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CASE OF CHRONIC CALCULOSIS PANCREATITIS 
IN PATIENT WITH ALCOHOLIC CIRRHOSIS

Резюме

В статье приведены особенности клиники, дифференциальной диагностики и лечения хронического калькулезного панкреатита у паци-

ента (ХКП) с алкогольным циррозом печени (ЦП). Рассмотрена этиологическая роль хронической алкогольной интоксикации в развитии 

данных заболеваний. В анамнезе имелось длительное употребление крепких алкогольных напитков в гепатотоксических дозах, табакоку-

рение. Ранее проведенное дополнительное обследование позволило исключить хроническую сердечную недостаточность, нефротический 

и паранео пластический синдромы, как причину анасарки. Больной Р. был госпитализирован в гастроэнтерологическое отделение с асцитом 

неясной этиологии. Тяжесть состояния пациента обусловлена синдромом нарушенного всасывания и печеночно-клеточной недостаточно-

стью, приведших к развитию отечно-асцитического синдрома и трофологической недостаточности. У пациента зарегистрирована гипопро-

теинемия (общий белок — 38 г/л), гипоальбуминемия (14 г/л). При проведении ЭГДС выявлены признаки портальной гипертензии: вари-

козное расширение вен пищевода 1 степени, портальная гастропатия; кроме того, отмечено увеличение Фатерова сосочка в размерах. Для 

уточнения характера поражения поджелудочной железы (ПЖ) проведено ЭндоУЗИ, при котором обнаружены множественные кальцинаты 

в ткани ПЖ. Для разрешения билиарной гипертензии проведено стентирование общего желчного протока. Дренировать панкреатический 

проток не удалось из-за наличия конкремента в нем на уровне перешейка. Методом лечения нашего пациента следует рассматривать на-

ложение гепатикоеюноанастамоза по Ру, которому в настоящее время отдается предпочтение в случаях отсутствия болевого синдрома. 

Данное наблюдение демонстрирует социальную значимость проблемы сочетания ХКП с ЦП, которые приводят к снижению качества жизни, 

ранней инвалидизации, уменьшению продолжительности жизни, а также к увеличению расходов на лечение.
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Abstract

The article describes clinical features, differential diagnosis and treatment of chronic calculouse pancreatitis (HCP) with alcoholic liver cirrhosis 

(LC). Considered etiologic role of chronic alcohol intoxication in the development of these diseases. There was long-term use of alcoholic beverages 

at hepatotoxic doses and smoking in anamnesis. Patient was examined before entering in our clinic. Сhronic heart failure, nephrotic syndrome, 

paraneoplastic was excluded as the cause of hydrops. Patient R. was hospitalized in the gastroenterology department with ascites of unknown 

etiology. The severity of the patient’s condition is caused by malabsorption syndrome and hepatocellular insufficiency leading to the development of 

edema-ascitic syndrome and trophological failure. In patient there was low of proteins (total protein — 38 g / l), low of albumins (14 g / l). In carrying 
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out endoscopy showed signs of portal hypertension: esophageal varices 1 degree, portal gastropathy; In addition, an increase in the size of the papilla 

of Vater. To clarify the nature of the defeat of the pancreas held endosonography, in which multiple calcifications are found in the pancreas tissue. 

To resolve biliary hypertension performed stenting of the common bile duct. Drain the pancreatic duct failed due to the presence of calculus in it at 

the level of the isthmus. Treatment for our patient should be considered the imposition Ru’s operation.

This observation demonstrates social importance of problems of combination HCP with a LC, which lead to reduced quality of life, early disability, 

reduced life expectancy, as well as to an increase in treatment costs.
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ВРВП — варикозное расширение вен пищевода, ДПК — двенадцатиперстная кишка, ПГ — портальная гипертензия, ПЖ — поджелудоч-
ная железа, ПЭ — печеночная энцефалопатия, ТСЧ — тест связи чисел, ФКС — фиброколоноскопия, ХП — хронический панкреатит, 
ЦП — цирроз печени

Введение

Известно, что чрезмерное потребление алкоголя 
является причиной большого количества (более 60) 
заболеваний и травм, приводящих к значительным 
социально-экономическим последствиям [1]. Это не-
зависимый фактор риска, вызывающий прогресси-
рование таких болезней как хронический панкреа-
тит (ХП) и цирроз печени (ЦП).

По данным J. Rehm и соавторы, 2009 [2] алкоголь 
является причиной 3,8% от общей летальности. За-
болеваемость ХП колеблется от 1,6 до 23,0 случаев на 
100 000 населения, отмечается рост его распростра-
ненности [3].

Оба этих хронических заболевания чаще разви-
ваются при длительной интоксикации алкоголем 
(80 г/сут) в течение не менее шести лет [4], причем 
риск возрастает экспоненциально, а вид алкогольно-
го напитка значения не имеет [5]. 

Тяжесть этих заболеваний определяется сохранно-
стью функций поджелудочной железы (ПЖ) и пече-
ни. При выраженных морфологических изменениях 
у пациентов нарастает белково-синтетическая, эк-
зокринная и эндокринная недостаточность, кото-
рая приводит к ухудшению качества жизни и утрате 
трудоспособности. Сочетание ХП и ЦП, особенно 
у пациентов мужского пола, ведет к ранней инва-
лидизации, снижению продолжительности жизни, 
к увеличению расходов на лечение, является важной 
медико-социальной проблемой.

Ниже представлено описание сочетанного пораже-
ния ПЖ и печени у пациента, длительно употребляв-
шего алкоголь в токсичных дозах. 

Клинический случай
Пациент Р., 45 лет, госпитализирован в отделение 
гастроэнтерологии с гепатологическими койками 
в ГКБ им. В.М. Буянова (клиническая база кафед-

ры лечебного факультета госпитальной терапии 
№ 2 ФГБОУ ВО РНИМУ им И.И. Пирогова Мин-
здрава России) по программе «Столица здоровья». 
При поступлении беспокоили слабость, увеличение 
в размерах живота, выраженные отеки ног, эпизоды 
неустойчивого стула до 4-5 раз в сутки (последние 
2 месяца — склонность к запорам), похудание на 
12 кг за 6 месяцев до госпитализации.
В анамнезе длительное употребление крепких алко-
гольных напитков в дозах около 60 г/сутки, табако-
курение (индекс пачка/лет — 25). Пациент перенес 
гепатит А в детстве. 
В 2005 г. ему проведено дренирование поджелу-
дочной железы (ПЖ) по поводу панкреонекроза; 
в 2007 г. у пациента наблюдался эпизод выраженной 
желтухи, в последующие годы периодически реги-
стрировалось повышение активности цитолитиче-
ских ферментов (до 4-х норм от верхней границы).
Настоящее ухудшение с 2016 г.: отметил появление 
отеков ног, а весной 2017 г. развился асцит, анасарка. 
При обследовании по месту жительства зарегистри-
рованы изменения в биохимическом анализе крови: 
гипопротеинемия (56-37 г/л), гипоальбуминемия 
(15 г/л); других отклонений не обнаружено. По дан-
ным ЭГДС выявлено небольшое выбухание в обла-
сти фатерова соска без экзофитного роста, а также 
мелкие полипы различных отделов толстой кишки, 
при фиброколоноскопии (ФКС). Дополнительное 
обследование, включающее Эхо-КГ, МРТ брюшной 
полости, диагностический лапароцентез, стерналь-
ную пункцию, определение суточной протеинурии 
и др., позволило исключить хроническую сердечную 
недостаточность, нефротический и паранеопласти-
ческий синдромы, как причину отечно-асцитическо-
го синдрома. 
В поликлинике по месту жительства установлен диа-
гноз хронического билиарнозависимого панкреа-
тита, асцита неясной этиологии. Консервативное 
лечение (панкреатин, торасемид, спиронолактон) 
без эффекта. Для разрешения рефрактерного асцита 
было решено провести лапароцентез, который ос-
ложнился перфорацией стенки тощей кишки с по-
следующим ее ушиванием.
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При поступлении в наше отделение (ноябрь 2017 г.) 
состояние пациента расценивалось как средней сте-
пени тяжести. При осмотре: конституция нормосте-
ническая; питание снижено (ИМТ — 18 кг/м2); гипо-
трофия мышц верхнего плечевого пояса; отеки ниж-
них конечностей до уровня бедер и мошонки, асцит, 
анасарка. Кожные покровы и склеры обычной окра-
ски, симптом «часовых стекол». По срединной линии 
живота послеоперационный рубец длиной 20 см, 
венозные коллатерали на боковых стенках живота. 
При аускультации — ослабление дыхания в нижних 
отделах легких, хрипы не выслушивались. Частота 
дыхательных движений 22 в минуту. Сатурация кис-
лородом в периферической крови 96%. Со стороны 
сердечно-сосудистой системы патологии не выявле-
но. Живот вздут, перкуторно определялась свобод-
ная жидкость. Печень и селезенку пропальпировать 
не представлялось возможным, вследствие наличия 
асцита и метеоризма. Перкуторно размеры печени 
по Курлову составили 13-9-10 см. Мочеиспускание 
свободное, симптом поколачивания отрицательный 
с обеих сторон.

Результаты обследования
Пациенту был проведен комплекс клинико-лабора-
торного и инструментального обследования.
В общем анализе крови и мочи значимых отклоне-
ний от нормы не было выявлено. Отмечена лишь от-
носительная лимфопения.
Из патологических изменений в биохимическом 
анализе крови установлена выраженная гипопроте-
инемия (общий белок — 38 г/л), гипоальбуминемия 
(14 г/л), а также гипохолестеринемия (2,0 мкмоль/л). 
Уровень гликогемоглобина A1c составил 5,2%. В ко-
агулограмме отмечено: снижение протромбина 
по Квику — 58,50%, МНО — 1.390, содержание 
D-димеров — 1150 нг/мл. 
В копрограмме выявлено значительное количество 
жирных кислот, внеклеточного крахмала, бактерий 
(палочек и кокков). 
С учетом клинико-биохимических данных у паци-
ента определена трофологическая недостаточность 
II стадии по В.М. Луфту [6].
При исследовании крови на онкомаркеры было за-
регистрировано повышение CA 125 — 285,5 ед/мл 
(норма — до 35 ед/мл), а CA 19-9, PSA, СА 72-4, AFP — 
в пределах референсных значений.
При проведении теста связи чисел (ТСЧ) установле-
на печеночная энцефалопатия (ПЭ) легкой степени 
тяжести (ТСЧ — 62 с). 
По данным рентгенографии легких выявлено высо-
кое стояние куполов диафрагмы до 5-6 ребра, дву-
сторонний малый гидроторакс. При УЗИ брюшной 
полости определена свободная жидкость; структура 
печени неоднородная с участками фиброза; взвесь 
в желчном пузыре; ПЖ не визуализировалась; в ме-
зогастрии справа — межкишечное жидкостное об-
разование 176×102×128 мм.

Для уточнения характера изменений ПЖ проводи-
лось КТ брюшной полости с внутривенным контра-
стированием (100 мл, Сканлюкс-370), в ходе которо-
го было подтверждено наличие свободной жидкости 
в брюшной полости, осумкованных жидкостных 
образований, диффузных изменений печени, а так-
же выявлены выраженные дегенеративные изме-
нения ПЖ — множество «глыбчатых» кальцинатов 
в структуре. 
По данным ЭГДС выявлены признаки портальной 
гипертензии (ПГ): варикозное расширение вен пи-
щевода (ВРВП) 1 степени, портальная гастропатия. 
Кроме того, отмечено увеличение Фатерова сосочка 
в размерах (до 12 мм), визуально устье его отечное, 
с участком гиперплазии дольчатого строения. 
С целью дообследования выполнено эндо-УЗИ. 
На уровне интрапанкреатического отдела желчный 
проток в виде относительно компрессированной 
суженной структуры (3 мм), выше — желчный про-
ток шириной до 8 мм; общий печеночный проток — 
8,5 мм; стенка протока на всем протяжении не утол-
щена, трехслойная, просвет аэхогенный. Контуры 
ПЖ четкие, неровные, эхоструктура изменена за 
счет наличия множества гиперэхогенных неровно-
округлых включений размерами 5-8 мм с акусти-
ческими тенями и без них; видимая паренхима вы-
раженно пониженной эхогенности, неоднородная. 
В области головки ПЖ в выходной трети Вирсунгова 
протока, выявлен овальный камень до 8 мм в диаме-
тре, дистальнее — другой камень, также с акустиче-
ской тенью, размерами до 8 мм. Вирсунгов проток 
в головке ПЖ в виде умеренно извитой трубчатой 
структуры до 8 мм, дистальнее от уровня перешей-
ка — шириной до 9 мм, просвет его негомогенный. 
В теле железы паренхима атрофичная, ширина тела 
до 12 мм; вдоль стенки протока, в его просвете и бо-
ковых ветвях множество камней (до 3-5 мм); боковые 
бранши расширены, извиты. Стенка протока гипе-
рэхогенная, неровная с включенными в стенку каль-
цинатами (рисунок 1). 
Парадуоденально несколько ниже сосочка в стенке 
двенадцатиперстной кишки (ДПК) два прилежащих 
друг к другу кистозных включения размерами до 2 см 
(рисунок 2).
В связи с панкреатической и билиарной гипертен-
зией выполнялась ЭРХПГ с последующим стенти-
рованием желчного протока полимерным стентом 
длиной 8 см 10 Фр. После удаления проводящего 
комплекса по стенту активно поступала желчь с пу-
зырьками воздуха. Дренировать панкреатический 
проток не удалось из-за его обструкции конкремен-
том на уровне перешейка.
На основании проведенного обследования диагно-
стирован хронический токсико-метаболический 
панкреатит, стадия С3 по Buchler [7], ЦП алкоголь-
ной этиологии класса B по Chaild-Pugh (7 баллов). 
Течение заболевания было осложнено формирова-
нием кальцинатов в строме ПЖ, вирсунголитиазом, 
стенозом дистального отдела желчного протока, пан-
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креатической и билиарной гипертензией, образова-
нием билиарного сладжа (желчекаменная болезнь 
1 стадии), папиллярными кистами стенки ДПК. На-
ряду с этим у пациента Р. выявлены классические 
осложнения ЦП: ВРВП 1 степени, портальная га-
стропатия, отечно-асцитический синдром, двусто-
ронний малый гидроторакс; большая печеночная 
недостаточность (гипоальбуминемия, гипокоагуля-
ция, ПЭ 1 степени). Кроме того, повторные опера-
ции (2005 г., 2017 г.) привели к развитию спаечной 
болезни брюшной полости.
Пациент Р. получал диуретики, антагонисты альдо-
стерона, неселективные β-блокаторы, ферменты, 
спазмолитики, витамины, парентеральное пита-
ние, включая повторные переливания альбумина. 
На фоне проводимого лечения отмечено уменьше-
ние слабости, регресс отечно-асцитического синдро-
ма, пациент прибавил в весе 3 кг. 
При выписке рекомендовано: изменение образа 
жизни (полный отказ от курения и приема алкоголя), 
щадящая диета (частое дробное питание с достаточ-
ным количеством белка), высокодозная заместитель-
ная ферментная и диуретическая терапия, неселек-

тивные бета-адреноблокаторы, гепатопротекторы, 
дополнительная нутритивная поддержка. Наблюде-
ние за пациентом продолжено.

Обсуждение
У больного Р. было диагностировано сочетанное по-
ражение ПЖ и печени осложненного течения.
Тяжесть состояния была обусловлена синдромом на-
рушенного всасывания и выраженным снижением 
белково-синтетической функции печени, которые 
привели к трофологической недостаточности, раз-
витию отеков и анасарки. Известно, что трофоло-
гическая недостаточность у пациентов с ХП, в свою 
очередь, усугубляет нарушение внешнесекреторной 
функции ПЖ и способствует формированию «по-
рочного круга» [8]. При этом гипопротеинемия была 
ведущим проявлением вышеуказанных патологиче-
ских процессов. 
Дифференциальный диагноз включал ряд заболева-
ний, часть из которых была исключена еще на до-
госпитальном этапе. Так, при проведении Эхо-КГ 
отмечены неизмененная фракция выброса и нор-
мальный объем полостей сердца, отсутствие регур-
гитации на клапанах.
Спаечная болезнь, возникшая после проведенных 
оперативных вмешательств и подтвержденная ре-
зультатами визуализирующих методов (жидкостные 
осумкованные образования в брюшной полости по 
данным УЗИ и КТ) проявлялась обстипацией и ма-
скировала клиническую картину ХП и ЦП.
В ходе обследования данных за неопроцесс не полу-
чено, а повышенный уровень CA 125, по-видимому, 
был следствием хронического воспалительного про-
цесса в брюшной полости [9]. 
Диагноз ХП был установлен на основании анамнеза, 
результатов лабораторных и инструментальных ме-
тодов обследования.
Согласно работам M.W. Buchler и соавт., 1992 [10]; 
J. Izbicki и соавт., 1995 [11], эпизод острого панкре-
атита вызывает значительные структурные изме-
нения в ПЖ. Хроническое воспаление головки ПЖ 
приводит к сужению главного панкреатического 
протока, образованию кист и, в конечном итоге, 
к кальцификации ткани с развитием экзокринной 
недостаточности. Эти изменения отмечались у па-
циента Р. по данным эндо-УЗИ и КТ. Кальцинаты 
в разных отделах ПЖ являются патогномоничным 
симптомом осложненного течения ХП [5]. В нашем 
наблюдении морфологические изменения ПЖ при-
вели к выраженной экзокринной недостаточности 
и билиарной гипертензии, которые ухудшили кли-
ническое течение заболевания, и кроме того, пред-
ставляют риск развития желтухи и повторных эпи-
зодов панкреонекроза. 
В процессе обследования у пациента Р. были выяв-
лены симптомы, не характерные для ХП, а именно: 
гипольбуминемия, коагулопатия, ВРВП, портальная 
гастропатия, то есть признаки ЦП.Рисунок 2.

Рисунок 1.
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Одним из проявлений осложненного течения ЦП 
является печеночноклеточная недостаточность. 
В нашем наблюдении значительная выраженность 
гипоальбуминемии была обусловлена сочетанием 
ЦП и ХП. 
Вследствие обструкции панкреатического прото-
ка применяемые методы консервативного лечения 
были неэффективны. В подобных случаях эндоско-
пическое стентирование позволяет эффективно ре-
шить данную проблему [12]. 
Однако наличие конкремента в месте предполагае-
мой установки стента у нашего пациента не позво-
лило провести полноценную разгрузку панкреатиче-
ской гипертензии. Методом лечения следует рассма-
тривать наложение гепатикоеюноанастамоза по Ру, 
которому в настоящее время отдается предпочтение 
в этой ситуации у пациентов с отсутствием болевого 
синдрома [13].

Заключение

Причиной ЦП и ХП у пациента Р. явилась хрониче-
ская алкогольная интоксикация. По данным междуна-
родных и российских рекомендаций, алкоголь одина-
ково негативно влияет на ткань ПЖ и печени. В на-
стоящее время ведется дискуссия в отношении дозы 
этанола, приводящей к необратимым изменениям 
ПЖ. Так, согласно паневропейским рекомендациям, 
она составляет 80 г/сутки [5], а в мета-анализе, про-
водимом H.M. Irving, 2009 г. — всего 40 г/сутки [14]. 

Учитывая эпизод панкреонекроза в 2005 г., можно 
предположить, что потребление алкоголя в высоких 
дозах у пациента Р. послужило триггером развития 
морфологических изменений не только в ПЖ, но и в 
гепатобилиарной зоне. 

Сочетанное поражение ПЖ и печени оказало вза-
имное негативное влияние на течение заболевания. 
Развитие столь выраженной гипоальбуминемии 
(14 г/л.) в отсутствие адекватной медикаментоз-
ной терапии и хирургического лечения определяет 
prognosis letalis у пациента с калькулезным панкре-
атитом и ЦП. 
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