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В настоящее время во всем мире наблюдается суще-

ственный рост сахарного диабета. Данные прогноза 

свидетельствуют, что в ближайшие два десятилетия число 

болеющих сахарным диабетом увеличится в полтора-два 

раза, что свидетельствует не только о медицинской, но и 

социальной значимости проблемы [1, 2].

В рамках существующей классификации отдельно выде-

ляется панкреатогенный сахарный диабет. Патогенез пан-

креатогенного сахарного диабета объясняют главным обра-

зом развивающимися по мере прогрессирования хрониче-

ского панкреатита (ХП) деструкцией и склерозом панкреато-

генного аппарата [3, 4]. Однако, по данным литературы, 

сахарный диабет развивается далеко не у всех больных ХП. 

Приводятся данные, что в 10–12% случаев сахарный диабет 

регистрируется сразу после манифестации ХП, в то время 

как у 40–50% больных его признаки не выявляются даже 

через 10–15 лет от начала болезни [5, 6, 7]. Можно предпо-

ложить, что вероятность развития сахарного диабета у кон-

кретного больного в значительной мере ассоциирована с 

особенностями структурных изменений ткани поджелудоч-

ной железы (ПЖ).

Цель исследования
Сопоставить особенности структурных изменений ткани 

ПЖ по данным инструментальных методов обследования с 

риском развития сахарного диабета у больных ХП.

Материалы и методы
В соответствии с целью исследования были сформирова-

ны две группы наблюдения. В первую вошли 38 больных, у 

которых в течение первых двух лет после дебюта ХП был 

выявлен сахарный диабет. Вторая группа состояла из 44 
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We have analyzed the correlation of structural changes in pancreatic gland with risk of incidence of diabetes mellitus 
in patients with chronic pancreatitis. We have studied 82 patients with chronic pancreatitis with and without diabetes 
mellitus. The pancreatic structure was detected by the ultrasound and computed tomography. The high risk if diabetes 
incidence was found to be associated with main pancreatic duct changes, the changes of pancreatic body sizes with 
obligatory diminution of caudal part and elevation of its density, the presence of cysts and microconcrements in it. 
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больных ХП с отсутствием после десяти лет болезни призна-

ков сахарного диабета.

Выделенные группы были рандомизированы по возрасту, 

индексу массы тела, наследственной отягощенности по 

сахарному диабету. Распределение больных по этиологиче-

ским факторам, лежащим в основе ХП, оказалось следую-

щим: алкогольная форма – 46 больных, билиарная – 36. 

Критерием включения в определенную этиологическую 

форму ХП было обязательное наличие одного из факторов: 

злоупотребление алкоголем или заболевание желчевыводя-

щей системы. Верификация ХП и определение выраженно-

сти структурных изменений ПЖ осуществляли с помощью 

комплекса инструментальных методов исследования: уль-

тразвуковое исследование (УЗИ), компьютерная томогра-

фия (КТ), ЭРХПГ [8, 9]. Диагноз сахарного диабета устанав-

ливался согласно критериев ВОЗ (2007).

Полученные результаты обрабатывали статистически с 

помощью программы «Statgraphics 5.0». Для определения 

различий в частотах признаков использовался критерий 

2. Различия в частотах считались статистически значимы-

ми при р<0,05. Для ранжирования признаков и их сочета-

ний по их прогностической значимости использовался 

Байесовский подход. Согласно теоремы Байеса, апостери-

орная вероятность рS/P, то есть вероятность развития 

болезни S при наличии фактора P, пропорциональна апри-

орной вероятности данного фактора pS к отношению веро-

ятности наличия фактора в обследуемой группе в целом 

рР, то есть:

pS/P=pS*pP/S/pP поскольку pP=pSpP/S+pH*pP/H, то

С другой стороны, рР/S является чувствительностью, а 

рР/Н неспецифичностью, т. е. (1-Sp) в окончательном виде 

можно записать:

  

Результаты и их обсуждение
По результатам исследования установлено, что наиболее 

часто быстрое развитие сахарного диабета (в течение пер-

вых двух лет болезни) наблюдалось при алкогольной форме 

ХП. В группе больных с быстрым развитием сахарного диа-

бета она определялась в 37,6% случаев, в то время как били-

арная – в 16,2%. Таким образом, можно сделать заключе-

ние, что наиболее часто в течение первых двух лет болезни 

сахарный диабет развивается при алкогольной форме ХП. 

Однако, независимо от этиологических факторов, лежа-

щих в основе ХП, в результате их действия структура ПЖ 

изменяется, развивается фиброз, а именно скорость нарас-

тания фиброза, согласно современным представлениям, 

обуславливает как тяжесть течения ХП, так и риск развития 

сахарного диабета.

Анализ полученных данных показывает (таблица 1), что 

изменение размеров ПЖ у больных ХП с наличием и отсут-

ствием сахарного диабета регистрировалось приблизитель-

но в равном проценте случаев. При наличии сахарного диа-

бета нормальные размеры зарегистрированы у 49,8%  

больных, увеличенные в 20,7% случаев, а уменьшение раз-

меров ПЖ наблюдалось у 29,5% обследованных. При отсут-

ствии сахарного диабета частота встречаемости анализируе-

мых показателей составила 53,6%, 16,4% и 30,0% соответ-

ственно (различия статистически незначимы, р>0,05).

Таблица 1.
Соотношение частоты встречаемости различных структурных 
изменений  ткани поджелудочной железы с наличием и отсутстви-
ем сахарного диабета у больных хроническим панкреатитом

Примечание: * - достоверность различий между анализируемыми 
группами.

Важным показателем при оценке структурных изменений 

ткани ПЖ являются показатели ее плотности. Большинство 

авторов указывает, что снижение плотности ткани ПЖ указы-

вает на «отечную» трансформацию органа, в то время как 

повышение плотности – на преобладание фиброзных изме-

нений [10, 11].

Согласно данным, представленным в таблице 1, у больных 

ХП с наличием сахарного диабета значительно чаще встре-

чались изменения плотности ткани ПЖ в виде ее повышения. 

Если во второй группе (больные ХП с отсутствием сахарного 

диабета) увеличение плотности ткани ПЖ зарегистрировано 

в 22,4% случаев, то у больных первой группы (наличие 

сахарного диабета) – у 37,6% обследованных (р<0,05). 

Различий в частоте встречаемости измененных контуров ПЖ 

у больных ХП с наличием и отсутствием сахарного диабета не 

обнаруживалось. При наличии сахарного диабета четкие кон-

туры ПЖ зарегистрированы у 76,8% обследованных, нечеткие 

в 23,2% случаев, при отсутствии сахарного диабета в 82,3% и 

13,7% случаев соответственно (различия статистически незна-

чимы, р>0,05). Структурные изменения ПЖ в виде кист,  

Структурные
изменения

Частота встречаемости
в анализируемых группах

Сахарный 
диабет есть (n=38)

Сахарного 
диабета нет (n=44)

Размеры:
не изменены 49,8 53,6

увеличены 20,7 16,4

уменьшены 29,5 30
Плотность ткани:

не изменена 47,8 57,4

понижена 14,6 20,2

повышена 37,6* 22,4
Контуры ПЖ:

четкие 82,3 76,8

нечеткие 17,3 23,2

кисты 28,7* 14,3

кальцинаты 21,4* 13,6
Главный проток:

расширен 82,4* 54,7

  деформирован 63,1* 48,3
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кальцинатов, расширения и деформации главного протока 

наблюдались значительно чаще в тех случаях, когда у больных 

ХП имелся сахарный диабет. При отсутствии сахарного диа-

бета кисты выявлены у 14,3% больных, кальцинаты – в 13,6% 

случаев, расширение главного протока – у 54,7% больных, а 

его деформация в 48,3% случаев. При наличии сахарного 

диабета частота встречаемости перечисленных структурных 

изменений возрастала до 28,7%, 21,4%, 82,4% и 63,1% соот-

ветственно (различия статистически значимы, р<0,05).

Проведенный в дальнейшем детальный анализ взаимо-

связи между наличием сахарного диабета у больных ХП и 

частотой встречаемости различных структурных нарушений 

ткани ПЖ показал, что развитие сахарного диабета в боль-

шей степени связано не с наличием кист, кальцинатов, 

фиброза, а с локализацией этих нарушений в различных 

отделах ПЖ. Однако наличие кальцинатов, кист, изменения 

плотности, размеров и т. д. в головке, теле и хвосте ПЖ 

порождает более 500 различных сочетаний, что требует для 

решения поставленной задачи применения специальных 

методов математического анализа.

Для поиска специфических поражений ткани ПЖ, ассоци-

ированных с наличием у больных ХП сахарного диабета, 

наиболее приемлемым математическим подходом может 

быть последовательный метод расчета условных вероятно-

стей Байеса.

В таблице 2 представлены расчетные показатели условных 

вероятностей развития сахарного диабета при наиболее 

часто встречающихся сочетаниях изменений в структуре 

ткани ПЖ у больных ХП, определенные по методу Байеса.

Представленные в таблице 2 данные можно условно раз-

делить на две группы признаков поражения ткани ПЖ. Для 

первой группы структурных изменений характерен высокий 

риск развития сахарного диабета (>60%), для второй груп-

пы – средний и низкий (<60%). Как видно из представлен-

ных в таблице 2 данных, для 78,3% риска развития сахарно-

го диабета характерны следующие структурные изменения 

ткани ПЖ: деформация главного протока, изменение раз-

меров тела ПЖ с обязательным уменьшением размеров 

хвостовой части, повышение ее плотности, наличие в этом 

сегменте кист и/или микрокальцинатов. По мере снижения 

вероятности развития сахарного диабета у больных ХП 

можно отметить следующие особенности в частоте встречае-

мости структурных изменений ткани ПЖ. Если при высоком 

риске развития сахарного диабета (>60%) практически у 

всех больных регистрировалось изменение главного прото-

ка, то при вероятности наличия сахарного диабета (<30%) 

данный показатель не регистрировался. Аналогичная тен-

денция прослеживалась в частоте встречаемости кист и/или 

микрокальцинатов в хвосте ПЖ. При снижении риска разви-

тия сахарного диабета до 46,7% наличие микрокальцинатов 

Таблица 2.
Вероятностная оценка развития сахарного диабета по методу Байеса с учетом структурных изменений  ткани поджелудочной железы  
при хроническом панкреатите
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не зарегистрировано ни у одного больного ХП. 

Важно отметить, что при низком и среднем риске развития 

сахарного диабета у больных также практически не встреча-

лось изменений со стороны тела ПЖ. В целом, при низком 

риске развития сахарного диабета можно говорить о том, что 

структурные изменения ткани ПЖ носят случайный характер, 

за исключением наличия четких контуров на всем протяже-

нии. Как следует из таблицы 2, при риске развития сахарного 

диабета у больных ХП менее 26,7% во всех случаях регистри-

ровались четкие контуры различных отделов ПЖ. 

Суммируя изложенное выше, низкий риск развития 

сахарного диабета при ХП в значительной мере ассоцииро-

ван с четкими контурами ПЖ и отсутствием структурных 

изменений со стороны главного протока. Особо следует 

отметить тот факт, что отсутствие изменений со стороны 

главного протока наблюдается у большинства больных ХП 

без сахарного диабета, а его деформация или расширение 

– при наличии сахарного диабета.

Существенное влияние структурных изменений главного 

протока на развитие сахарного диабета может найти объ-

яснение в тесной взаимосвязи между панкреатическими 

протоками и островками ПЖ взрослого человека. В эмбрио-

нальном периоде эндокринные и экзокринные клетки обра-

зуются из стволовых клеток, то есть могут развиваться из 

протоков ПЖ, следовательно в постнатальном периоде воз-

можно образование эндокринных клеток из клеток панкре-

атических протоков. Таким образом, повреждение вирсун-

гова протока и, как следствие, дольковых и более мелких 

отделов выводящей системы ПЖ может в значительной 

мере участвовать в формировании сахарного диабета у 

больных ХП.

Выводы
1. Частое развитие сахарного диабета у больных хрониче-

ским панкреатитом в первые два года после его манифеста-

ции наблюдается при алкогольной этиологии данного забо-

левания.

2. Развитие сахарного диабета у больных хроническим 

панкреатитом в наибольшей степени ассоциировано с 

деформацией главного панкреатического протока, наличи-

ем кальцинатов, повышением плотности хвостовой части на 

фоне нечетких контуров тела поджелудочной железы.
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