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Хронический панкреатит [2] – большая гетеро-
генная группа хронических прогрессирующих 

заболеваний поджелудочной железы с различны-
ми этиопатогенетическими факторами  возник-
новения, течения и прогрессирования, в основе 
появления которых лежит значительный спектр 
патологических изменений — от так называемого 
«диспанкреатизма» (функциональных нарушений) 
до  появления и развития атрофии железистой 
ткани  и некротических изменений, аутолиза на 
фоне сегментарного фиброза, склерозирования 
(замещения соединительной тканью клеточных 
элементов паренхимы поджелудочной железы)  с 
развитием   внешнесекреторной недостаточности  
поджелудочной железы. В отличие от острого пан-
креатита [2], при котором главную роль  имеет остро 
возникший блок, прекращающий отток секрета  из 
поджелудочной железы, в развитии хроническо-
го панкреатита первостепенное значение имеет  
хроническое, длительное по времени затруднение 
оттока секрета из поджелудочной железы. Среди 
различных вариантов хронического панкреатита  
нередко выделяется   идиопатический панкреатит  
в тех  случаях,   когда не удается точно установить 
причину его появления.  Примерно в 30% случаев 
этиология рецидивирующего панкреатита остается 
не ясной и употребление термина «идиопатический» 
для обозначения этого заболевания  в настоящее 
время, по-видимому, вполне оправдано. 

Еще в 70-х годах прошлого века [4] вы-
делены синильные и ювенильные формы  
идиопатического хронического панкреатита 
(соответственно средний возраст больных 
первой группы  — 62 года и  второй группы — 26 лет),   
при  этом  идиопатический панкреатит встречался  в 
10–30% случаях;  синильные формы идиопатического 
панкреатита ассоциировались с атеросклерозом, а 
ювенильные формы — с генетической предрасполо-
женностью. Однако позднее  было замечено, что при 
использовании  новейших методов обследования 
больных  удается   более точно установить истинную 
причину образования хронического идиопатиче-
ского панкреатита.  

Этиопатогенез идиопатического панкреатита.  
К сожалению, возможности   обследования больных 
с хроническим панкреатитом и желчнокаменной 
болезнью с холедохолитиазом  в различных ста-
ционарах  далеко  не одинаковы. Именно поэтому 
частота хронического идиопатического панкреатита  
нередко остается не совсем ясной. Периодически 
выделяются некоторые варианты  идиопатического 
панкреатита: идиопатический рецидивирующий 
панкреатит у больных с острым рецидивирующим 
панкреатитом, острый рецидивирующий и  хрони-
ческий идиопатический  панкреатит. 

Гранулы билирубината — основной  патологиче-
ский компонент желчи, способствующий  развитию   
острого  идиопатического  панкреатита [5;  8;  13]. 
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The basic current information on etiopathogenesis, diagnosis and treatment of patients with 
idiopathic pancreatitis.
Keywords: idiopathic pancreatitis; pancreas; and endoscopic sphincterotomy.



1
0

0
ГА

СТ
РО

ЭН
ТЕ

РО
ЛО

ГИ
Я

№
0

7/
2

01
1

 
ЭК

СП
Е

Р
И

М
Е

Н
ТА

Л
Ь

Н
А

Я
 И

 К
Л

И
Н

И
Ч

Е
СК

А
Я

E
X

P
E

R
IM

E
N

T
A

L 
&

 C
LI

N
IC

A
L 

G
A

S
T

R
O

E
N

T
E

R
O

LO
G

Y

Идиопатический панкреатит чаще всего возникает 
при  анатомической патологии  системы протоков 
поджелудочной железы. Приблизительно в 60–70% 
случаев его возникновение связано   с микролитиа-
зом, который не удается  выявить при проведении 
ультразвукового исследования при отсутствии  их  
в желчном пузыре или в общем  желчном протоке, 
перистальтика которых  привела к смещению кон-
крементов через общий желчный проток в просвет 
двенадцатиперстной кишки.   

Хронический алкогольный панкреатит — не-
редкая причина развития  идиопатического пан-
креатита, связанная с  мутациями гена муковис-
цедоза (CFTR), что необходимо учитывать при 
обследовании больных хроническим панкреатитом. 
Аномальный СFTR-генотип у этих больных ассоци-
ируется с мужским бесплодием. 

Нередко обсуждается вопрос: какие мутации  
гена-регулятора трансмембранной проводимости  
(CFTR)   при муковисцедозе или гена катионного 
трипсиногена  связаны с острым рецидивирующим 
или хроническим идиопатическим панкреатитом? 
[10].  По-видимому, мутации  CFTR-гена все же  свя-
заны  с  острым рецидивирующим или хроническим 
идиопатическим панкреатитом, тогда как мутации 
гена катионного трипсиногена, по всей видимости, 
не являются патогенетическим фактором. 

 Мутациями наличия гена   PRSS1 в большинстве 
случаев объясняют возникновение наследственного 
панкреатита, однако во многих семьях с наслед-
ственным панкреатитом эти мутации отсутствуют. 
Ранее была отмечена возможная связь между му-
тацией N34S в гене ингибитора панкреатической 
секреции трипсина (SPINK1 или PST1) и хрониче-
ским идиопатическим панкреатитом [14].   Не ясно, 
является ли мутация N34S причиной  развития 
идиопатического   панкреатита, или  модифици-
рует заболевание, или же является его маркером. 
Наличие мутации  N34S у обследованных лиц часто 
не  связано с ранним началом заболевания или 
тяжестью его течения. 

Возможно также, что аутоиммунный механизм у 
некоторых больных с идиопатическим хроническим 
панкреатитом  связан с гипергаммаглобулинемией.

У  больных с  аутоиммунным   хроническим 
панкреатитом имеется следующее: гипергаммагло-
булинемия, эозинофилия, гипоэхогенные диффузно 
расположенные участки в поджелудочной железе, 
выявляемые при ультрасонографии,  диффузное 
сужение главного панкреатического протока  с 
необычными, похожими на отпечатки большого 
пальца («отметинами»),  обратимая экзокринная не-
достаточность и антитела к ангидразе II [1; 7; 11; 12].

Диагностика. Всегда ли необходимо специали-
зированное обследование больных хроническим 
идиопатическим панкреатитом? Полагают,  что про-
гноз больных, перенесших первую «атаку» идиопа-
тического панкреатита ( эпизод труднообъяснимых 
болей в животе, сочетающихся с нормальными пока-
зателями сывороточной амилазы, функциональных 

печеночных проб и нормальными результатами 
ультрасонографии), обычно хороший: боли чаще 
всего купируются через 48 часов [6]. Поэтому эта 
категория больных не нуждается в специализиро-
ванном обследовании.

По данным  эндоскопической  панкреато-
холангиографии  (ЭПХГ)  в 70% случаев удает-
ся  обнаружить скрытую причину панкреатита. 
Эффективность эндоскопической сфинктеротомии  
и пероральной терапии урсодезоксихолевой кис-
лоты  (УДХК)  позволяет  установить следующее:  
«скрытая» желчнокаменная болезнь и дисфункция  
сфинктера  Одди второго и третьего типа (билиар-
ного или панкреатического сегмента)  могут быть 
этиологическими факторами возникновения пан-
креатита в  87,5%. случаев.  После эндоскопического  
лечения или   лечения  больных урсосаном  лишь в 
редких случаях возможно  появление  приступов 
панкреатита. 

По нашим наблюдениям, при подозрении на 
идиопатический  хронический панкреатит  целесо-
образно при обследовании больных одновременно 
проводить ЭПХГ  и секретин-панкреозиминовый 
тест. По результатам проведения лишь ЭПХГ воз-
можна гипердиагностика хронического панкреа-
тита, так как за  изменения состояния протоков, 
представляющих собой рубцы после перенесенной 
в анамнезе атаки острого панкреатита [1].        

По данным  эндоскопической ультрасоногра-
фии холедохолитиаз выявляется у большинства 
больных, классифицированных и общеприняты-
ми методами рентгенологического обследования,  
как предположительно имеющих идиопатический 
панкреатит.  Установление причины возникнове-
ния острого панкреатита и  своевременно начатое 
лечение больных позволяют снизить вероятность 
возникновения повторного обострения острого 
или хронического панкреатита и связанную с ними 
летальность.

Идиопатический ювенильный хронический пан-
креатит почти полностью аналогичен по клиниче-
ским особенностям наследственному панкреатиту. 
Поэтому для выяснения диагноза заболевания не-
обходимо проводить генетическое тестирование 
для исключения идиопатического   панкреатита, 
особенно в тех случаях, когда не  ясен семейный 
анамнез.  

Наряду с проведением ЭПХГ при предполагае-
мом идиопатическом рецидивирующем панкреатите 
целесообразно проводить анализ состояния желчи 
на возможное наличие  кристаллов холестерина, 
манометрию сфинктера Одди. Желчь собирается у 
больных с папиллярным стенозом, определяемым по 
наличию дилатации  вирсунгова протока и замед-
ленного оттока контрастного вещества в двенадцати-
перстную кишку, повышенного базального давления 
сфинктера Одди более 40 мм рт. ст. При  положитель-
ных результатах анализа желчи на кристаллы холе-
стерина и/или билирубината кальция удается в 37% 
случаев выявить  рецидивирующий панкреатит или 
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идентифицировать идиопатический папиллярный  
стеноз, pancreas divisum [17],  холедохолитиаз,  дис-
функцию сфинктера Одди. 

Собственный опыт  проведенных исследований 
также показал, что  проведение ЭПХГ позволяет вы-
являть злокачественное поражение поджелудочной 
железы, кисты и псевдокисты этого органа, стенозы 
и конкременты главного панкреатического  и общего 
желчного протоков.

Лечение больных.  В  лечении больных с идио-
патическим панкреатитом используются урсосан 
(УДХК), миотропные спазмолититические препа-
раты,  ботулинический  токсин [3;15;17], продол-
жительное региональное артериальное введение 
ингибиторов протеазы, нафамостата мезилата и 
антибиотика   имепенем. Лечение больных иди-
опатическим рецидивирующим панкреатитом 
УДХК оказывается эффективным  в 92,5% случаев.    
Инъекция 50 единиц ботулинического токсина в 
малый дуоденальный сосок [17], проведенная во 
время эндоскопического исследования больным с 
идиопатическим рецидивирующим панкреатитом 

при разделении поджелудочной железы, по-
зволяет облегчить на короткое время состо-
яние  больных.

Среди эндоскопических методов все чаще  
используется ЭПХГ, при необходимости — с 
последующим проведением эндоскопической 
билиарной (реже панкреатической) сфин-
ктеротомии  или сфинктеротомии малого 
дуоденального соска (в случаях подтверж-
денного наличия микролитиаза желчных 
протоков или при подозрении на него), при 
дисфункции сфинктера Одди 2-го типа [15]. 
Больным, у которых после билиарной сфин-
ктеротомии и в последующем возникают 
приступы панкреатита,  показано проведение  
стентирования панкреатического протока с 
последующей  панкреатической сфинктеро-
томией (в тех случаях, когда установка стента 
оказаласаь неэффективной). Больным с не-
выявленными анатомическими или функ-
циональными нарушениями целесообразно 
проведение лечения  УДКХ. 
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