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Заболеваниям органов пищеварения при метабо-
лическом синдроме (МС), таким как неалкоголь-

ная жировая болезнь печени (НАЖБП), холестероз 
желчного пузыря, гастроэзофагеально-рефлюксная 
болезнь, и другим посвящены многочисленные ра-
боты, в которых изучены патофизиологические 
механизмы их развития, клинико-диагностические 

критерии, а также представлены подходы к терапии 
[1; 4; 17; 20]. Однако клинико-функциональное состо-
яние поджелудочной железы (ПЖ) при МС изучено 
недостаточно. В литературе представлено незначи-
тельное количество работ, в основном это обзорные 
статьи или экспериментальные работы, в которых 
мало внимания уделено клинико-функциональному 

РЕЗЮМЕ
Функциональное состояние ПЖ имеет значительный удельный вес в развитии основных составляю-
щих МС (гиперинсулинемии, инсулинорезистентности, нарушения толерантности к глюкозе), и, наобо-
рот, существующие метаболические изменения (ожирение, атерогенная дислипидемия) способствуют 
нарушению эндокринной и экзокринной функции поджелудочной железы. Предполагается, с одной 
стороны, основополагающая роль жировой болезни ПЖ в развитии метаболических нарушений 
с формированием синдрома инсулинорезистентности, с другой стороны, указывается, что гиперин-
сулинемия, гипергликемия и дислипидемия, а также микроциркуляторные нарушения отягощают 
состояние ПЖ. Пусковым механизмом прогрессирования патологии ПЖ при МС выступает воспаление, 
тесно сопряженное с жировой инфильтрацией органа на фоне ожирения. Изменения ПЖ, характерные 
для МС, не только вторичны на его фоне, но и способствуют прогрессированию данного синдрома и 
развитию осложнений, замыкая патогенетический круг.
Ключевые слова: метаболический синдром; атерогенная дислипидемия; стеатоз поджелудочной 
железы; инсулинорезистентность.

SUMMARY
The functional state of pancreas has signifi cant share in development of the basic components of MS (hyper-
insulinemia, insulin resistance, impaired glucose tolerance), and, vice versa, the existing metabolic changes 
(obesity, atherogenic dyslipidemia) contribute to disruption of endocrine and exocrine function of pancreas. 
Starting mechanism in progression of pancreas pathology in MS is infl ammation, which is closely accompa-
nied with fatty infi ltration of the organ on background of obesity. Changes of pancreas in MS are not only 
secondary on its background, but also contribute to progression of the syndrome and its complications, 
closing the pathogenetic circle.
Keywords: metabolic syndrome, atherogenic dyslipidemia, pancreatic steatosis, insulin resistance.
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состоянию ПЖ при МС [2; 3; 33]. При этом пред-
ставленные в данных работах исследования носят 
противоречивый характер.

Функциональное состояние ПЖ имеет значи-
тельный удельный вес в развитии основных состав-
ляющих МС (гиперинсулинемии, инсулинорези-
стентности, нарушения толерантности к глюкозе), 
и, наоборот, существующие метаболические изме-
нения (ожирение, атерогенная дислипидемия) спо-
собствуют нарушению эндокринной и экзокринной 
функции поджелудочной железы.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

В большинстве работ, посвященных МС, его глав-
ным патогенетическим фактором считают ожире-
ние [4; 10; 33]. Ожирение, особенно висцеральное 
(или центральное), важно для развития многих 
компонентов МС. Это связано с тем, что именно 
висцеральная жировая ткань в отличие от под-
кожной богаче кровоснабжается и иннервируется. 
Адипоциты висцеральной жировой ткани, обладая 
высокой чувствительностью к липолитическому 
действию катехоламинов и низкой к антилиполи-
тическому действию инсулина, секретируют сво-
бодные жирные кислоты (СЖК) непосредственно 
в воротную вену. Высокие концентрации СЖК, 
с одной стороны, становятся субстратом для фор-
мирования атерогенных липопротеидов, с дру-
гой — препятствуют связыванию инсулина с ге-
патоцитом, что приводит к гиперинсулинемии 
и потенцирует инсулинорезистентность [4; 6; 7].

Однако в клинической практике встречаются 
случаи, когда у очевидного нормотрофика (ИМТ 
< 27 кг/м 2) имеется повышенное содержание абдо-
минального жира и присутствуют факторы риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний [27; 
41]. В противоположность этому у пациентов по-
вышенного питания (ИМТ > 27 кг/м 2), отмечает-
ся нормальное содержание абдоминального жира 
и при этом отсутствуют [45; 49] метаболические 
нарушения, факторы риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний и диабета, то есть имеется 
«метаболически нормальное» ожирение. Это дока-
зывает полиэтиологичность МС и соответственно 
его составляющих, включая клинико-функцио-
нальное состояние ПЖ, что подчеркивает актуаль-
ность вышеописанной проблемы.

По мнению некоторых исследователей [23; 50], 
имеется четкая взаимосвязь между избыточным по-
треблением высококалорийной пищи, содержащей 
жиры, и стеатозом ПЖ. Это так называемые внеш-
ние факторы, ведущие к ожирению. Наряду с этим 
существует и генетическая предрасположенность 
к ожирению или развитию инсулинорезистент-
ности (ИР). В литературе до сих пор нет единого 
мнения о первопричине каскада метаболических 
нарушений. Так, по утверждению одних авторов, 
первичной является наследственная предрасполо-
женность к ожирению и ИР, которая реализуется 

в условиях низкой физической активности, 
избыточного питания и ведет к компенсатор-
ной гиперинсулинемии [19]. В свою очередь, 
гиперинсулинемия блокирует инсулиновые 
рецепторы, и в результате экзогенные углево-
ды и жиры в большей степени депонируются 
жировой тканью, а липолитические процес-
сы замедляются. Ожирение прогрессирует, и, 
таким образом, замыкается порочный круг. 
Постоянная гиперинсулинемия истощает 
аппарат β-клеток поджелудочной железы, 
что рано или поздно приводит к нарушению 
толерантности к глюкозе (НТГ), а затем к раз-
витию сахарного диабета (СД).

Нарушение липидного обмена проявля-
ется атерогенной дислипидемией, при кото-
рой происходит значительное повышение 
концентрации СЖК в паренхиме ПЖ, что 
в свою очередь приводит как к снижению 
активности инсулина, так и к дисфункции 
β-клеток и главным образом к их апоптозу, 
что подтверждается рядом исследований [4; 
18]. Помимо этого, высокое содержание в кро-
ви СЖК способствует повышенному образо-
ванию оксида азота, который, в свою очередь, 
приводит к апоптозу β-клеток. Увеличение 
активности свободнорадикального окисле-
ния липидов (ПОЛ), которые также являются 
токсичными для клеток ПЖ, ведет к прогрессиро-
ванию повреждения ПЖ с нарушением ее внутри- 
и внешнесекреторной функций. Следует отметить, 
что усиление степени ожирения ПЖ связано не 
только с увеличением СЖК, но также и с другими 
цитокинами, такими как интерлейкин-6, лептин, 
адипонектин и фактор некроза опухоли α (ФНО-α). 
Причем последний имеет прямые цитотоксиче-
ские эффекты на β-клетки, особенно в комбинации 
с другими цитотоксинами [18]. Наряду с этим ате-
рогенная дислипидемия также является причиной 
развития гиперлипидемического панкреатита, в ос-
нове которого лежит жировая эмболия сосудов в со-
четании с массивным воздействием на ткани СЖК, 
но, как правило, это острый панкреатит.

Результаты исследований морфологических 
изменений и функционального состояния под-
желудочной железы приводятся во многих экс-
периментальных работах [30; 33; 42]. Одним из по-
стулатов этих теорий является то, что происходит 
гидролиз триглицеридов панкреатической липазой 
и накопление СЖК в поджелудочной железе. В свою 
очередь, СЖК влияют как на клетки ПЖ, так и по-
вреждают капилляры ПЖ. В результате ишемии 
создается кислая среда (ацидоз), при которой уси-
ливается токсичность СЖК. Авторы также ука-
зывают еще на один немаловажный момент — это 
повышенная вязкость крови из-за высокого уровня 
хиломикронов, что может стать причиной наруше-
ния микроциркуляции в ПЖ и ее ишемии. В этих 
экспериментальных работах на подопытных жи-
вотных (мыши, крысы), получавших специальную 
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диету, богатую жирами, была показана достоверная 
связь между режимом питания и стеатозом ПЖ 
с последующим развитием дисфункции β-клеток 
и формированием СД 2-го типа [22; 33]. У особей по-
допытных животных, страдавших ожирением, ПЖ 
содержала больше общего панкреатического жира, 
триглицеридов, СЖК, но достоверно меньше фос-
фолипидов и ХС по сравнению с мышами с неиз-
мененной массой тела. В связи с тем что СЖК явля-
ются субстратом перекисного окисления липидов, 
тем самым способствуя нарушению целостности 
клеточных мембран клеток ПЖ, одновременно по-
вышая выработку провоспалительных цитокинов 
(ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8), данными исследователями 
было сделано предположение, что выявленные от-
личия могут быть связаны с провоспалительной 
активностью жировой ткани.

В исследовании, посвященном генетическому 
изучению жирового перерождения ПЖ, Y. T. Chang 
и соавт. [15] приводят данные о наличие специфи-
ческих генов, связанных с гипертриглицеридемией. 
Отмечено также, что мутация этих генов, а также 
полиморфизм фактора некроза опухоли являются 
независимыми маркерами риска развития гипер-
липидемического панкреатита у населения Китая. 
По некоторым данным, исключительно в редких 
случаях выявляется генетическая мутация гена 
липопротеиновой липазы [26].

Таким образом, можно предполагать совершен-
но различные пути развития жирового перерожде-
ния (стеатоза) ПЖ, что, в свою очередь, доказывает 
его полиэтиологичность (от банального избыточ-
ного питания, связанного с пищевым поведением 
больного, до нарушений на генном уровне) [1; 4; 13].

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА

Изменения ПЖ при метаболическом синдроме 
в основном носят диффузный процесс. Стеатоз 
ПЖ, как правило, сочетается с вялотекущим вос-
палением органа под воздействием различных пан-
креатогенных факторов (таких, как алкоголь, прием 
лекарственных препаратов, наличие в анамнезе 
желчнокаменной болезни и т. д.). Следует отметить, 
что развитие стеатоза поджелудочной железы чаще 
всего происходит на фоне наличия метаболическо-
го синдрома [32].

В клинике стеатоз поджелудочной железы часто 
сочетается со стеатозом печени (НАЖБП), гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезнью, холестеро-
зом желчного пузыря, хронической ишемической 
болезнью органов пищеварения, сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями.

В редких случаях больные со стеатозом ПЖ мо-
гут не предъявлять жалоб. В большинстве случаев 
больные жалуются на боли в эпигастральной об-
ласти, связанные с приемом жирной пищи, вздутие 
живота, диарею. Боли возникают через 30–40 минут 
после еды и иррадиируют в спину. При этом для 
таких пациентов характерен абдоминальный тип 

ожирения [4; 7]. При осмотре кожных покровов 
можно обнаружить ксантомы (xanthomas), особенно 
на верхних веках, локтевых сгибах. Окулистом мо-
гут быть выявлены характерные изменения сетчат-
ки глаза и роговицы, наводящие на размышления 
о длительном расстройстве липидного обмена [47].

В биохимическом анализе крови выявляются 
дислипидемия, преимущественно за счет гипертри-
глицеридемии, и невысокий уровень амилаземии. 
По данным литературы, больные подвергаются 
риску острого гиперлипидемического панкреати-
та, если концентрация триглицеридов сыворотки 
крови составляет больше 1000 мг/дл [48].

К лабораторным признакам экзокринной недо-
статочности ПЖ относятся стеаторея и снижение 
активности фекальной эластазы. Клинические и ла-
бораторные признаки эндокринной недостаточ-
ности — нарушение толерантности к углеводам, 
сахарный диабет, частые инфекции.

С появлением высокотехнологичных методов 
диагностики, а именно компьютерной томографии 
(КТ) [34; 39], магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) [31; 40] и ультразвука [29], стало очевидным, 
что увеличение абдоминального жира является не-
пременным условием развития МС и ретроспективно 
доказывает его связь с начальными проявления-
ми МС (инсулинорезистентность, нарушение угле-
водного обмена, артериальная гипертония) [11; 14].

По данным литературы отмечена высокая взаи-
мосвязь между стеатозом ПЖ возрастом больного, 
развитием подкожно-жировой клетчатки и массой 
тела больного [43; 51].

Диагностическими критериями поражения ПЖ 
при МС, по данным лучевых методов исследования, 
являются: увеличение размеров ПЖ, дилатация 
главного панкреатического протока более 2 мм, 
повышение эхогенности стенки панкреатического 
протока, неровные контуры ПЖ, неоднородность 
паренхимы ПЖ, ретенционные кисты и псевдоки-
сты, фокальный острый панкреатит, внутрипрото-
ковые дефекты наполнения, камни и кальцификаты 
ПЖ, обструкции и стриктуры панкреатического 
протока.

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) ПЖ 
на предмет ее стеатоза некоторые исследователи 
сравнивали ее эхогенность с эхогенностью печени 
[21; 51]. Другие же проводили сравнение эхоген-
ности ПЖ с почкой, так как считали почки менее 
метаболически активными, чем печень, которая 
помимо этого обладает различной эхогенностью 
[36; 38]. При УЗИ стеатоз поджелудочной железы 
отображается в виде неравномерного повышения 
эхогенности железы, сочетающегося с некоторой 
неотчетливостью внутренней структуры органа 
(уменьшение внутренней зернистости) и смазан-
ностью контуров. Интерпретация вышеперечис-
ленных ультразвуковых критериев стеатоза несет 
элемент субъективизма врача по сравнению с ме-
тодикой расчета денситометрических параметров, 
полученных при проведении КТ-исследования.



9
9

о
б

з
о

р
ы

re
v

ie
w

s

Оценивая состояние ПЖ при МС, во время про-
ведения КТ брюшной полости определяется сни-
жение денситометрических показателей ее ткани 
(ниже 30 ед. Нounsfi eld) и наличие характерных 
жировых прослоек в структуре органа [7]. Чаще 
встречается распространенный характер стеатоза 
ПЖ. На сканограммах он выглядит в виде осла-
бления сигнала. Реже отмечаются так называемые 
локальные формы, что требует дифдиагностики 
с очаговым поражением ПЖ. Обычно они встреча-
ются в теле и хвосте ПЖ, реже — в области головки. 
Трудности в дифдиагностике стеатоза ПЖ от оча-
говых поражений ПЖ отмечаются при невыражен-
ном стеатозе. В связи с этим КТ не рассматривается 
в качестве единственно достоверного метода иссле-
дования. В таких случаях для уточнения диагноза 
стеатоза ПЖ используется МРТ, позволяющая бо-
лее точно подтвердить предполагаемую патологию.

На сегодняшний день компьютерные методы 
оценки (КТ и МРТ) абдоминального жира явля-
ются популярными и самыми точными. Методика 
количественной оценки абдоминального жира за-
ключается в измерении слоя жира на уровне пупка 
(4–5-й поясничные позвонки). При этом некоторые 
авторы представляют более высокую корреляцию 
между количеством абдоминального жира и стеа-
тозом ПЖ по сравнению с ИМТ [28; 35; 44; 54].

Следует также отметить, что более чем в 2/3 
клинических случаев отмечается сочетанное пора-
жение печени и ПЖ, что является ранним маркером 
определения МС и развития инсулинорезистент-
ности [32].

ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ

Методы лечения стеатоза ПЖ при МС представ-
лены многими авторами [12; 53]. Они в основном 
связаны с коррекцией дислипидемии диетой, ле-
карственными препаратами или путем применения 
плазмофереза.

Диета заключается в полном исключение жиров 
животного происхождения, ограничении расти-
тельных жиров и углеводов, увеличении продуктов, 
богатых клетчаткой.

Среди лекарственных препаратов использу-
ются гиполипидемические препараты: статины 
и фибраты. Эти препараты снижают уровень ТГ на 
40–60% и повышают концентрацию липопротеидов 
высокой плотности [5; 46; 52].

В некоторых исследованиях предложено ис-
пользовать инсулин и гепарин с целью усиления 
активности липазы [8; 24]. Инсулин активизирует 

действие протеинлипазы, а гепарин усилива-
ет высвобождение эндотелиальной липазы, 
тем самым наблюдается взаимное усиление 
эффектов обоих веществ на липидный об-
мен. В основном используется внутривенное 
или подкожное введение гепарина в дозе 
5000 Ед два раза в день на фоне внутривенно-
го введения инсулина исходя из показателей 
гипергликемии.

Проведение сеансов плазмофереза для 
снижения гипетриглицеридемии впер-
вые было сообщено D. J. Betteridge и соавт. 
в 1978 году [9]. В том случае у 35-летней жен-
щины с диабетом и уровнем ТГ = 7120 мг/
дл использование метода обеспечило нор-
мализацию уровня ТГ за 2,5 часа. С тех пор 
описано много случаев применения плаз-
мофереза при гиперлипидемии [12; 16; 25]. 
Помимо снижения уровня гиперлипидемии 
при проведении плазмофереза наблюдается 
восстановление чувствительности к инсули-
ну и тем самым нормализация углеводного 
обмена как одной из составляющих МС [37]. 
Снижение уровня гиперлипидемии или его 
нормализация приводят к удалению потен-
циального пускового механизма повреж-
дения ПЖ — липидов низкой плотности. 
Регулярное использование «профилакти-
ческого» плазмофереза с 4-недельным интервалом, 
одновременным применением гиполипидемиче-
ской терапии и диеты позволяет снизить риск раз-
вития осложнений МС, а иногда и предотвратить 
дальнейшее развитие жирового перерождения ПЖ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Вышеизложенное свидетельствует о сопряжен-
ности МС со стеатозом ПЖ. Предполагается, с од-
ной стороны, основополагающая роль жировой 
болезни ПЖ в развитии метаболических наруше-
ний с формированием синдрома инсулинорези-
стентности, с другой стороны, указывается, что 
гиперинсулинемия, гипергликемия и дислипи-
демия, а также микроциркуляторные нарушения 
отягощают состояние ПЖ. Пусковым механизмом 
прогрессирования патологии ПЖ при МС высту-
пает воспаление, тесно сопряженное с жировой 
инфильтрацией органа на фоне ожирения. Таким 
образом, изменения ПЖ, характерные для МС, не 
только вторичны на его фоне, но и способствуют 
прогрессированию данного синдрома и развитию 
осложнений, замыкая патогенетический круг.
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