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Обследован 31 больной – ликвидатор последствий аварии на Чернобыльской АЭС с индексом мас
сы тела более 35,0 кг/м2. По совокупности клинических данных, результатов лабораторных и инструмен
тальных методов исследования у пациентов диагностирована неалкогольная жировая болезнь подже
лудочной железы. Выявлено, что у всех больных имеются признаки нарушения липидного и углеводного 
обменов, повышение активности амилазы и липазы, нарушение экзокринной функции поджелудочной 
железы. На основании данных ультразвуковой диагностики и данных компьютерной томографии, выяв
лены признаки фибрознолипоматозного поражения поджелудочной железы. В результате оценки полу
ченных данных разработана балльная система диагностика неалкогольного стеатопанкреатита.
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Введение
В настоящее время, по данным ВОЗ, 

в мире насчитывается более 1,9 млрд чело
век, страдающих ожирением и избыточной 
массой тела [7]. Эпидемия ожирения сопро
вождается ростом числа больных с пораже
нием органов пищеварения, ассоциирован
ных с избыточной массой тела. Примером 
такой патологии является неалкогольная жи
ровая болезнь печени. Как показывает опыт 
29летнего динамического наблюдения за 
ликвидаторами последствий аварии на Чер
нобыльской АЭС (ЧАЭС), в последние годы 
отмечаются тенденция к неуклонному росту 
болезней органов пищеварения, превышаю
щая общероссийские показатели практиче
ски в 2 раза, а также высокая частота дисмета
болических расстройств, свидетельствующих 
о нарушениях межуточного обмена [11].

В последние годы многими исследовате
лями получены данные о том, что избыточная 
масса тела и ожирение приводят к появле
нию патологических изменений со стороны 
поджелудочной железы (ПЖ), аналогичных 
таковым при неалкогольной жировой болез
ни печени [10, 13]. В настоящее время выде
ляют 2 основных морфологических варианта 
неалкогольной жировой болезни ПЖ – липо
матоз поджелудочной железы и хронический 

неалкогольный стеатопанкреатит (НСП), ко
торые представляют собой различные клини
коморфологические стадии развития пато
логического процесса [5, 12]. При этом, если 
липоматоз поджелудочной железы является 
дистрофическидисметаболическим заболе
ванием ПЖ, характеризующимся избыточным 
отложением жира в панкреоцитах и межкле
точных структурах органа, сопровождающих
ся постепенным нарушением его функции, то 
НСП включает в себя, помимо этого, воспали
тельный компонент, морфологическая карти
на которого характеризуется лимфомоноци
тарноплазмоцитарной инфильтрацией ткани 
ПЖ [3, 9]. Среди диффузных заболеваний ПЖ 
НСП является одним из менее изученных па
тологических состояний. Именно поэтому 
в настоящее время отсутствуют четкие кри
терии диагностики НСП, позволяющие досто
верно диагностировать данное заболевание 
среди других диффузных поражений ПЖ.

Цель исследования – определить клини
колабораторные и инструментальные кри
терии диагностики неалкогольного стеато
панкреатита как продвинутой стадии течения 
неалкогольной жировой болезни ПЖ с учетом 
его взаимосвязи с метаболическим синдро
мом у ликвидаторов последствий аварии на 
ЧАЭС.
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Материал и методы
Обследован 31 больной – ликвидатор по

следствий аварии на ЧАЭС в возрасте 48–73 лет, 
средний возраст – (59,2 ± 8,7) года. У всех боль
ных верифицировали НСП, протекающий на 
фоне метаболического синдрома (МС). МС ди
агностирован с использованием международ
ных критериев АТР III (Международная федера
ция по сахарному диабету, IDF, 2005) [4].

У всех пациентов проводили оценку тро
фологического статуса с определением ро
ста, массы тела, окружности талии. Для вы
явления избыточной массы тела и ожирения 
рассчитывали индекс массы тела (ИМТ) с ис
пользованием индекса Кетле: ИМТ = m/l2, где 
m – масса тела (кг), l – рост тела (см).

Интенсивность болевого синдрома – по визу
альной аналоговой шкале (ВАШ), которая пред
ставляет собой прямую линию длиной 10 см, 
начало которой соответствует отсутствию боли – 
«боли нет». Конечная точка на шкале отражает 
мучительную невыносимую боль – «нестерпи
мая боль». Линия может быть как горизонталь
ной, так и вертикальной. Пациенту предлагается 
сделать на этой линии отметку, соответствую
щую интенсивности испытываемых им в дан
ный момент болей. Расстояние между началом 
линии («нет болей») и сделанной больным от
меткой измеряют в сантиметрах и округляют до 
целого. Каждый сантиметр на визуальной ана
логовой шкале соответствует 1 баллу. Данная 
шкала является информативным методом для 
количественной оценки боли, и данные, полу
ченные при помощи ВАШ, сопоставимы с дру
гими методами измерения интенсивности боли.

Пациентам выполняли лабораторные ис
следования в отделе лабораторной диагно
стики Всероссийского центра экстренной 
и радиационной медицины им. А. М. Никифо
рова МЧС России. Определение биохимиче
ских показателей производили на автомати
ческом анализаторе «SYNCHRON CX®9 PRO». 
Содержание холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП, ммоль/л) и хо
лестерина липопротеидов очень низкой плот
ности (ХС ЛПОНП, ммоль/л) рассчитывали по 
формулам А. И. Климова [6]:

ХС ЛПНП = ОХС – (ТГ/2,2 + ХС ЛПВП);

ХС ЛПОНП = 0,46 ТГ (ТГ/2,18),

где ОХС – общий холестерин, ммоль/л;
ТГ – триглицериды, ммоль/л.

Показатель коэффициента атерогенности 
(КА) рассчитывали по формуле:

КА = (ОХС – ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП.

Уровень инсулина определяли с исполь
зованием автоматического хемилюминес
центного анализатора «Ассess2». По уровню 
глюкозы и инсулина натощак рассчитывали 
индекс HOMAIR = глюкоза натощак (ммоль/л)  
 инсулин натощак (мМЕ/л)/22,5 [14].

Учитывая влияние лептина на регуляцию 
массы тела, его концентрацию измеряли 
методом иммуноферментного анализа с ис
пользованием набора реагентов «Leptin Elisa» 
фирмы «Diagnostics Biochem Canada Ins» 
(Canada) [1, 2].

Помимо этого, выполняли общеклиниче
ские (копрограмма) и иммунологические 
исследования (IgG4, ФНОα). Для исклю
чения аутоиммунного панкреатита в сы
воротке крови измеряли IgG подкласс 4 
методом иммуноферментного анализа. Кон
центрацию фактора некроза опухолейаль
фа в биологических жидкостях человека 
(сыворотке крови) и спонтанную продукцию 
в культуральных средах определяли методом 
иммуноферментного анализа с использова
нием набора реагентов «ИФА – БЕСТ» фир
мы «ВекторБест». Чувствительность: 1 пг/мл. 
Диапазон измерения: 0–250 пг/мл. Для сти
муляции продукции ФНОα использовали 
раствор пирогенала.

Всем пациентам проводили инструмен
тальные исследования органов брюшной 
полости и забрюшинного пространства. Уль
тразвуковое исследование проводилось на 
аппарате «iU 22» фирмы «PHILIPS» (США) 
с цветным и энергетическим допплером. 
Система работает в дуплексном и триплекс
ном режиме и оснащена мультичастотными 
датчиками от 2 до 10,5 МГц. Изучали коли
чественные и качественные параметры се
рошкальной эхографии органов брюшной 
полости, по данным которых выявлялись: 
неравномерная гиперэхогенность парен
химы ПЖ, сочетающаяся с тотальным либо 
сегментарным увеличением органа, вплоть 
до его псевдогипертрофии, отсутствие ви
зуализации главного панкреатического про
тока, крупноузловая узурация контуров ПЖ 
[15]. При проведении мультиспиральной 
компьютерной томографии ПЖ оценивали 
денситометрические показатели ее парен
химы. Для НСП были характерны снижение 
индекса Хаунсфилда, наличие жировых про
слоек в органе, нечеткость контуров структу
ры перипанкреатической клетчатки, наличие 
зон фиброза, указывающих на наличие вос
палительного процесса в липоматозной из
мененной ПЖ.
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Критериями исключения являлись острый 
панкреатит, язвенная болезнь, желчнокаменная 
болезнь (ЖКБ), злоупотребление алкоголем.

В качестве скринингового метода для 
установления факта хронического злоупотре
бления алкоголем, как критерия исключения 
из исследования, использовался опросник 
CAGE. В него включены следующие вопросы:

C (Cut Down) – Испытывали ли Вы потреб
ность напиться «до отключения»?

A (Annoyed) – Возникает ли у Вас раздраже
ние в ответ на намеки, касающиеся употреб
ления алкоголя?

G (Guilty) – Появляется ли у Вас чувство 
вины за избыточное употребление алкоголя?

E (Eyeopener) – Употребляете ли Вы алко
голь для устранения похмелья?

При утвердительном ответе на 2 вопроса 
или более тест на скрытую алкогольную зави
симость считался положительным.

Статистическую обработку полученных 
данных осуществляли с помощью пакета 
программ SPSS Statistics 17.0. Результаты 
в группах обрабатывали классическими для 
медикобиологических работ способами 
с применением φкритериев Фишера и χква
драт. За уровень достоверности принимали 
р < 0,05. В статье приведены средние стати
стические величины и ошибка средней (М ± m).

Результаты и их анализ
По результатам исследования трофологи

ческого статуса у всех больных выявлено ожи
рение различной степени: ожирение II степени – 
у 8 (25,8 %), ожирение III степени – у 12 (38,7 %), 
ожирение IV степени – у 11 (35,5 %), среднее 
значение ИМТ составило (40,5 ± 3,8) кг/м2. При 
измерении окружности талии у 9 (29 %) паци
ентов ее размер составлял от 120 до 150 см, 
а у большинства превышал 150 см (71 %).

Клиническую картину НСП оценивали по 
характеру болевого синдрома, наличию дис
пепсических расстройств, нарушению частоты 
и консистенции стула. Болевой синдром вы
явлен у 11 пациентов. Интенсивность болево
го синдрома по ВАШ у большинства больных 
была в пределах 2 баллов. Диарейный син
дром диагностирован у 19 пациентов, при этом 
преобладала легкая степень его тяжести. Дис
пепсический синдром различной степени вы
раженности выявлен у всех больных (табл. 1).

Для оценки внешнесекреторной функции 
ПЖ использовали копрологическое исследо
вание, которое выполнили всем пациентам 
до и после лечения. При копрологическом ис
следовании у 100 % больных с НСП выявлены 
стеаторея и креаторея.

Для оценки инкреторной функции ПЖ ис
следовали уровень гликемии [10]. У 13 чело
век (41,9 %) выявлены гипергликемия нато
щак и нарушение толерантности к глюкозе, 
а повышение HOMAиндекса – у 23 (74,2 %) 
больных. Сахарный диабет II типа диагности
рован у 15 (48,4 %) пациентов. Таким образом, 
у большинства пациентов (90,3 %) отмечалось 
нарушение углеводного обмена (рис. 1).

Таблица 1

Клинические проявления у больных с НСП (%)

Болевой синдром по ВАШ, балл

2
25,8

3 и более
9,7

Диспепсический синдром

изжога
29

отрыжка
25,8

метеоризм
100

Степень тяжести диарейного синдрома

легкая,
до 3 раз/сут

32,3

средняя, 
4–6 раз/сут

19,4

выраженная, 
7 раз/сут и более

9,7

Копрологическое исследование, отклонение от нормы

креаторея 
100

стеаторея 
100

амилорея
80,6

Рис. 1. Результаты биохимических исследований у больных  
с НПС (% отклонений от нормы).
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По результатам исследования жирового 
обмена у всех больных с НСП (100 %) выяв
лена дислипидемия: при этом у 19 (61,3 %) – 
три глицеридемия, у 24 (77,4 %) – повышение 
ХС ЛПНП, у большинства пациентов – ЛПВП 
(87,1 %).

Почти у половины обследуемых пациентов – 
16 (51,6 %) – имела место гиперурикемия.

Для НСП характерно повышение активно
сти ферментовиндикаторов воспаления ПЖ. 
Повышение активности ферментов, по данным 
исследования, отмечено у всех больных: ги
перлипаземия  –   у 13, гиперамилаземия –  у 12, 
а их сочетание – у 6 больных соответственно.

Ig G4, α1антитрипсин у всех больных были 
в пределах нормы. Гиперлептинемия выявле
на у 30 (96,8 %) пациентов, у 23 (74,2 %) наблю
далось снижение индуцированного ФНОα не 
менее чем в 2 раза по сравнению с нормой.

По данным ультразвукового сканирования 
(рис. 2), гиперэхогенность паренхимы ПЖ 
выявлена у всех обследованных – 31 (100 %), 
крупноузловая неровность контуров – у 26 
(83,9 %). ПЖ была увеличена сегментарно 
у 22 (71 %) пациентов, тотально – у 5 (16,1 %) 
больных.

Наиболее часто гиперэхогенность парен
химы ПЖ сочеталась с жировым гепатозом 
и псевдогипертрофией ПЖ, кроме того у 20 
пациентов (64,4 %) выявлялся холестероз 
желчного пузыря (см. рис. 2).

При проведении компьютерной томогра
фии органов брюшной полости отмечали 
снижение денситометрических показателей 
паренхимы ПЖ (менее 30 ед. по Хаунсфил
ду) у 10 пациентов (32,1 %), у 21 (67,7 %) – 
плотность структуры была выше (40–45 ед.) 
в связи с наличием смешанного (фиброз
нолипоматозного) поражения ПЖ. У всех об
следованных выявляли характерные жировые 
прослойки в структуре органа.

По результатам проведенного анализа 
выявлено более значительное увеличение 
всех размеров ПЖ при сонографическом ис
следовании у пациентов с ожирением (ИМТ ≥ 

40 кг/м2), в этой же группе отмечали статисти
чески более высокий уровень гиперлептин
емии по сравнению с группой с ИМТ < 40 кг/м2 
(табл. 2).

Проведенное исследование показало, что 
НСП развивался у больных с высокой степе
нью ожирения. При этом заболевание было 
нередко ассоциировано с МС и сопровожда
лось умеренным болевым синдромом, в то 
время как диспепсический синдром, а также 
явления внешнесекреторной и инкреторной 
недостаточности встречались чаще.

Для НСП, кроме того, были характерны 
нарушения липидного, преимущественно по 
типу гипертриглицеридемии, и углеводно
го обменов в виде сахарного диабета II типа, 
нарушения толерантности к глюкозе либо ги
пергликемии натощак. В связи с увеличением 
массы жировой ткани в организме повыша
ется производство адипокинов, в том числе 
лептина и цитокинов, таких как ФНОα (инду
цированная продукция), которые можно рас
сматривать как лабораторные маркеры пора
жения ПЖ при МС [1]. Наиболее доступными 
инструментальными методами диагностики 
НСП оказались сонографическое исследова
ние и более информативным – компьютерная 
томография ПЖ, которая позволяет выявлять 
фиброз органа.

По результатам проведенного исследова
ния разработана балльная система диагно
стика НСП (табл. 3).

Рис. 2. Ультразвуковые признаки поражения органов 
пищеварения у больных с НСП (%).

Таблица 2

Размеры различных анатомических отделов ПЖ, уровень лептинемии и ФНОα в зависимости от ИМТ

ИМТ, кг/м2
Размер ПЖ, cм Уровень 

лептина, нг/мл

Уровень ФНОα 
(индуцированная 
продукция), пг/млголовка тело хвост

Менее 40
Более (равно) 40

2,36 ± 0,12
2,89 ± 0,18

1,98 ± 0,19
2,26 ± 0,17

2,79 ± 0,16
3,42 ± 0,18

14,2 ± 0,8*
23,1 ± 1,4

231,6 ± 10,9
241,8 ± 12,3

* р < 0,05 по сравнению с группой ИМТ ≥ 40 кг/м2.
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Выводы
1. Клиническими критериями диагностики 

хронического неалкогольного стеатопанкре
атита у больных – ликвидаторов последствий 
аварии на ЧАЭС является наличие болево
го, диспепсического синдромов и синдрома 
внешнесекреторной недостаточности подже
лудочной железы в сочетании с высоким ин
дексом массы тела (более 35,0 кг/м2).

2. У больных c хроническим неалкоголь
ным стеатопанкреатитом наиболее часто 
встречается панкреатогенная гиперфермент
емия, поэтому для его диагностики необхо
димо включать в программу обследования 
ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС 
определение активности амилазы, липазы 
сыворотки крови, лептина, ФНОα, а также 
амилазы мочи.

3. Наиболее информативным инструмен
тальным методом исследования хроническо
го неалкогольного стеатопанкреатита являет
ся компьютерная томография, в то время как 
ультразвуковая визуализация органа преиму

щественно указывает на признаки липомато
за поджелудочной железы.
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Таблица 3

Система диагностики НСП, балл

Фактор Балл

Возраст старше 45 лет +1

Ожирение +2

Лабораторные показатели:

гипергликемия +2

дислипидемия +2

увеличение IgG4 больше 2 норм –3

увеличение активности липазы +2

увеличение активности амилазы +1

увеличение диастазы в моче –1

стеаторея +1

Данные УЗИ:

жировой гепатоз +2

холестероз желчного пузыря +1

ЖКБ –3

псевдогипертрофия поджелудочной железы +2

Анамнез:

острый панкреатит –2 

язвенная болезнь –2

злоупотребление алкоголем –3

Оценка полученных результатов:

достоверный ХНСП 15–17

вероятный ХНСП 12–14

сомнительный ХНСП 10–11
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Abstract. The study included 31 patient liquidators of the Chernobyl accident aftermath with a body mass index over 
35.0 kg/m2. From the combination of clinical data, results of laboratory and instrumental studies the patients were diagnosed 
with nonalcoholic fatty disease of the pancreas. All the patients had signs of impaired lipid and carbohydrate metabolism, 
increased activity of amylase and lipase, exocrine pancreatic function disorder. Ultrasound and computer tomography data 
showed signs of fibrolipomatous lesions of the pancreas. The data obtained resulted in developing a point system to diagnose 
nonalcoholic.

Keywords: emergency situation, Chernobyl Nuclear Power Plant , nonalcoholic steatopancreatitis, nonalcoholic fatty 
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