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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ
the editorial

ВВЕДЕНИЕ

Ранее предлагались различные классификации 
хронического панкреатита (ХП). Все эти класси-
фикации строились на  последних на  тот момент 
результатах исследований поджелудочной железы 
(ПЖ) и  отражали самые передовые достижения 
панкреатологов в то время. Однако ни одна из этих 
классификаций не  представляла собой простую 
унифицированную систему классификации хрони-
ческого панкреатита одновременно по этиологии, 

клинической стадии, тяжести заболевания. Кроме 
того, ни одну из классификаций нельзя было считать 
практической. В  связи с  этим авторы поставили 
перед собой цель разработать новую классификацию 
ХП, которая включала бы все вышеперечисленные 
характеристики, а также факторы риска развития 
заболевания. Для создания новой классификации 
авторы проработали литературные источники, от-
ражающие клиническое течение всех форм ХП, 
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РЕЗЮМЕ
Начиная с 1963 года предлагались различные классификации хронического панкреатита. Эти класси-
фикации строились на последних на тот момент результатах исследований поджелудочной железы 
и отражали самые передовые достижения панкреатологии в то время, но ни одна из этих класси-
фикаций не представляла собой простую унифицированную систему классификации хронического 
панкреатита одновременно по этиологии, клинической стадии, тяжести заболевания. Авторами 
разработана новая классификация, которая включила все вышеперечисленные характеристики. 
В результате разработана многофакторная классификация M-ANNHEIM, учитывающая множество 
факторов риска развития ХП. Эта классификация позволяет разделить больных хроническим пан-
креатитом на категории согласно этиологии, клинической стадии и тяжести ХП. Тяжесть заболева-
ния классифицируется по системе оценок, которая учитывает клинические симптомы и варианты 
течения ХП. Эта новая классификация является оптимальной для оценки различных факторов риска 
и их взаимодействия.

SUMMARY
Beginning in 1963, proposed various classifi cations of chronic pancreatitis. These classifi cations were 
based on the latest at the time the results of studies of the pancreas and to refl ect the latest achievements 
pancreatology at the time, but not one of these classifi cations was not a simple unifi ed classifi cation 
system for chronic pancreatitis simultaneously etiology, clinical stage, severity of disease. The authors have 
developed a new classifi cation that included all of the above listed characteristics. As a result, developed a 
multifactor classifi cation of M-ANNHEIM, taking into account the many risk factors for CP. This classifi cation 
allows to divide the patients with chronic pancreatitis into categories according to etiology, clinical stage 
and severity of CP. The severity of the disease is classifi ed by the system of assessment, which takes into 
account the clinical symptoms and treatment options for CP. This new classifi cation is optimal for the 
evaluation of various risk factors and their interactions.
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и  проанализировали все предлагавшиеся ранее 
классификации этого заболевания. В  результа-
те разработана многофакторная классификация 
M-ANNHEIM, учитывающая множество факторов 
риска развития ХП. Эта классификация позволяет 
разделить пациентов на категории согласно этио-
логии, клинической стадии и тяжести ХП. Тяжесть 
заболевания классифицируется по системе оценок, 
которая учитывает клинические симптомы и вари-
анты течения ХП. Многофакторная классификация 
M-ANNHEIM проста, объективна, точна, не требует 
проведения множества инвазивных диагностиче-
ских методов, учитывает этиологию, стадию за-
болевания, а также тяжесть клинического течения. 
Эта новая классификация является оптимальной 
для оценки различных факторов риска и их взаи-
модействия.

Хронический панкреатит  — воспалительное 
заболевание ПЖ, которое характеризуется боля-
ми в животе, периодическими эпизодами острого 
панкреатита (ОП) и фиброзом органа, следствием 

которого является экзокринная и эндокринная пан-
креатическая недостаточность. Доказано, что реци-
дивирующие панкреатические атаки (эпизоды ОП) 
могут привести к формированию ХП. Однако ряд 
аспектов остаются не до конца ясными. Например, 
течение алкогольного ХП варьирует независимо 
от  дозы принимаемого алкоголя; неалкогольный 
ХП отличается более медленным прогрессиро-
ванием по  сравнению с  алкогольным. Обращает 
на себя внимание группа пациентов, старадающих 
алкогольным ХП, у которых не развиваются функ-
циональная недостаточность ПЖ, растяжение ее 
протоков, отсутствует кальцификация паренхимы. 
Несмотря на достижения последних лет в изучении 
молекулярно-генетической основы заболеваний 
ПЖ, механизмов развития фиброза органа, ХП 
по-прежнему остается заболеванием, которое труд-
но диагностировать и трудно лечить.

Указанные выше сложности объясняются рядом 
факторов: сложностью создания эксперименталь-
ной модели ХП; трудностями проведения биопсии 

Таблица 1

КЛАССИФИКАЦИИ ХП

Классификация ХП Основные цели, критерии и определения

Клиническое описа-
ние, 1946 Описание клинического течения ХП и его связи со злоупотреблением алкоголя. 

Марсель, 1963
Описание морфологических характеристик и этиологических факторов заболевания. 
Не был поднят вопрос о наличии или отсутствии корреляции между морфологическими 
и функциональными изменениями ПЖ. Отсутствие разделения по тяжести заболевания 
и клиническим проявлениям. Не учитывались результаты визуализации ПЖ. 

Марсель, 1984

Расширенное описание морфологических изменений при различных формах ХП; в ка-
честве отдельной формы выделен обтурационный ХП. Не был поднят вопрос о наличии 
или отсутствии корреляции между морфологическими и функциональными изменения-
ми ПЖ. Отсутствие разделения по тяжести заболевания и клиническим проявлениям. 
Не учитывались результаты визуализации ПЖ. 

Марсель — Рим, 
1988

Дополнение Марсельской классификации: введение двух дополнительных самостоятель-
ных форм ХП (кальцифицирующий ХП и воспалительный ХП). Описание этиологических 
факторов при отсутствии учета клинических проявлений, функциональных нарушений 
и результатов визуализации ПЖ. 

Кембридж, 1984
Классификация тяжести ХП на основе данных визуализации (банальной сонографии, КТ, 
ЭРХПГ); обсуждение этиологических факторов, оценки функции ПЖ и диагностического 
значения функциональных тестов; морфологические характеристики различных стадий 
ХП четко не определены. 

S. T. Chari и соавт., 
1994 (Клинические 
стадии) 

Подробное разделение ХП по клиническим стадиям; описание корреляции между различ-
ными этиологическими факторами и морфологическими формами заболевания; опреде-
ление зависимости между результатами визуализации ПЖ и функциональных тестов 
при различных стадиях ХП. 

Общество пан-
креатологов Японии, 
1997

Разделение ХП на «определенный» и «вероятный» в зависимости от клинических про-
явлений, результатов визуализации, данных функциональных тестов и гистологических 
исследований. 

Цюрих, 1997
Разделение алкогольного ХП на «определенный» и «вероятный» в зависимости от клини-
ческих проявлений, результатов визуализации, данных функциональных тестов и гисто-
логических исследований. 

TIGAR-O, 2001 Подробное разделение на группы этиологических факторов (факторов риска) ХП. 

Система оценки 
ABC, 2002

Оценка тяжести заболевания в зависимости от наличия боли и осложнений без учета 
других критериев. 

Манчестер, 2006 Ориентировочная оценка степени тяжести ХП по клиническим критериям. Не все вариан-
ты заболевания возможно разделить по этой классификации. 
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ПЖ; отсутствием отчетливой корреляции между 
данными визуализации ПЖ, морфологическими 
изменениями и  тяжестью панкреатической не-
достаточности. На  ранних стадиях заболевания 
диагностика ХП крайне затруднена из-за  низкой 
чувствительности функциональных тестов и  ме-
тодов визуализации ПЖ. Отсутствие простой кли-
нической классификации ХП затрудняет сравнение 
результатов лечения и научных исследований в раз-
личных клиниках.

В табл. 1 приведены основные сведения о преж-
них классификациях ХП. В 1946 году было сформу-
лировано первое определение ХП (M. W. Comfort 
и  соавт.). Эти авторы описали прогрессирующее 
течение заболевания с рецидивирующими атаками 
панкреатита и обратили внимание на связь ХП с упо-
треблением  алкоголя. В 1963 году на симпозиуме 
в Марселе (Франция) была принята классификация 
ОП и ХП, сформулированы определения этих забо-
леваний, выделены формы ОП и ХП. Было показано, 
что ОП не всегда прогрессирует до ХП. Позже эта 
первая классификация была пересмотрена и усовер-
шенствована в период с 1984 по 1988 год. Однако эти 
классификации были основаны на гистологических 
изменениях ПЖ, что ограничивало их применение 
в клинической практике. В 1983 году была сформу-
лирована Кембриджская классификация, соглас-
но которой тяжесть поражения ПЖ оценивалась 
по результатам методов визуализации (эндоскопи-
ческой ретроградной холангиопанкреатографии 
(ЭРХПГ), банальной сонографии, компьютерной 
томографии — КТ). Проблемой этой классификации 
по-прежнему оставалось отсутствие отчетливой 
связи между морфологическими изменениями ПЖ 
и клиникой ХП, особенно на ранних стадиях за-
болевания. Кроме того, Кембриджская классифи-
кация не включает новые методики визуализации 
(магнитно-резонансную томографию, магнитно-
резонансную холангиопанкреатографию и эндоско-
пическую сонографию). В 1977 году на симпозиуме 
в Цюрихе (Швейцария) была принята клиническая 
классификация алкогольного ХП, согласно которой 
с учетом различных симптомов выделяют «вероят-
ный» и «определенный» ХП. В то же время подобная 
система диагностических критериев ХП была пред-
ложена и обществом панкреатологов Японии.

Существовала также классификация, которая 
учитывала различные этиологические формы и ста-
дии заболевания (S. T. Chari и соавт., 1994). Однако 
ни одна из трех указанных выше классификаций 
не  позволяла адекватно оценить все возможные 
степени тяжести заболевания, а также не учитывала 
данные генетических исследований. В  2001  году 
была разработана классификация, которая включала 
все факторы риска ХП (классификация TIGAR-O). 
В 2002 году была предложена система АВС для оцен-
ки тяжести ХП. В группу А включали пациентов, 
не испытывающих болей, в группу В — больных с бо-
левым синдромом, но без осложнений, в группу С — 
пациентов с абдоминальной болью и осложнениями 

ХП (H. Ramesh и соавт., 2002). К сожалению, 
эта классификация не  предусматривала 
разделения по  степеням тяжести в  преде-
лах каждой группы и не позволяла оценить 
тяжесть других клинических проявлений 
ХП. Совсем недавно (2006) была предложена 
Манчестерская классификация, по которой 
выделяют минимальную, умеренную и  вы-
раженную степень (стадию) ХП. Однако эта 
классификация не отличается высокой точ-
ностью. Для нее характерно ориентировочное 
разделение ХП по разным степенями тяже-
сти и стадиям, а также отсутствие деления 
по  особенностям клиники. Итак, каждая 
из  указанных выше классификаций имеет 
свои ограничения и  не  обеспечивает раз-
деление различных форм ХП по этиологии, 
клинике и степени тяжести заболевания.

Идеальная классификация ХП должна 
быть простой, объективной, точной, основан-
ной на неинвазивных методах исследования, учи-
тывать этиологию, стадию и тяжесть заболевания. 
Только в этом случае классификацию можно исполь-
зовать для выбора тактики лечения и определения 
прогноза. Классификация ХП должна включать 
индекс тяжести, соответствующий особенностям 
морфологических и  функциональных изменений 
ПЖ, учитывать особенности клиники (наличие 
и выраженность боли, эффективность консерватив-
ного, эндоскопического и хирургического лечения).

Именно из  этих требований исходили авто-
ры при разработке классификации M-ANNHEIM. 
Предложенная классификация базируется на глубо-
ком изучении предложенных ранее классификаций 
ХП, на  данных последних эпидемиологических, 
генетических и экспериментальных исследований 
по  проблеме этого заболевания. Авторы ставили 
перед собой задачу создать классификацию ХП, 
которая позволяла бы унифицированно разделять 
клинические варианты заболевания, помогала бы 
получать новую информацию о  развитии и  про-
грессировании ХП в соответствии с его этиологией.

МЕТОДЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
КЛАССИФИКАЦИОННОЙ СИСТЕМЫ 
M-ANNHEIM

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ, НА ОСНОВЕ КОТОРОГО 
СОЗДАНА КЛАССИФИКАЦИЯ M-ANNHEIM
Разработка многофакторной классификации 
M-ANNHEIM основывалась на глубоком обзоре ли-
тературных источников. В основу данной классифи-
кации были положены последние научные данные 
об этиологии ХП, результаты эпидемиологических 
исследований, длительные клинические наблюде-
ния течения заболевания, гипотезы патогенеза ХП, 
последние результаты генетических и эксперимен-
тальных исследований, в  том числе касающихся 
механизмов фиброза ПЖ, а  также исследований, 
посвященных оценке методов визуализации органа.
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ДИАГНОСТИКА НАЧАЛА ХП ПО СИСТЕМЕ 
M-ANNHEIM
Начало ХП следует диагностировать при наличии 
одного из  следующих критериев: первый эпизод 
(приступ) абдоминальной боли, впервые развив-
шийся ОП, первое появление клинических про-
явлений экзокринной или  эндокринной недоста-
точности ПЖ.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТЯЖЕЛЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ПО СИСТЕМЕ M-ANNHEIM
Течение ХП часто сопровождается развитием тя-
желых осложнений, которые определяют прогноз 
заболевания. Авторы предлагают разделить тяже-
лые осложнения ХП на потенциально обратимые 
(например, стеноз соседних органов, в  частно-
сти стеноз двенадцатиперстной кишки, толстой 
кишки, общего желчного протока; желудочно-
кишечное кровотечение; асцит; плевральный 

выпот; изменения костей; псевдоаневризма; свищ 
ПЖ) и необратимые осложнения (тромбоз ворот-
ной или селезеночной вены с или без портальной 
гипертензии; рак ПЖ).

МНОЖЕСТВЕННЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА 
ПО КЛАССИФИКАЦИИ M-ANNHEIM
Классификация M-ANNHEIM основана на предпо-
ложении, что у большинства пациентов ХП развился 
в результате комплексного воздействия множества 
факторов риска. Поэтому авторы назвали предло-
женную ими систему многофакторной классифи-
кацией (Multiple) и сгруппировали потенциальные 
факторы риска по  основным категориям: злоупо-
требление алкоголем (Alcohol), влияние никотина 
(Nicotine), нутритивные факторы (Nutrition), наслед-
ственность (Heredity), факторы влияющие на диа-
метр панкреатических протоков и отток секрета ПЖ 
(Eff erent pancreatic duct factors), иммунологические 

Таблица 2

МНОГОФАКТОРНАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ХП M-ANNHEIM (ПО A. SCHNEIDER И СОАВТ., 2007)

Множественные факторы риска

A

Употребление алкоголя:
чрезмерное потребление (> 80 г / день);
высокие дозы (20 – 80 г / день);
умеренное потребление (< 20 г / день) 

N Воздействие никотина: среди курильщиков вычисление параметра пачко-лет

N
Пищевые факторы:
особенности питания (например, высокое потребление жиров и дефицит белков);
гиперлипидемия

H

Наследственные факторы:
наследственный панкреатит;
семейный панкреатит;
идиопатический панкреатит с ранними проявлениями;
идиопатический панкреатит с поздними проявлениями;
тропический панкреатит (возможны мутации в генах PRSS1, CFTR и SPINK1) 

E

Факторы, влияющие на диаметр панкреатических протоков и отток секрета ПЖ (эфферентные факторы):
pancreas divisum;
кольцевидная ПЖ и прочие аномалии ПЖ;
блокада протоков ПЖ (например, опухолью);
посттравматические рубцовые стенозы протоков ПЖ;
дисфункция сфинктера Одди

I

Иммунологические факторы. Аутоиммунный панкреатит:
ассоциированный с синдромом Гужеро — Шегрена;
ассоциированный с воспалительными заболеваниями кишечника;
ассоциированный с аутоиммунными заболеваниями (например, с первичным склерозирующим холангитом, 
первичным билиарным циррозом печени) 

M

Различные редкие и метаболические факторы:
гиперкальциемия и гиперпаратиреоз;
хроническая почечная недостаточность;
лекарственный панкреатит;
токсический панкреатит
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факторы (Immunological factors), различные другие 
и метаболические факторы (Miscellaneous and meta-
bolic factors) (табл. 2).

Потребление алкоголя (A) и оценка анамнеза в от-
ношении его употребления
На  основании клинических наблюдений на  сим-
позиуме в Цюрихе (1997) было решено, что алко-
гольный ХП — это ХП, развивающийся у мужчин 
вследствие многолетнего ежедневного употребле-
ния алкоголя в дозе 80 г / сутки или более, однако 
употребление меньших доз алкоголя также мо-
жет способствовать поражению ПЖ и развитию 
ХП. Авторы настоящей классификации проана-
лизировали риск умеренного употребления сла-
боалкогольных напитков и  дополнили выводы 
Цюрихского симпозиума. Предлагается разделить 
дозы алкоголя на умеренные (< 20 г чистого эта-
нола в сутки), высокие (20 – 80 г чистого этанола 
в  сутки) и  чрезмерные (> 80 г чистого этанола 
в  сутки) при  употреблении алкоголя на  протя-
жении нескольких лет (табл. 2). Более подробное 
разделение доз алкоголя позволит облегчить срав-
нение анамнеза различных больных, особенно 
пациентов, принимающих небольшие и умеренные 
дозы алкоголя.

Воздействие никотина (N)
Курение является независимым фактором риска 
развития ХП и кальцификации ПЖ. Авторы пред-
лагают использовать показатель пачко-лет который 
равен количеству выкуриваемых за день пачек си-
гарет, умноженному на давность курения в годах.

Нутритивные факторы (N)
В развитии ХП важную роль играет пищевой раци-
он с большим содержанием жиров и белков. Роль 

пищевых факторов в развитии ХП подтверж-
дается связью гиперлипидемии с рецидивами 
ОП и в отдельных случаях с формированием 
ХП. Однако выяснение пищевых особенно-
стей ретроспективно, а также ретроспектив-
ное определение индекса массы тела является 
довольно сложной задачей. Так, для  боль-
шинства пациентов с алкогольным ХП прак-
тически невозможно уточнить эти данные.

Наследственные факторы (H)
За последнее десятилетие были определены 
мутации в  гене катионного трипсиногена 
(PRSS1), в гене ингибитора сериновых протеаз 
Казаля (SPINK1), в  гене трансмембранного 
регулятора кистозного фиброза (CFTR), ко-
торые лежат в основе развития наследствен-
ного ХП.

Наследственный панкреатит — это пан-
креатит, не  имеющий других этиологичек-
сих факторов, кроме указанных выше мутаций. 
Панкреатит развивается у  тех членов семьи, ко-
торые наследуют генную мутацию по  аутосомно-
доминантному типу.

Семейный панкреатит — это панкреатит любой 
этиологии, который в данной семье возникает с бо-
лее высокой частотой, чем в популяции. Семейный 
панкреатит с высокой вероятностью, но не обяза-
тельно, вызван генетическим дефектом.

Идиопатический панкреатит — изолированные 
случаи панкреатита, когда исключены все возмож-
ные причины заболевания. Идиопатический ХП 
разделяют на панкреатит с ранними и поздними 
проявлениями. В  рубрику наследственных фак-
торов внесен также тропический панкреатит, так 
как  идентифицированы генетические факторы 
риска его развития.

Рис. 1. Влияние внешних факторов и предрасположенности на развитие ХП 
(по A. Schneider и соавт., 2007). Классификация M-ANNHEIM строится на предпо-
ложении, что у большинства пациентов ХП возникает вследствие взаимодействия 
множества факторов риска, как предрасполагающих (внутренних), так и внешних
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Таблица 3

КЛИНИЧЕСКИЕ СТАДИИ ХП ПО КЛАССИФИКАЦИИ M-ANNHEIM

Бессимптомная фаза ХП:
0 — субклинический ХП:
a) период без симптомов (определяется случайно, например при аутопсии);
b) ОП — первый эпизод (возможно, является началом ХП)a;
c) ОП с тяжелыми осложнениямиb.

ХП с клинической манифестацией:
I стадия — без недостаточности ПЖ:
a) рецидив ОП (между эпизодами ОП боль отсутствует);
b) рецидивирующая или постоянная абдоминальная боль (в том числе боль между эпизодами ОП);
c) I a / b с тяжелыми осложнениямиb.
II стадия — экзо- или эндокринная недостаточность ПЖ:
a)изолированная экзокринная (или эндокринная) недостаточность (без боли);
b) изолированная экзокринная (или эндокринная) недостаточность (с болью);
c) II a / b с тяжелыми осложнениямиb.
III стадия — экзо- и эндокринная недостаточность ПЖ в сочетании с болью:
a) экзокринная и эндокринная недостаточность ПЖ (с болью, в том числе требующей лечения анальгетиками);
b) III a с тяжелыми осложнениямиb.
IV стадия — уменьшение интенсивности боли (стадия «перегорания» ПЖ):
a) экзокринная и эндокринная недостаточность ПЖ при отсутствии боли, без тяжелых осложненийb;
b) экзокринная и эндокринная недостаточность ПЖ при отсутствии боли, с тяжелыми осложнениямиb.

a Пациентов с первым эпизодом ОП (при отсутствии симптомов ХП), но с факторами риска развития ХП (например, с алко-
гольным анамнезом) следует отнести к стадии 0 b при отсутствии морфологических и функциональных изменений со сто-
роны ПЖ. Если же имеют место проявления ХП (например, кальцификация ПЖ), то таких пациентов относят к стадии I a.
b Тяжелые осложнения делят на обратимые и необратимые (см. выше).

Факторы влияющие на диаметр панкреатических 
протоков и отток секрета ПЖ (эфферентные фак-
торы) (Е)
При  наличии таких факторов ХП считают об-
структивным. Обструктивный ХП  — отдельная 
форма ХП. Риск развития ОП и ХП выше среди 
пациентов с  pancreas divisum. Эта аномалия яв-
ляется частой, ее обнаруживают примерно в 9,0 % 
случаев аутопсий.

Отдельно выделены иммунные (аутоиммунные) 
формы панкреатита (I) а также различные редкие 
и метаболические факторы (M) (табл. 2).

Возможное влияние различных факторов риска 
на  развитие ХП и  течение заболевания показано 
на рис. 1.

У большинства пациентов основным симптомом 
ХП является абдоминальная боль. Безусловно, этот 
симптом неспецифичен. Течение болевого синдрома 
может быть различным. Возможны краткие реци-
дивирующие эпизоды боли, между которыми  — 
безболевые периоды длительностью до нескольких 
лет. Другой вариант — длительные периоды стой-
кой боли или множество часто рецидивирующих 
приступов интенсивной боли. Примерно у  10 % 
пациентов алкогольный ХП диагностируют при от-
сутствии абдоминальной боли при условии наличия 
симптомов экзокринной или  эндокринной недо-
статочности ПЖ. Обычно в  начале заболевания 
определенный период времени (несколько лет) ха-
рактеризуется доминированием болевого синдрома. 

Затем, как правило, боль уменьшается и на первый 
план выходят проявления функциональной недо-
статочности ПЖ.

Классификация M-ANNHEIM предусматривает 
выделение клинических стадий ХП. Все течение ХП 
разделяют на две фазы: бессимптомную и с наличи-
ем симптомов. Последняя фаза, в свою очередь, раз-
деляется на стадии (I, II, III, IV) (табл. 3). В каждой 
стадии выделяют подстадии, в том числе в случае 
развития тяжелых осложнений.

Стадию 0 и стадию a бессимптомной (ранней) 
фазы ХП можно оценить только ретроспективно, так 
как в это время отсутствуют клинические проявле-
ния. Диагноз ХП в эти стадии ставят крайне редко, 
например, по  изменениям ПЖ при  выполнении 
хирургического вмешательства или  на  аутопсии. 
Стадия «b» бессимптомной фазы  — это первый 
эпизод ОП, так как гипотетически любой эпизод 
ОП у лиц из групп риска в дальнейшем может при-
вести к развитию ХП.

Вторая фаза — фаза клинической манифестации 
ХП, то есть у пациентов обязательно присутствует 
симптом (или симптомы) ХП. Стадия I этой фазы 
характеризуется абдоминальной болью при отсут-
ствии клинических проявлений панкреатической 
недостаточности. Стадия II  — наличие или  экзо-
кринной, или эндокринной недостаточности ПЖ 
как  с, так и  без  абдоминальной боли. Как  прави-
ло, вначале развиваются симптомы внешнесе-
креторной недостаточности ПЖ. Манифестация 
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lТаблица 4

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ХП M-ANNHEIM

Диагноз ХП подразумевает наличие типичной клинической картины ХП (например, рецидивирующие 
панкреатические атаки, абдоминальная боль).
На основе этой клиники выделяются три формы ХП.

«Определенный» ХП — один или несколько из следующих критериев:
1. Кальцификация ПЖ.
2. Умеренные или тяжелые изменения протоков ПЖ (по Кембриджской классификации).
3. Выраженная постоянная экзокринная недостаточность ПЖ (например, стеаторея, которая значительно 
уменьшается при приеме ферментных препаратов).
4. Типичная для ХП гистологическая картина.
«Вероятный» ХП — один или несколько из следующих критериев:
1. Легкие изменения протоков (по Кембриджской классификации).
2. Псевдокиста (ы) — постоянно существующая или рецидивирующая.
3. Патологические результаты функциональных тестов (показателей фекальной эластазы-1, секретинового 
теста, секретин-панкреозиминового теста).
4. Эндокринная недостаточность (например, патологические результаты теста толерантности к глюкозе).
«Пограничный» ХП — это ХП с типичной клинической картиной панкреатита, но при отсутствии крите-
риев «вероятного» или «определенного» ХП. Эта форма предполагается при развитии первого эпизода ОП 
в случае наличия или отсутствия следующих факторов: 1) семейный анамнез заболеваний ПЖ (например, 
другие члены семьи также болели ОП или раком ПЖ); 2) имеют место факторы риска M-ANNHEIM.
Алкогольный панкреатит — дополнительно к критериям «определенного», «вероятного» или «погранич-
ного» ХП требует наличия одного из следующих факторов:
1. Чрезмерное потребление алкоголя в анамнезе (для мужчин > 80 г / день на протяжении нескольких лет; 
для женщин меньшие дозы).
2. Избыточное потребление алкоголя в анамнезе (20 – 80 г / день на протяжении нескольких лет).
3. Умеренное потребление алкоголя в анамнезе (< 20 г / день на протяжении нескольких лет).

функциональной недостаточности с  симптомов 
сахарного диабета встречается крайне редко (иногда 
при алкогольном ХП, при тропическом ХП). Стадия 
III характеризуется наличием и экзокринной, и эн-
докринной недостаточности ПЖ. Наконец, при IV 
стадии абдоминальная боль может вообще исчезнуть 
или значительно уменьшиться (обычно после 10 лет 
течения заболевания). Это является следствием есте-
ственного течения болезни с  прогрессированием 
фиброза и функциональной недостаточности ПЖ. 
Уменьшение боли объясняют уже произошедшей 
ранее деструкцией нервных элементов ПЖ.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ХП 
ПО КЛАССИФИКАЦИИ M-ANNHEIM
По вероятности диагноза ХП авторы классифика-
ции разделяют все случаи заболевания на «опреде-
ленный» и «вероятный». Диагностические критерии, 
соответствующие этим терминам, были разработа-
ны на симпозиуме в Цюрихе (1997). К Цюрихским 
критериям в  классификации M-ANNHEIM до-
бавлена категория «пограничный» ХП. Пациентов, 
входящих в эту категорию, необходимо тщательно 
наблюдать для своевременного выявления ранних 
симптомов ХП. Кроме того, их необходимо более 
тщательно обследовать, чем других больных (на-
пример, проводить эндоскопическую сонографию). 
Отличием диагностических критериев алкогольно-
го ХП по классификации M-ANNHEIM является 
также включение в эти критерии градации по дозам 

употребляемого алкоголя, в  том числе введена 
градация умеренного потребления алкоголя (< 20 г 
этанола в сутки), так как длительное употребление 
таких доз является фактором риска развития за-
болевания (табл. 4).

КРИТЕРИИ ВИЗУАЛИЗАЦИИ ПЖ, ПЕРЕШЕДШИЕ 
В КЛАССИФИКАЦИЮ M-ANNHEIM 
ИЗ КЕМБРИДЖСКОЙ КЛАССИФИКАЦИИ
Кембриджская классификация содержит ясные 
и  понятные критерии для  описания сомнитель-
ных, легких, умеренных и  тяжелых изменений, 
которые выявляются с помощью ЭРХПГ (табл. 5). 
Здесь  же учитываются результаты КТ и  баналь-
ной сонографии. Однако данные КТ и сонографии 
не  позволяют различать легкие или  умеренные 
изменения ПЖ.

В последние годы все более широко в качестве 
средств первичной визуализации для  диагно-
стики ХП применяют магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) и магнитно-резонансную хо-
лангиопанкреатографию (МРХП). МРТ позволяет 
выявлять ранние признаки ХП, а  МРХП после 
секретиновой стимуляции обеспечивает более 
качественную визуализацию главного и боковых 
протоков ПЖ, что важно для обнаружения ран-
них и незначительных изменений, характерных 
для ХП. Обнаруживаемые при помощи этих двух 
методов изменения ПЖ при ХП аналогичны тем, 
которые определяются при КТ. Однако пока нет 
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единого мнения относительно классификации 
данных этих методов по  Кембриджским крите-
риям.

Эндоскопическая сонография, которая вошла 
в практику в начале 1980-х годов, существенно улуч-
шила диагностику ХП и рака ПЖ. Были описаны 
характерные для ХП изменения ПЖ, которые обна-
руживают при эндоскопической сонографии (табл. 

Таблица 5

КЕМБРИДЖСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ХП: КРИТЕРИИ ВИЗУАЛИЗАЦИИ

Степень 
тяжести ЭРХПГ УЗИ / КТ

Норма Нормальные главный и боко-
вые протоки

Нормальные размеры и форма железы, гомо-
генная паренхима, ширина главного протока 
меньше 2 мм

Сомни-
тельный 
ХП

Главный проток нормальный; 
менее 3 измененных боковых 
протоков

Наличие 
только 1 пато-
логического 
признака

Главный проток расширен до 2 – 4 мм
Умеренное увеличение железы (не более 
чем в 2 раза)
Неоднородная паренхима

Легкая
Главный проток нормальный, 
3 и более измененных боковых 
протоков

Два и более па-
тологических 
признаков

Ширина главного протока от 2 до 4 мм
Неравномерная ширина протоков
Умеренное увеличение железы в размере 
(не более чем в 2 раза)
Неоднородность паренхимы с участками по-
вышенной и пониженной эхогенности

Умеренная Измененный главный проток 
и его ответвления (более трех) 

Полости (менее 10 мм)
Повышение эхогенности стенки и неравно-
мерный просвет главного протока
Неровный контур железы за счет ее локаль-
ных увеличений. 

Тяжелая

Большие полости (более 10 мм)
Внутрипротоковые кальци-
наты
Обструкция и стриктуры 
протоков
Существенное расширение 
или неравномерность главно-
го протока

Один и более 
патологичеких 
признаков

Большие полости (более 10 мм)
Очаги панкреонекроза
Внутрипротоковые кальцинаты
Дефекты наполнения протоков (КТ с внутри-
венным контрастированием)
Обструкция протоков (ширина более 4 мм)
Неравномерность главного протока
Значительное увеличение железы в размерах 
(более чем в 2 раза)
Изменения соседних органов

Таблица 6

ЭНДОСОНОГРАФИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ХП (ПО A. SCHNEIDER И СОАВТ., 2007)

Паренхиматозные изменения:
- изменения размеров железы;
- наличие кист (ы);
- участки пониженной эхогенности;
- участки повышенной эхогенности (> 3 мм в диаметре);
- выраженная дольковая структура (например, паренхима нормальной эхогенности, окруженная гиперэхогенными 
тяжами).
Протоковые изменения:

- повышение эхогенности стенки протока;
- неравномерность просвета главного протока ПЖ (например, участки сужения);
- расширение главного протока ПЖ;
- видимые боковые протоки (например, расширенные);
- кальцинаты в протоке.

6). При ХП имеет место стойкая корреляция между 
результатами ЭРХПГ и данными эндоскопической 
сонографии. Однако до настоящего времени не опре-
делено четкое количество эндосонографических при-
знаков, позволяющих уверенно ставить диагноз ХП.

Авторы классификации M-ANNHEIM предло-
жили дифференциацию минимальных и умерен-
ных изменений ПЖ при ХП по данным банальной 
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lТаблица 7

СТЕПЕНЬ ИЗМЕНЕНИЙ ПЖ ПРИ ХП ПО ДАННЫМ ВИЗУАЛИЗАЦИИ (БАНАЛЬНАЯ СОНОГРАФИЯ, 
КТ, МРТ, МРХП, ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ СОНОГРАФИЯ) ПО КЛАССИФИКАЦИИ M-ANNHEIM 

НА ОСНОВЕ КЕМБРИДЖСКОЙ КЛАССИФИКАЦИИ (ПО A. SCHNEIDER И СОАВТ., 2007)

Кембриджская 
классификация

Банальная сонография, КТ, МРТ, МРХП, эндоско-
пическая сонографияa Эндосонографияb

Норма
При качественном проведении исследования 
визуализируется вся ПЖ без патологических при-
знаков (0 баллов)с

Сомнительные 
результаты Обнаружен один патологический признак (1 балл)с Четыре или меньше патологи-

ческих признака (нет различий 
между оценками «сомнитель-
ные результаты» и «минималь-
ные изменения» (1 балл)с

Минимальные 
изменения

Два или более патологических признака, но глав-
ный проток ПЖ в норме (2 балла)с

Умеренные из-
менения

Два или более патологических признака, в том 
числе незначительные изменения главного протока 
ПЖ (увеличение диаметра от 2 до 4 мм или повы-
шенная эхогенность стенки протока) (3 балла)с

Пять или более патологических 
признаков (нет различий между 
оценками «умеренные измене-
ния» и «выраженные измене-
ния» (3 балла)сВыраженные 

изменения
То же, что умеренные изменения, но в сочетании 
с одним или несколькими обязательными призна-
ками выраженных изменений (4 балла)с

Примечания: a Патологические признаки при визуализации ПЖ, получаемые при банальной сонографии, КТ, МРТ / МРХП 
по определениям кембриджской классификации (табл. 5).
b Патологические признаки на эндосонограммах (табл. 6).
c Количество баллов необходимо для расчета индекса тяжести M-ANNHEIM (табл. 8, 9).

Таблица 8

ОЦЕНОЧНАЯ БАЛЛЬНАЯ СИСТЕМА M-ANNHEIM ДЛЯ ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ ХП 
(ПО A. SCHNEIDER И СОАВТ., 2007)

Особенности ХП Оценка, 
баллов

Больа

При отсутствии лечения боли нет
Нет необходимости в на-
значении медикаментов 
для ослабления боли

0

Рецидивный ОП Между эпизодами ОП 
боли нет 1

Боль исчезает при назначении медикаментов
При приеме анальгети-
ков и / или проведении 
эндоскопического лечения 
боль исчезает

2

Периодическая боль

Есть периоды, когда боль 
отсутствует, независимо 
от наличия или отсутствия 
медикаментозного лечения; 
возможны эпизоды ОП

3

Пациенты постоянно жа-
луются на боль независи-
мо от того, какое лечение 
проводится; возможны 
эпизоды ОП

4

Контроль болиа

Нет необходимости в медикаментах 0

Необходимы ненаркотические или слабые наркотические анальгетики 
(шаги 1 или 2 по ВОЗ — рис. 2) 1

Необходимы мощные опиоидные анальгетики (шаг 3 по ВОЗ — рис. 3) 
или эндоскопическое вмешательство 2

Хирургическое лечениеa, b

Хирургическое вмешательство на ПЖ по любым показаниям 4



1
2

ГА
СТ

РО
ЭН

ТЕ
РО

ЛО
ГИ

Я
№

0
8

/2
01

0
 

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

Таблица 9

ИНДЕКС ТЯЖЕСТИ ХП M-ANNHEIM (ПО A. SCHNEIDER И СОАВТ., 2007)

Индекс тяжести Соответствующая степень 
тяжести Баллы

M-ANNHEIM А Минимальная 0 – 5

M-ANNHEIM В Умеренная 6 – 10

M-ANNHEIM С Средняя 11 – 15

M-ANNHEIM D Выраженная 16 – 20

M-ANNHEIM E Тяжелая > 20

Особенности ХП Оценка, 
баллов

Экзокринная недостаточность ПЖc

Отсутствие экзокринной недостаточности 0

Наличие легкой, умеренной или необъективизированной 
экзокринной недостаточности, которая не требует ферментной 
заместительной терапии (в эту категорию включают и пациентов, 
которые жалуются на периодическую диарею)

1

Доказанная экзокринная недостаточность ПЖ (по данным 
функциональных тестов) или тяжелая панкреатическая недо-
статочность, которая подтверждена количественным исследова-
нием жира в кале (> 7 г жира/24 часа), причем проявления этой 
недостаточности исчезают или значительно уменьшаются при 
приеме ферментных препаратов

2

Эндокринная недостаточность

Отсутствие сахарного диабета 0

Наличие сахарного диабета 4

Структурные изменения ПЖ по результатам визуализации
(оценка проводится по Кембриджской классификации)

Норма 0

Сомнительный ХП 1

Легкие изменения 2

Умеренные изменения 3

Тяжелые изменения 4

Тяжелые осложнения со стороны внутренних органовb

(не включены в Кембриджскую классификацию) 

Отсутствие осложнений 0

Обратимые осложненияd 2

Необратимые осложненияd 4

Примечания: a Градация панкреатической боли проводится по сумме особенностей течения болевого синдрома и необхо-
димости назначения различных анальгетиков. Например, если пациенту необходимо назначать мощные наркотические 
анальгетики (2 балла) и у него отмечаются периодические панкреатические атаки, ОП (3 балла), то тяжесть боли оцени-
вают в 5 баллов.
b В расчет индекса тяжести ХП включаются все оперативные вмешательства на ПЖ и все тяжелые осложнения 
панкреатита, начиная с первых проявлений заболевания и далее на протяжении всего анамнеза. Если у пациента имели 
место два и более тяжелых осложнения, то каждое из них отдельно должно включаться в расчет индекса тяжести ХП.
c Поскольку функциональные тесты для оценки внешнесекреторной функции ПЖ недостаточно чувствительны 
для выявления легкой или умеренной экзокринной недостаточности, то периодическое послабление стула в сочета-
нии с описанием характерного для ХП кала («панкреатический стул» — светлый, обильный, остатки непереваренной 
пищи), даже при нормальных результатах функциональных тестов следует трактовать как внешнесекреторную 
недостаточность ПЖ и оценивать в 1 балл.
d Обратимые тяжелые осложнения: асцит, кровотечение, псевдоаневризма, сужение холедоха различной степени, 
панкреатический свищ, стеноз двенадцатиперстной кишки. Необратимые тяжелые осложнения: тромбоз воротной 
или селезеночной вены с или без портальной гипертензии, рак ПЖ.

Продолжение таблицы 8
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Рис. 2. Шаги купирования боли по ВОЗ, адаптированные для лечения боли при ХП. Кроме анальгетиков, к средствам 
купирования боли при ХП относятся эндоскопическая декомпрессия и хирургические вмешательства

Рис. 3. Классификация M-ANNHEIM представляет собой новый инструмент для оценки тяже-
сти ХП. Ранее основное внимание уделялось этиологии и клиническим проявлениям заболевания. 
Были разработаны ряд классификаций и гипотез патогенеза ХП, которые отражали последние 
достижения панкреатологии в то время. Однако ряд вопросов остались без ответа. Классифика-
ция M-ANNHEIM должна стать стандартом клинической характеристики ХП, а также важным 
инструментом в выборе тактики лечения и оценке прогноза (по A. Schneider и соавт., 2007).

сонографии, КТ, МРТ и МРХП. Кроме того, пред-
ложено довольно расплывчатое разделение данных 
эндоскопической сонографии, характерных для ХП 
(табл. 7).

БАЛЛЬНАЯ СИСТЕМА M-ANNHEIM И ИНДЕКС 
ТЯЖЕСТИ M-ANNHEIM
Классификация M-ANNHEIM включает оценочную 
балльную систему для  определения тяжести за-
болевания. Подобные системы были разработаны 
для болезни Крона и некоторых заболеваний печени, 

при которых эта система помогает правильно вы-
брать тактику лечения и оценить прогноз заболе-
вания.

После заполнения оценочной балльной систе-
мы M-ANNHEIM необходимо суммировать бал-
лы. Сумма баллов и  является индексом тяжести 
M-ANNHEIM (табл. 9).

На  рис. 3 отражены основные достижения 
в  панкреатологии и  их  учет в  классификации 
M-ANNHEIM. На рис. 4 представлена практическая 
методика применения классификации M-ANNHEIM 
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с учетом всех этапов, необходимых для расчета ин-
декса тяжести ХП.

Итак, новая классификация ХП M-ANNHEIM 
учитывает этиологию, стадии заболевания, тяжесть 
течения. Классификация M-ANNHEIM являет-
ся простым, объективным, точным и  неинвазив-
ным инструментом для  клинической практики. 

Рис. 4. Методика практического применения классификации M-ANNHEIM (по A. Schneider 
и соавт., 2007)

В будущем необходимы исследования различных 
групп пациентов с ХП для внедрения классифика-
ции M-ANNHEIM в практику и разработки тактики 
лечения, соответствующей каждому индексу тяже-
сти M-ANNHEIM.

Перевод и редактирование — проф. Н. Б. Губергриц
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