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Ожирение в настоящее время широко распространено среди лиц трудоспособного населения и является акту-
альной проблемой. Осложнения ожирения зависят от локализации накопления жира. Эктопическое отложение 
жировой ткани отмечается в сердце, печени, почках, мышцах, а также и в поджелудочной железе. На данный мо-
мент активно исследуют роль ожирения в развитии патологий поджелудочной железы.  

Стеатоз поджелудочной железы – это накопление внутриклеточного жира в тканях органа, которое сопровож-
дается клинико-лабораторными изменениями. В последние годы при формулировке диагноза применяют термин 
«неалкогольная жировая болезнь поджелудочной железы». В настоящее время стеатоз поджелудочной железы 
остается малоизученной проблемой современной медицины. Он рассматривается как диффузный процесс разви-
тия жировой ткани во всех отделах поджелудочной железы, протекающий преимущественно на фоне метаболиче-
ского синдрома и сочетающийся с вялотекущим воспалением органа под влиянием различных повреждающих 
факторов. Метаболический синдром развивается постепенно и длительное время протекает без явной клинической 
симптоматики. При длительном течении и прогрессировании может привести к развитию липоматоза внутренних 
органов, в частности, стеатоза поджелудочной железы. Нарушение липидного обмена проявляется атерогенной 
дислипидемией, при которой значительно повышается концентрация свободных жирных кислот в паренхиме 
поджелудочной железы, что в свою очередь приводит не только к снижению активности инсулина, но и к дис-
функции β-клеток, главным образом к их апоптозу. В этом клиническом разборе будут рассмотрены биохимиче-
ские показатели функционального состояния поджелудочной железы со стеатозным перерождением, а также опи-
сан опыт лечения неалкогольной жировой болезни поджелудочной железы у пациентки с метаболически ослож-
ненным ожирением. 
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Впервые стеатоз поджелудочной железы 
был описан в 1933 году при посмертном изуче-
нии органа у пациентов с ожирением и без та-
кового. В большинстве случаев при ожирении и 
метаболическом синдроме в медицинской лите-
ратуре учеными описывается неалкогольная 
жировая болезнь. В последние годы все чаще 
говорят и о панкреатическом компоненте мета-
болического синдрома – неалкогольной жиро-
вой болезни поджелудочной железы [1, 2].  

Инфильтрация поджелудочной железы 
адипоцитами при ожирении вызывает вялоте-
кущий воспалительный процесс и провоцирует 
развитие неалкогольной жировой болезни под-
желудочной железы [1, 3]. Клиническая симп-
томатика при стеатозе малосимптомна и не па-
тогномонична, а также жалобы пациентов яв-
ляются перекрестными с другими нарушениями 
желудочно-кишечного тракта при ожирении. 
Экзокринная и эндокринная недостаточность 
развиваются при выраженном стеатозе. 

Неалкогольная жировая болезнь поджелу-
дочной железы встречается в 2 раза чаще (85,7%) 
при метаболически осложненном ожирении, 

чем при метаболически неосложненном ожире-
нии (46,4%) [4]. 

В данный момент большое внимание сосре-
доточено на лечении неалкогольной жировой 
болезни печени посредством изменения образа 
жизни, коррекции метаболических и липидных 
нарушений, прекращения приема гепатоток-
сичных препаратов [5]. Данные о лечении стеа-
тоза поджелудочной железы отсутствуют [6]. 

 
ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
 
Пациентка Б., 61 год, обратилась в ГКБ № 9 

г. Ижевска с жалобами на умеренную боль в 
верхних отделах живота (4 балла по шкале 
ВАШ), опоясывающего характера, усиливающу-
юся через 30 минут после приема пищи, метео-
ризм, изжогу, диарею (частота кашицеобразного 
стула 3-5 раз в день), повышение артериального 
давления (АД) до 160/90 мм рт. ст., рабочее 
120/80 мм рт. ст., снижение массы тела за по-
следний год на 12 кг (исходный индекс массы 
тела (ИМТ) – 31,3 кг/м²). 
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Anamnesis morbi: больной себя считает в те-
чение последних 15 лет, когда впервые после 
приема пищи стала замечать появление изжоги, 
периодически умеренные боли в эпигастрии, 
вздутие живота. По данному поводу к врачу 
не обращалась, никогда не обследовалась, само-
стоятельно принимала «Мезим форте» по 1 таб-
летке 3 раза в день, с кратковременным положи-
тельным эффектом. Под наблюдением врача по-
ликлиники по данному поводу не находилась. 
Значительное ухудшение отмечает в течение 
последнего года, когда появилась диарея. 
Не обследовалась, лечения не получала. 

Anamnesis vitae: замужем, имеет 2 здоровых 
детей. Перенесенные заболевания: оперативное 
лечение по поводу стеноза пищевода в возрасте 
5 месяцев, хронический панкреатит (со слов), 
гипертоническая болезнь в течение последних 
20 лет, принимает триплискам утром, бисопро-
лол 5 мг вечером. Вирусные гепатиты, ВИЧ, ту-
беркулез, венерические заболевания отрицает. 
Контакт с инфекционными больными, выезд за 
границу, употребление в пищу сырой воды 
также отрицает. Наследственность не отягоще-
на. Аллергологический анамнез без особенно-
стей. Вредные привычки отрицает. 

Status praesens objectivus. Состояние удовле-
творительное. Сознание ясное. Рост – 163 см, 
вес – 71 кг, ИМТ – 26,7 кг/м². Окружность талии 
99 см. Кожные покровы и видимые слизистые 
физиологической окраски, чистые. Лимфатиче-
ские узлы не пальпируются. Дыхание везику-
лярное, хрипов нет. ЧДД – 16 в минуту. Тоны 
сердца ясные, ритмичные. АД – 120/80 мм рт. ст. 
Пульс – 78 ударов в минуту, удовлетворительно-
го наполнения. Язык влажный, обложен желто-
вато-белым налетом. Живот мягкий, чувстви-
тельный в эпигастрии и левом подреберье, 
в зоне Шоффара. Размеры печени 
по М.Г. Курлову 10×9×8 см. Селезенка не увели-
чена. Симптом сотрясения отрицательный 
с обеих сторон. Отеков нет. Щитовидная железа 
не увеличена. 

После сбора анамнеза и клинического об-
следования данной пациентке были проведены 
лабораторные исследования, в результате кото-
рых выявлено ( в скобках указаны референсные 
значения) содержание альфа-амилазы – 
58,6 ед/л (верхняя граница нормы 80 ед/л), липа-
зы – 3,3 ед/л (8-78 ед/л), АЛТ – 13 ед/л 
(до 32 ед/л), АСТ – 16 ед/л (до 31 ед/л), глюко-
зы – 6,7 ммоль/л (3,9-6,4 ммоль/л ), инсулина – 
2,54 мкМе/л (3,3-28,3мкМЕ/мл), кортизола – 
499 ммоль/л (138-690 нмоль/л), общего холесте-
рина – 9,06 ммоль/л (3,0-6,2ммоль/л), липопро-
теидов низкой плотности – 7,07 ммоль/л 
(0-3,6 ммоль/л), липопротеидов высокой плот-
ности – 1,13 ммоль/л (>1,03 ммоль/л), триглице-

ридов – 1,9 ммоль/л (0,6-1,7 ммоль/л). Также бы-
ло проведено копрологическое исследование, 
в котором выявлены креаторея, стеаторея, ами-
лорея. Исследование кала на наличие панкреа-
тической эластазы-1 показало ее содержание 
216,79 мкг/г (>200 мкг/г). 

Ультрасонографическая картина ПЖ отчет-
ливо представляла неровные контуры поджелу-
дочной железы, выраженно повышенную плот-
ность паренхимы и диффузно неоднородную 
структуру органа.  

По данным эластографии методом сдвиго-
вой волны (ЭСВ) полученные результаты жест-
кости и модуля сдвиговой упругости (Юнга): 
головка – mean 12,2кПа, SD 1,1; тело – mean 
12,5 кПа, SD1,0; хвост – mean 13,0 кПа, SD1,2. 

Полученные значения эластичности ткани 
поджелудочной железы соответствовали выра-
женным стеатозным изменениям с нарушением 
внешнесекреторной функции. 

По данным прямого денситометрического 
анализа при СКТ органов брюшной полости вы-
явлено умеренное увеличение размеров ПЖ: 
головка – 38 мм, тело – 26 мм, хвост – 29,5 мм. 
Плотность железы на всем протяжении с отри-
цательными значениями: на уровне головки – 
-46 HU, тела – -38 HU и хвоста – -31 HU. Контуры 
ее четкие, неровные, дольчатость сглажена. 
Структура паренхимы выраженно диффузно 
неоднородна. 

Снижение коэффициентов ослабления 
в единицах Хаунсфилда (HU) (плотность ПЖ 
менее 30 единиц HU, а также неоднородное из-
менение структуры ПЖ (дольчатое строение же-
лезы с выраженными жировыми прослойками) 
является признаками стеатоза ПЖ [4]. 

Проведены патогенетическое лечение, 
направленное на терапию метаболических 
нарушений, и заместительная ферментативная 
терапия: пангрол 10000 Ед 3 раза в день 
за 20 минут до еды в течение 1 месяца и ситуа-
ционно; глюкофаж Лонг 1000 мг вечером в тече-
ние 6 месяцев; дибикор 500 мг в день в течение 6 
недель; эубикор по 1 саше 6 раз в день, 1 месяц; 
розувастатин 20 мг вечером 6 месяцев, под кон-
тролем липидного спектра, АЛТ, АСТ. 

По результатам отдаленных наблюдений че-
рез год отмечено значительное улучшение са-
мочувствия. Аппетит хороший. Боли в эпига-
стрии не беспокоят. Вздутие живота отсутствует. 
Изжога стала реже. Стул полностью нормализо-
вался через 3 месяца после терапии. В настоя-
щее время кашицеобразного стула нет. Отмече-
на положительная динамика биохимических 
анализов и результатов инструментального ис-
следования. Так, отмечено снижение уровня са-
хара крови с 6,7 ммоль/л до 5,14 ммоль/л, нор-
мализовалась картина дислипидемии (снизи-
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лось содержание общего холестерина 
с 9,06 ммоль/л до 5,84 ммоль/л; содержание ли-
попротеидов низкой плотности снизилось 
с 7,07 ммоль/л до 4,02 ммоль/л), выявлена поло-
жительная динамика внутрисекреторной и 
внешнесекреторной функции ПЖ, отмечено 
увеличение уровня липазы с 3,30 ед/л 
до 19,60 ед/л, секреция инсулина составила 
7,03 мкМЕ/мл (была 2,54 мкМЕ/мл). В анализах 
кала присутствовала стеаторея, креаторея и 
амилорея. В отдаленном периоде показатели 
анализа кала без патологических изменений. 
По данным прямого денситометрического ана-
лиза при СКТ органов брюшной полости выяв-
лена положительная динамика в виде убеди-
тельного повышения плотности паренхимы же-
лезы в стандартизированных точках: на уровне 
головки –  -40 HU, тела – -29 HU и хвоста – 
+5,4 HU. 

Вероятно, что стеатозные изменения ПЖ 
пациентки Б. сформировались на фоне ожире-
ния (ИМТ=31,3 кг/ м²). Мы можем предполо-
жить, что снижение уровня инсулина и повы-
шение уровня глюкозы развилось вследствие 
выраженных стеатозных изменений ПЖ. В пе-
риод, когда пациентка имела ожирение I степе-
ни, адипоциты ПЖ способствовали гиперсекре-
ции инсулина. При дальнейшем прогрессирова-
нии заболевания произошло истощение β-кле-
ток, что привело к дефициту инсулина [7]. Та-
ким образом, пациентка Б. имеет высокий риск 
развития сахарного диабета 2 типа. 

При отсутствии признаков обострения хро-
нического панкреатита, подтвержденных кли-
ническими и лабораторными исследованиями, 
обращает внимание тот факт, что пациентка 
со стеатозом ПЖ отмечала дискомфорт в эпига-
стральной области и в зоне проекции ПЖ, ме-
теоризм и изжогу.  

Таким образом, для диагностики стеатоза 
ПЖ необходимо обращать внимание на жалобы, 
имеющие неспецифический характер. Ноющие 
боли при стеатозе ПЖ локализуются в эпига-
стральной области и левом подреберье и возни-
кают через 30-40 минут после приема пищи. 
Нужно отметить и диспепсические явления 
в виде вздутия живота, изжоги. Отмечается ка-
шицеобразный стул. Требуется копрологическое 
исследование кала с целью выявления специфи-
ческих изменений, таких как креаторея, амило-
рея, стеаторея. Необходимо проводить биохи-
мический анализ крови с определением липазы, 
глюкозы, липидного профиля, инсулина. 
Для стеатоза ПЖ характерно изменение биохи-
мических показателей. Повышаются уровень 
глюкозы натощак, общий холестерин, липопро-
теиды низкой плотности, триглицериды, а так-
же снижаются уровень липазы в сыворотке кро-

ви и секреция инсулина. Важно проводить ис-
следование УЗИ, СКТ, ЭСВ органов брюшной 
полости. «Золотым стандартом» следует счи-
тать спиральную компьютерную томографию 
ПЖ. При выявлении стеатоза печени необходи-
мо обращать внимание на состояние ПЖ с це-
лью своевременного выявления стеатозных из-
менений в данном органе. При установлении 
стеатоза ПЖ своевременное лечение может 
предотвратить развитие сахарного диабета 2 ти-
па [7]. Коррекция метаболических нарушений 
уменьшает выраженность стеатоза ПЖ, а прове-
дение заместительной ферментной терапии 
улучшает функцию β-клеток при стеатозе ПЖ. 

СООТВЕТСТВИЕ ПРИНЦИПАМ ЭТИКИ 
Исследование одобрено Этическим комитетом 

Ижевской государственной медицинской академии 
(протокол № 680/1 от 26.11.2019 г.). Было получено 
письменное информированное согласие на проведе-
ние обследования до и после лечения. Лечение про-
водилось на основе информированного добровольно-
го согласия пациента. 
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Obesity is currently widespread among the working population and is a pressing issue in modern medicine. It has been 
proven that complications of obesity are caused by the localization of fat accumulation. Ectopic deposition of adipose tissue 
is observed in the heart, liver, kidneys, muscles, and also in the pancreas. The role of obesity in the development of pancreat-
ic pathologies is currently being actively studied. 

Pancreatic steatosis is the accumulation of intracellular fat in the organ tissues, which is accompanied by clinical and la-
boratory changes. In recent years, the term «non-alcoholic fatty pancreas disease» has been used to formulate a diagnosis. 
Currently, pancreatic steatosis remains a poorly understood problem of modern medicine. It is considered a diffuse process 
of development of adipose tissue in all part of the pancreas, occurring mainly against the background of metabolic syndrome 
and combined with sluggish inflammation of the organ under the influence of various damaging factors. Metabolic syn-
drome develops gradually and for a long time proceeds without obvious clinical symptoms. With a long course and progres-
sion, it can lead to the development of lipomatosis of internal organs, in particular, pancreatic steatosis. Disturbance of lipid 
metabolism is manifested by atherogenic dyslipidemia, in which the concentration of free fatty acids in the pancreatic pa-
renchyma increases significantly, which in turn leads not only to a decrease in insulin activity, but also to dysfunction 
in cells, mainly to their apoptosis. This clinical analysis will examine the biochemical indicators of the functional state 
of the pancreas with steatotic degeneration, and also describe the experience of treating non-alcoholic fatty pancreas disease 
in a patient with metabolically complicated obesity. 
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