокой частотой 
распространения МС (среди лиц средней и старшей 
возрастной группы – от 10 до 30%).

Метаболический синдром оказался тесно ассо-
циирован с наличием инсулинорезистентности и 
сахарным диабетом 2-го типа. Однако количество 
факторов риска, способствующих его формиро-
ванию, четко не определено. Безусловно, имеют 
значение генетические особенности, малоподвиж-
ный образ жизни, возраст, наличие у женщин 
синдрома поликистозных яичников. Одним из 
важнейших критериев постановки диагноза мета-
болического синдрома признаются абдоминальный 

тип ожирения и гиперлипидемия. Но с другой 
стороны, гиперлипидемия занимает важное место 
в генезе панкреатитов [1]. Согласно этиологиче-
ской классификации панкреатитов TIGAR-O, этот 
фактор наряду с алкоголем, курением, токсинами 
играет существенную роль в развитии заболевания 
[4, 6, 8]. Наиболее часто возникновение остро-
го панкреатита связывают с 1-м и 5-м типами  
гиперлипидемии по Фредериксону, вместе с тем 
описаны случаи острого панкреатита при гиперли-
пидемии 4-го класса [4, 7, 10, 11].

Механизм развития панкреатита при гипер-
липидемии не вполне ясен и связывается обычно 
с повреждением мелких сосудов поджелудочной 
железы (ПЖ). В то же время характер различ-
ных клинических проявлений при нарушениях 
обмена липидов в организме весьма многообразен. 
В клиническом аспекте вызывает интерес и стеа-
тоз поджелудочной железы (СПЖ). Взаимосвязи 
между СПЖ и хроническим воспалительным 
панкреатитом (ХВП) остаются неясными. Не 
разработан также вопрос о возможной связи мета-
болического синдрома и СПЖ.

Стеатоз поджелудочной железы остается мало-
изученной проблемой современной медицины. 
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G. Klöppel и соавт. [9] отмечают, что выражен-
ность липоматоза (стеатоза) ПЖ может корре-
лировать с развитием очагового фиброза органа. 
Причем оба эти процесса прогрессируют с воз-
растом больных. J. Feigelson и соавт. [6] также 
отмечают частое сочетание фибротических измене-
ний и жировой дистрофии ПЖ. Авторами на про-
тяжении девяти лет прослежена группа пациентов 
с кистозным фиброзом железы. Липоматоз ПЖ 
оценивался на основании результатов денситоме-
трии органа при проведении МРТ. Из 23 боль-
ных «полный» липоматоз выявлен у 5 пациентов, 
а «неполный» – у 9. Показатели экзокринной 
функции ПЖ не коррелировали с подобными 
изменениями. «Неполный» и «полный» липоматоз 
рассматривались авторами как последовательные 
стадии атрофии органа. K.H. Kim и соавт. [8] 
приводят данные наблюдения больных, у которых 
липоматоз сочетался с псевдокистами железы и 
сахарным диабетом.

Материал и методы исследования
Обследованы 720 больных, поступивших в 

клинику с направительным диагнозом «хрониче-
ский панкреатит». В задачи проводимого исследо-
вания входили тщательный расспрос и объектив-
ное обследование пациентов.

Активность воспалительного процесса оцени-
вали по результатам клинического анализа крови, 
показателям активности амилазы в сыворотке 
крови и моче, значениям С-реактивного белка, 
аланин- и аспартатаминотрансферазы (АлАТ, 
АсАТ). Для определения возможного холестаза 
изучали показатели общего и прямого билируби-
на, щелочной фосфатазы, гамма-глутамилтранс-
пептидазы.

При изучении трофологического статуса паци-
ентов из лабораторных показателей учитывали 
сывороточный общий белок, альбумин, холесте-
рин (ХС), триглицериды (ТГ), липопротеиды 
низкой и очень низкой плотности (ЛПНП, 
ЛПОНП), железо, трансферрин, рассчитывали 
абсолютное количество лимфоцитов.

Биохимическое исследование крови выполня-
лось на автоматическом анализаторе «Technicon» 
(SMA 12/60, SMA 6/60).

Всем больным проводилась ЭГДС с исполь-
зованием аппарата фирмы «Olympus» (Япония) 
для исключения других заболеваний пищевари-
тельной системы. При исследовании оценивалось 
состояние слизистой оболочки двенадцатиперст-
ной кишки, в том числе осматривался большой 
дуоденальный сосок.

УЗИ органов брюшной полости выполнялось 
при помощи аппарата «Philips-SD-360»: оцени-
вались размеры и акустическая структура ПЖ, 
печени, желчного пузыря, селезенки, состояние 
сосудов портальной системы, мезентериальных 

сосудов, тщательно изучалось состояние панкреа-
тического и желчных протоков. Всего выполнено 
389 исследований.

КТ проводилась с использованием аппарата 
«Hi Speead CT/i» фирмы «General Electric». 
Для исследования брюшной полости применялось 
внутривенное контрастное усиление препаратом 
«Омнипак». При проведении КТ не только тща-
тельно изучались возможные структурные изме-
нения ПЖ, но и оценивалась денситометрическая 
плотность органа. Показатели нормальной плотно-
сти ткани железы при этом составляли 35–50 еди-
ниц Хаунсфилда (ед. Н). При наличии фиброза 
плотность паренхимы повышалась, а при развитии 
стеатоза соответственно понижалась.

Результаты исследования  
и их обсуждение
В наибольшей степени адекватно отражающи-

ми клинические особенности лиц, страдающих 
метаболическим синдромом, в настоящее время 
признаны критерии диагностики, разработанные 
комитетом экспертов Национальной образователь-
ной программы по холестерину США (АТР III), 
опубликованные в 2001 г. [2]. При этом выделены 
следующие клинические и лабораторные составля-
ющие МС:

• абдоминальный тип ожирения – объем талии 
102 см у мужчин, 88 см у женщин;

• ТГ 1,7 ммоль/л (150 мг/дл);
• ХС ЛПВП 1 ммоль/л (40 мг/дл) у мужчин; 

1,3 ммоль/л (50 мг/дл) у женщин;
• артериальная гипертензия (АД 130/80 мм 

рт. ст.);
• гликемия натощак 6,1 ммоль/л (110 мг/дл).
В соответствии с рекомендациями АТР III диа-

гноз метаболического синдрома устанавливается 
при наличии трех и более из приведенных состав-
ляющих.

На основании указанных критериев нами было 
проведено сравнение частоты метаболического 
синдрома у 49 пациентов со стеатозом поджелу-
дочной железы и у 147 больных хроническим вос-
палительным панкреатитом. Всего в этих группах 
МС обнаружен у 48 из 196 больных. Однако соот-
ношение между частотой выявленной патологии в 
обеих группах было разным.

Метаболический синдром диагностировался 
достоверно чаще (р<0,05) у больных с СПЖ, 
чем у пациентов с ХВП (соответственно 29 из 49 
и 19 из 147 больных) – рис. 1. Среди пациентов 
с СПЖ метаболический синдром выявлен у 16 из 
24 больных женского пола и у 15 из 25 мужского. 
Таким образом, частота метаболического синдрома 
у пациентов мужского и женского пола с СПЖ 
достоверно не различалась (р>0,05).

Диагностическими критериями стеато-
за поджелудочной железы выступают: наличие 
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характерных абдоминальной болей (умеренные 
боли в верхних отделах живота, возникающие 
через 30–40 мин после еды, с иррадиацией в 
спину или по типу полупояса; при этом исключа-
ется любая другая причина абдоминальной боли); 
при проведении КТ брюшной полости – снижение 
денситометрических показателей ткани ПЖ (ниже 
30 ед. Н) и наличие характерных жировых про-
слоек в структуре органа.

КТ рассматривается нами как неинвазивный 
метод исследования, позволяющий достоверно 
диагностировать СПЖ. При проведении КТ сте-
атоз железы диагностирован у 49 пациентов. 
На рис. 2 приведен пример изображения, полу-
ченного при КТ брюшной полости у больного со 
стеатозом ПЖ.

Прямыми признаками СПЖ при КТ слу-
жат снижение денситометрических показателей 
(<30 ед. Н) [3], дольчатое строение железы 
с выраженными жировыми прослойками (плот-
ность нормальной ткани ПЖ существенно выше 
и составляет 35–50 ед. Н). Таким образом, КТ, 
применяемая совместно с измерением плотности 
органа в единицах Хаунсфилда, позволяет объ-
ективизировать диагностику СПЖ.

В табл. 1 представлены средние показатели 
поперечного размера и плотности паренхимы 
анатомических отделов поджелудочной железы у 
больных СПЖ.

Как видно из данных табл. 1, средние размеры 
ПЖ не отличались от нормальных. На рис. 3 при-
ведены средние денситометрические показатели 
разных анатомических отделов ПЖ у пациентов с 
СПЖ и у здоровых лиц.

Таким образом, денситометрические показате-
ли во всех отделах органа оказались существен-
но ниже нормальных (р<0,05). При проведении 
корреляционного анализа Пирсона относительно 
денситометрических показателей в головке, теле и 
хвосте ПЖ получены коэффициенты корреляции, 
близкие к +1 (r = +0,73–0,82; р<0,05), что сви-
детельствует о единстве и синхронности развития 
стеатоза во всех отделах органа.

При КТ жировые прослойки в головке ПЖ 
выявлены у 10, в теле – у 8, хвостовой части 
– у 10 пациентов, что можно рассматривать как 
дополнительные критерии стеатоза органа.

Среди обследованных больных СПЖ диагно-
стирован у 49 пациентов – у 24 женщин (49,0%) 
и 25 мужчин (51%). Возраст больных колебался 
от 25 до 73 лет. Обращало внимание существен-
ное различие в среднем возрасте мужчин и жен-
щин, он составлял соответственно 50,03±2,42 и 
60,84±1,25 года (р<0,05).

Более половины из наблюдавшихся нами 
больных СПЖ (26; 53,1%) регулярно употре-
бляли алкоголь, причем все они связывали 
возникновение абдоминальных болей с его при-
емом. Большинство из этих пациентов (22) были 

мужчины. При тщательном расспросе больных и 
их родственников у 18 пациентов удалось полу-
чить, на наш взгляд, достаточно объективную 
информацию о количестве употребляемого ими 
алкоголя и продолжительности его употребления 
перед появлением первых клинических симпто-
мов заболевания.

У 23 больных появлению клинических при-
знаков характерной панкреаталгии (боли в эпи-
гастральной области и левом подреберье, возни-
кающие через 30–40 мин после еды) предшество-
вало развитие желчнокаменной болезни (ЖКБ). 
В данной группе преобладали женщины (19). 
Средняя длительность течения ЖКБ составляла 
12,4±2,5 года. У 16 больных ранее была прове-
дена холецистэктомия (выполнена в интервале от 
года до 15 лет перед выявленным нами СПЖ). 

20 29
(59,2%)

19
(12,9%)

128

МС нет МС есть

Рис. 1. Частота метаболического синдрома у боль-
ных СПЖ и ХВП

Рис. 2. Больной Д., 67 лет. Выраженная жировая 
перестройка паренхимы поджелудочной железы, 
снижение денситометрических показателей
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У остальных 7 пациентов на момент обращения в 
клинику диагностирован холецистолитиаз, причем 
у 3 человек отмечались типичные эпизоды желч-
ной колики.

Для оценки особенностей клинической кар-
тины, наблюдавшейся у пациентов с СПЖ, про-
водилось их сопоставление с группой больных 
ХВП. При объективном осмотре избыточная масса 
тела выявлена у 44 (89,8%) обследованных с 
СПЖ: индекс массы тела (ИМТ) составлял у 
них более 25 кг/м2. Усредненный ИМТ равнял-
ся 28,4±0,4 кг/м2 и был достоверно выше, чем 
аналогичный показатель у пациентов с ХВП – 
23,8±0,5 кг/м2 (р<0,05).

Все больные СПЖ жаловались на боли. У 45 
(91,8%) пациентов они локализировались в эпига-
стральной области, левом и правом подреберьях, 
при этом 16 (32,7%) больных указывали на их 
иррадиацию в спину. У всех пациентов боль уси-
ливалась после еды, а у 3 возникала в ночные 
часы. Интенсивная боль (2 и 3 балла) у пациентов 
с СПЖ отмечалась достоверно существенно реже, 
чем у больных ХВП.

Вызывает интерес относительно редкая потеря 
массы тела в ходе заболевания при СПЖ. Так, 
только 3 из 39 пациентов данной группы, точно 
помнившие динамику массы тела в течение забо-
левания, отмечали ее снижение. В то же время 
большинство больных ХВП (помнивших динами-
ку этого показателя) отмечали снижение массы 
тела (67 обследованных из 101 – 66,4%). Таким 

образом, потеря массы тела в ходе заболевания не 
характерна для пациентов с СПЖ по сравнению 
с больными ХВП (р<0,05). Достоверно выше при 
СПЖ оказалась и частота такой жалобы, как 
изжога (р<0,05).

После тщательного клинического обследования 
была проведена сравнительная оценка частоты 
сопутствующих заболеваний у пациентов (табл. 2).

Большой интерес вызывает достоверная связь 
СПЖ с высокой частотой гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, стеатоза печени, гиперто-
нической болезни (р<0,05), а также повышенная 
частота сахарного диабета и ишемической болезни 
сердца.

Лечебное воздействие при СПЖ, ассоцииро-
ванном с МС, должны быть направлено не только 
на устранение клинических проявлений заболе-
вания железы, но и на уменьшение системных 
проявлений метаболического синдрома (борьба с 
ожирением, гипергликемией и гиперлипидемией, 
нормализация показателей артериального давле-
ния). В этой связи нужно подчеркнуть важность 
лечения сопутствующих заболеваний органов 
пищеварения – гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни и стеатоза печени.

С учетом гиполипидемического эффекта нового 
гепатопротекторного фосфолипидного препарата 
резалюта мы с успехом применяли его у больных 
СПЖ (при сочетании гиперферментемии, обу-
словленной стеатозом печени, и гиперлипидемии). 
На фоне 3-месячного курса приема препарата в 
стандартной дозе (6 таблеток в день) у 4 из 5 
пациентов со стеатозом печени, ассоциированным 
со стеатозом поджелудочной железы, отмечалось 
снижение повышенного уровня трансаминаз, три-
глицеридов и липопротеидов очень низкой плот-
ности в среднем в 1,5–2 раза. Лишь у одного 
пациента уровень трансаминаз и липидные пока-
затели не снизились, однако в данном случае воз-
никали существенные сомнения в приверженности 
больного к назначенному лечению и диетическим 
ограничениям.

Выводы
1. Стеатоз поджелудочной железы может рас-

сматриваться как диффузный процесс развития 
жировой ткани во всех отделах железы, сочета-

Таблица 1
Средние показатели поперечного размера и плотности паренхимы  

анатомических отделов поджелудочной железы

Анатомический отдел  
ПЖ

Размеры, мм Плотность паренхимы,  
ед. Нминимальные максимальные средние

Головка 17,7 41 25,8±0,3 18,1±3,0
Тело 7,0 29 15,4±0,6 19,4±2,3
Хвост 8,5 28 14,9±0,5 19,7±2,4
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Рис. 3. Денситометрические показатели анатоми-
ческих отделов поджелудочной железы у больных 
СПЖ и у здоровых лиц
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ющийся с вялотекущим воспалением органа под 
воздействием панкреатогенных факторов (алко-
голь, желчнокаменная болезнь). Развитие стеатоза 
поджелудочной железы чаще всего происходит на 
фоне метаболического синдрома.

2. Стеатоз поджелудочной железы нередко 
сочетается со стеатозом печени, с гастроэзофаге-

альной рефлюксной болезнью, а также с ишемиче-
ской болезнью сердца. В лечении стеатоза печени, 
ассоциированного со стеатозом поджелудочной 
железы, целесообразно применение фосфолипид-
ного препарата резалют (с учетом комплексного 
характера его действия).

Таблица 2
Частота сопутствующих заболеваний у пациентов с СПЖ и ХВП, абс. число (%)

Сопутствующее заболевание
Частота

при СПЖ (n=49) при ХВП (n=147)
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 12 (24,5) 14 (9,5)
Дивертикулез толстой кишки 2 (4,1) 5 (3,4)

Стеатоз печени 18 (36,7) 11 (7,5)

Сахарный диабет 7 (14,2) 9 (6,1)

Гипертоническая болезнь 17 (34,7) 17 (11,6)
Ишемическая болезнь сердца 12 (24,5) 15 (10,2)
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