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Введение
Хронический панкреатит (ХП) — это хроническое 

фибровоспалительное заболевание поджелудочной 
железы (ПЖ), которое характеризуется различными 
сочетаниями признаков, включая боль в  животе, 
один или несколько приступов острого панкреати-
та  (ОП), сахарный диабет, мальабсорбцию, морфо-
логические изменения  ПЖ, местные осложнения 
и рак ПЖ [3]. В то время как злоупотребление алко-
голем является наиболее распространенной причи-
ной ХП, возрастает понимание роли других факторов 
в возникновении заболевания, таких как курение, ге-
нетические, аутоиммунные факторы, а также анато-
мические аномалии [18]. Сложность патогенеза ХП 
и влияние множества факторов было признано в не-
давно предложенном определении международной 
группы экспертов [12].

Несколько клинических исследований определили 
и количественно оценили риск различных форм пан-
креатита при курении  [20]. В  большом проспектив-
ном многоцентровом перекрестном исследовании 
панкреатита (North American Pancreatitis Studies  — 
NAPS2) мы сообщили о  дозозависимой связи куре-
ния с ХП [17]. Курение также связано с прогрессиро-
ванием ОП или рецидивирующего ОП (РОП) до ХП, 
и результаты небольших исследований также указы-
вают на то, что прекращение курения после начала 
заболевания может замедлять его прогрессирова-
ние [8, 11]. Мы только начали понимать основы меха-
низма, которым курение увеличивает риск панкреа-
тита и влияет на прогрессирование заболевания [2, 4, 
7, 10, 16]. Эти данные подчеркивают необходимость 
включения оценки врачами курения при курирова-
нии пациентов с  ХП и,  при наличии показаний, 
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предоставление соответствующих консультаций по 
прекращению курения. В вышеупомянутом исследо-
вании NAPS2 мы обнаружили, что врачи часто не при-
знавали курение в  качестве фактора риска  ХП даже 
у  пациентов, которые, согласно самооценкам, явля-
ются заядлыми курильщиками [19]. Врачи также ука-
зывали на высокую степень вариабельности в отно-
шении оценки курения в качестве фактора риска ХП.

Со времени нашего первоначального исследования 
в  двух дополнительных исследованиях NAPS2 были 
дополнительно отобраны дополнительные пациенты 
для исследования общей геномной ассоциации и для 
целенаправленного анализа у  афроамериканских па-
циентов. Мы проанализировали эти данные, чтобы 
определить, повлияла ли наша публикация о роли ку-
рения при ХП на восприятие врачами данной ассоци-
ации. Мы выдвинули гипотезу, что демонстрация 
сильной связи между курением и ХП приведет к тому, 
что врачи будут определять курение как фактор ри-
ска у большей части курильщиков.

Методы
Популяция исследования
Группа NAPS2 проспективно включала пациентов 

с РОП или ХП и контрольных пациентов из 26 цен-
тров в трех последовательных перекрестных исследо-
ваниях, а  именно в  оригинальном NAPS2 (2000–
2006 гг.) [13], исследовании продолжения и валида-
ции NAPS2 (North American Pancreatitis Studies 
Continuation and Validation Study  — NAPS2-CV) 
(2008–2012 гг.) [15], а также во вспомогательном ис-
следовании NAPS2 (North American Pancreatitis 
Studies Ancillary Study  — NAPS2-AS) (2011–
2014 гг.) [14]. Целью первоначального исследования 
NAPS2 являлось изучение роли генетических факто-
ров и факторов окружающей среды в риске панкреа-
тита; для исследования NAPS2-CV необходимо было 
определить когорту репликации для исследования 
широкой ассоциации генома; а исследование NAPS2-
AS  — исключительно для определения афроамери-
канских пациентов, которые были недостаточно 
представлены в первых двух исследованиях. Каждое 
исследование было одобрено институциональными 
контрольными комиссиями отдельных центров, 
и все участники исследования подписали форму ин-
формированного согласия до начала исследования.

ХП определяли по наличию характерных измене-
ний по данным любого из следующих исследований: 
компьютерная томография, магнитно-резонансная 
томография/магнитно-резонансная холангиопанк-
реатография, эндоскопическая ретроградная холан-
гиопанкреатография, эндоскопическое ультразвуко-
вое исследование; учитывали наличие ≥5 признаков 
или кальцификации ПЖ, или гистологических при-
знаков  ХП. Подробный протокол исследований 
NAPS2 был опубликован [13–15].

Ранее мы сообщали о восприятии врачом курения 
как фактора риска ХП, используя данные из ориги-
нального исследования NAPS2  [19]. В  настоящем 
анализе мы провели аналогичный анализ у пациен-
тов с  ХП, которые были включены в  исследования 
NAPS2-CV и NAPS2-AS, и сравнили данные с ориги-
нальным исследованием NAPS2.

Анкеты для пациентов и врачей
В исследованиях NAPS2 данные были собраны 

с  использованием двух комплексных опросников, 
один из которых заполнялся пациентами при помощи 
координатора клинических исследований, а другой — 
врачом [13–15]. Анкета для пациентов включала ин-
формацию о демографических данных, подверженно-
сти факторам риска, личном и  семейном анамнезе, 
клинических симптомах, госпитализации и неотлож-
ной помощи, приеме лекарственных препаратов и ка-
честве жизни. Анкета врача включала информацию 
о клинике заболевания, этиологии и факторах риска, 
экзокринной и  эндокринной недостаточности  ПЖ, 
результатах визуализации ПЖ, предшествующих ме-
тодах лечения и их эффективности.

Самостоятельно сообщаемый пациентами статус 
курения

Каждому зарегистрированному пациенту было 
предложено сообщить, курил ли он когда-либо 
(>100 сигарет в течение жизни), возраст начала ку-
рения, возраст прекращения курения (если приме-
нимо) и среднее количество выкуриваемых сигарет 
в сутки [13]. Используя эту информацию, пациенты 
были разделены на когда-либо куривших и никогда 
не  куривших, а  далее курившие когда-либо дели-
лись на курящих в  настоящее время и  бросивших 
курить. Объем курения был разделен на <1  пачки 
в  сутки или ≥1  пачки в  сутки или <12  пачко-лет, 
12–35 пачко-лет и >35 пачко-лет. В это исследова-
ние мы включили только пациентов, самостоятель-
но сообщивших о курении.

Определенная врачом этиология и курение как фак-
тор риска

Врачей, участвующих в исследовании, попросили 
определить наиболее вероятную этиологию, которая 
может объяснить ХП пациента, из списка вариантов, 
включающих алкоголь, генетические, идиопатиче-
ские факторы, обструкцию, аутоиммунный фактор, 
гиперлипидемию, камни в  желчном пузыре, лекар-
ственные препараты и другие причины (указывается 
как «другое»). В отдельном опроснике лечащим вра-
чам было также предложено определить, имел ли па-
циент один или несколько хорошо известных факто-
ров риска панкреатита, используя классификацию 
факторов риска TIGAR-O  [3]. Этот список включал 
курение как один из вариантов в токсико-метаболи-
ческой категории как в оригинальных, так и в после-
дующих исследованиях. Информация из этих двух 
опросников использовалась для определения того, 
идентифицировал ли лечащий врач алкоголь как эти-
ологию и определял ли курение как фактор риска ХП 
пациента. В  первоначальном исследовании NAPS2 
для каждого фактора риска был установлен один 
флажок для врача, чтобы указать, присутствовал ли 
фактор риска. В исследованиях NAPS2-CV и NAPS2-
AS врача попросили выбрать поле «да» или «нет» для 
каждого фактора риска.

Анализ данных
Для этого анализа мы объединили данные иссле-

дований NAPS2-CV и NAPS2-AS. Сначала мы про-
вели описательный анализ исследований NAPS2-
CV и  NAPS2-AS, чтобы оценить, как часто врачи 
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идентифицировали курение как фактор риска у паци-
ентов, которые сообщали о курении, в целом и после 
разделения по статусу курения (когда-либо курив-
ший, куривший в прошлом или в настоящее время) 
и объему курению (<1 или ≥1 упаковки в сутки) или 
в пачко-лет (<12, 12–35, >35). Затем в каждой катего-
рии курения проводилось сравнение на основе того, 
определил ли лечащий врач алкоголь как этиоло-
гию ХП пациента. Затем мы сравнили данные о том, 
как часто лечащий врач идентифицировал курение 
в качестве фактора риска в исследованиях NAPS2-
CV или NAPS2-AS с оригинальным исследованием 
NAPS2 в каждой категории курения, в целом и по-
сле разделения на основе определяемой врачом ал-
когольной этиологии.

Чтобы лучше понять независимое влияние ис-
следования (NAPS2-CV или NAPS2-AS против ори-
гинального исследования NAPS2) на восприятие 
врача, мы выполнили многофакторный логисти
ческий регрессионный анализ отдельно для всех 
пациентов и  для каждой категории курения (ког-
да-либо куривший, бросивший курить и  курящий 
в настоящее время, <1 пачки в сутки, ≥1 пачки в сут-
ки), в результате чего врач идентифицировал куре-
ние как фактор риска  ХП, а независимыми пере-
менными являлись тип исследования (NAPS2-CV 
или NAPS2-AS против оригинального исследова-
ния NAPS2) и другие потенциальные помехи (воз-
раст, пол, раса и определяемая врачом алкогольная 
этиология).

Наконец, чтобы понять, ограничивалось ли вли-
яние на восприятие врачом курения как фактора ри-
ска ХП конкретными центрами, мы проанализи-
ровали данные по центрам, которые участвовали 
в исследованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS, а также 
были участниками оригинального исследования 
NAPS2, и где лечащий врач определил курение как 
фактор риска у  <70% респондентов, сообщивших 
о  курении, в  оригинальном исследовании NAPS2. 
Несмотря на формальность, мы выбрали данную 
точку отсечения данных, чтобы иметь возможность 
оценить положительное влияние на осведомлен-
ность врача, то есть увеличение распознавания в ис-
следованиях NAPS2-CV/AS по сравнению с ориги-
нальным исследованием NAPS2.

Для всех сравнений значение р<0,05 считалось 
значимым. Данные анализировали с использованием 
SAS 9.4 (SAS Institute, Inc., Cary, NC).

Результаты
Демографически данные, самооценка статуса куре-

ния и алкогольная этиология в исследованиях NAPS2-
CV и NAPS2-AS

В исследованиях NAPS2-CV и NAPS2-AS о  ку-
рении самостоятельно сообщали 508/655 (77,6%) 
пациентов с ХП, которые составляли исследуемую 
популяцию для данного анализа. Средний возраст 
пациентов на момент регистрации составлял 
53,2 года (44,9−60,0), 306 (60,2%) пациентов были 
мужчинами, 331  (65,2%) были европейцами, 
170  (33,5%) афроамериканцами, а  остальные 
7 (1,4%) были представителями другой расы. При-
близительно две трети пациентов (334, 65,8%) 

были курильщиками в настоящее время, в то время 
как остальные сообщили о  курении в  прошлом 
(174, 34,3%). Объем курения был приблизительно 
распределен по количеству пачек в  сутки (275, 
54,1% <1 пачки в сутки; 229,45,1% ≥1 пачки в сут-
ки). Объем курения <12 пачко-лет был зарегистри-
рован у 160 (31,5%) пациентов, 12–35 пачко-лет — 
у 212 (41,7%) и >35 пачко-лет у 131 (25,8%) паци-
ента. Врачи определяли алкоголь как этиологию 
у 315 (62,0%) пациентов.

Признание врачом курения как фактора риска ХП 
в исследованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS

Врачи определили курение как фактор риска 
у 410/508 (80,7%) когда-либо куривших респонден-
тов с ХП (табл. 1). Врачи чаще ссылались на курение 
в  качестве фактора риска, когда они считали алко-
голь этиологическим фактором  ХП, по сравнению 
с теми, у кого они идентифицировали другие этиоло-
гические факторы (89,8% против 65,8%, р <0,001).

Врачи значительно чаще ссылались на курение 
в качестве фактора риска у нынешних курильщиков 
по сравнению с  бросившими курить (91,3% против 
60,3%, р <0,001). Интересно отметить, что процент 
пациентов, у  которых врач определил курение как 
фактор риска, был сходным вне зависимости от коли-
чества пачек в сутки (79,3% для <1 пачки в сутки про-
тив 83,0% для ≥1 пачки в сутки, р=0,31). Тем не менее 
интенсивность курения влияет на интерпретацию 
врача, что отражается в  ответах на показатель пач-
ко-лет курения. Врачи с большей вероятностью иден-
тифицировали курение как фактор риска у  пациен-
тов, которые курили 12–35  пачко-лет (84,9%) и 
>35 пачко-лет (89,3%), по сравнению с теми, кто ку-
рил <12 пачко-лет (68,8%, р <0,001).

Признание врачом курения как фактора риска ХП 
в исследованиях NAPS-2 CV или NAPS2-AS в сравне-
нии с оригинальным исследованием NAPS2

Распространенность курения всегда была выше на 
несколько процентных пунктов в  исследованиях 
NAPS2-CV или NAPS2-AS по сравнению с  ориги-
нальным исследованием NAPS2 (508/655, 77,6% 
против 382/535, 71,4%, р=0,02). Процент курильщи-
ков, у которых лечащий врач определял алкоголь как 
наиболее вероятную этиологию в  исследованиях 
NAPS2-CV или NAPS2-AS, был аналогичен ориги-
нальному исследованию NAPS2 (315/508, 62,0% 
против 222/382, 58,1%, р=0,27). Врачи, участвующие 
в исследовании, определили курение как фактор ри-
ска развития ХП у  значительно большего процента 
пациентов (все p<0,001) в исследованиях NAPS2-CV 
и NAPS2-AS по сравнению с оригинальным исследо-
ванием NAPS2, включая когда-либо куривших 
(80,7% против 45.3%), куривших в прошлом (60,3% 
против 30,2%) или курящих в  настоящее время 
(91,3% против 53,0%), а также сообщавших о куре-
нии <1  пачки в  сутки (79,3% против 39,5%) или 
≥1 пачки в сутки (83,0% против 49,8%). Эти разли-
чия сохранялись в  каждой подгруппе при анализе 
данных после разделения по алкогольной этиологии 
(табл. 2 и рис. 1).

Чтобы оценить, было ли повышение призна-
ния  курения в  качестве фактора риска ХП 
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в исследованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS смешано 
с  другими потенциальными факторами, мы выпол-
нили анализ логистической регрессии, который в до-
полнение к  типу исследования также включал воз-
раст, пол, расу и этиологию ХП на основе оценки вра-
ча (алкоголь в сравнении без алкоголя) в модели. Как 

показано в таблице 3, после контроля этих смешива-
ющих факторов шансы врача включить курение в ка-
честве фактора риска развития ХП были в 3,32–8,49 
раза больше в различных категориях курения в ис-
следованиях NAPS2-CV и NAPS2-AS при сравнении 
с оригинальным исследованием NAPS2.

Таблица 2
Сравнение определения врачом курения как фактора риска ХП на основе статуса курения и алкогольной этиоло-
гии в исследованиях NAPS2

Самостоя-
тельно сооб-
щаемый ста-
тус курения

Алкоголь-
ная этио-

логия

Исследование NAPS2-CV или NAPS2-AS Оригинальное исследование NAPS2

Количе-
ство

Врач определил курение как 
фактор риска ХП, n (%)

Количе-
ство

Врач определил курение 
как фактор риска ХП, n (%)

Когда-либо  
курившие

508 410 (80,7) 382 173 (45,3)
Да 315 283 (89,8) 222 121 (54,5)
Нет 193 127 (65,8) 160 52 (32,5)

Курящие в 
настоящее 
время

334 305 (91,3) 253 134 (53,0)
Да 236 220 (93,2) 177 98 (55,4)
Нет 98 85 (86,7) 76 36 (47,4)

Курившие  
в прошлом

174 105 (60,3) 129 39 (30,2)
Да 79 63 (79,8) 45 23 (51,1)
Нет 95 42 (44,2) 84 16 (19,0)

<1 пачка  
в сутки 229 190 (83,0) 213 106 (49,8)

Да 142 126(88,7) 127 74 (58,3)
Нет 87 64 (73,6) 86 32 (37,2)

≥1 пачки  
в сутки 275 218 (79,3) 147 58 (39,5)

Да 170 155 (91,2) 85 42 (49,4)
Нет 105 63 (60,0) 62 16 (25,8)

Примечания: Алкогольная этиология была основана на оценке врача. Все сравнения между исследованиями 
NAPS2-CV или NAPS2-AS с оригинальным исследованием NAPS2 составляли <0,001.

Таблица 1
Самостоятельно сообщаемый статус курения и вероятность того, что врач определил курение как фактор риска ХП 
в исследовании NAPS-CV или NAPS2-AS

Количество Врач определил курение  
как фактор риска ХП % р

Когда-либо курившие 508 410 80,7 <0,001
Алкогольная этиология 315 283 89,8
Неалкогольная этиология 193 127 65,8
Статус курения

Курящие в настоящее время 334 305 91,3 <0,0001
Курившие в прошлом 174 105 60,3

Объем курения
<1 пачки в сутки 275 218 79,3 0,31
≥1 пачки в сутки 229 190 83,0

Курение, пачко-лет
<12 160 110 68,8 <0,0001
12–35 212 180 84,9
>35 131 117 89,3

Примечания: Алкогольная этиология была основана на оценке врача. Отсутствующие данные: статус курения (4), 
количество пачек (5).
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Таблица 3
Логистический регрессионный анализ, оценивающий 
независимое влияние типа исследования (NAPS2-CV 
или NAPS2-AS против оригинального NAPS2) при опре-
делении врачом курения как фактора риска ХП

Самостоятельно 
сообщаемый статус 
курения

Исследование NAPS2-CV 
или NAPS2-AS в сравнении 

с оригинальным  
исследованием NAPS2 

Отношение шансов (95% 
доверительный интервал)

Когда-либо курившие 5,06 (3,67, 6,99)
Бросившие курить 8,49 (5,32, 13,56)
Курящие в настоящее 
время 3,32 (1,95, 5,65)

<1 пачки в сутки 6,56 (3,98, 10,82)
≥1 пачки в сутки 4,88 (3,08, 7,75)

С поправкой на пол, возраст, расу и алкогольную этио-
логию

Оценка влияния центра при признании врачом ку-
рения как фактора риска ХП

Чтобы оценить, было ли повышенное признание 
курения в качестве фактора риска для ХП ограничено 
определенными центрами, мы провели анализ под
множества семи центров, которые участвовали в ис-
следованиях NAPS2-CV и/или NAPS2-AS, а  также 
в  оригинальном исследовании NAPS2, и  в  случаях, 
когда врачи определили курение как фактор риска 
развития ХП у <70% когда-либо курящих. Этот ана-
лиз был ограничен пациентами, которые самостоя-
тельно сообщали о том, что когда-либо курили, из-за 
небольших размеров выборки для других категорий 
курения (например, курение в прошлом/в настоящее 
время, объем курения). Как показано на рис. 2, в ка-
ждом из этих центров было отмечено значительное 
повышенное признание врачом курения как фактора 
риска развития ХП.

Обсуждение
В этом большом исследовании мы демонстриру-

ем, что доступность эмпирических данных и  повы-
шение осведомленности привели к  значительному 
увеличению признания врачом курения как фактора 

риска развития ХП. Это было отражено врачами, ко-
торые идентифицировали курение как фактор риска 
ХП у пациентов чаще в исследованиях NAPS2-CV/AS 
по сравнению с  оригинальным исследованием 
NAPS2. Это наблюдение было отмечено среди ны-
нешних и бывших курильщиков, а также при разде-
лении в зависимости от объема курения. Кроме того, 
повышенное признание сохранялось после контроля 
за влиянием смешанных факторов и,  по-видимому, 
не зависело от центра исследования.

Несмотря на первое сообщение в 1982  г.  [21], 
только в последние несколько лет широко признает-
ся, что курение является независимым фактором ри-
ска для развития и  прогрессирования панкреатита. 
Это изменение в восприятии связано с наличием эм-
пирических данных из многочисленных исследова-
ний [8, 20], что привело к  изучению роли влияния 
курения на развитие панкреатита.

В оригинальном исследовании NAPS2 мы проде-
монстрировали независимую и дозозависимую связь 
курения с риском развития ХП [17]. Интересно, что 
в этом исследовании мы также наблюдали высокую 
вариабельность признания врачом курения как фак-
тора риска  [19]. В  настоящем анализе мы оценили, 
как часто врачи идентифицировали курение как фак-
тор риска для ХП в двух впоследствии набранных ко-
гортах NAPS2. По сравнению с оригинальным иссле-
дованием NAPS2 лечащие врачи определили, что ку-
рение является фактором риска у гораздо большего 
процента когда-либо куривших, куривших в  про-
шлом или курящих в настоящее время, а также в за-
висимости от объема курения. Результаты были 
сходными после разделения пациентов по алкоголь-
ной этиологии. В  многопараметрических анализах 
врачи в 3–8 раз чаще ссылались на курение в качестве 
фактора риска в исследованиях NAPS2-CV и NAPS2-
AS по сравнению с  оригинальным исследованием 
NAPS2 после контроля влияния возраста, пола и ал-
когольной этиологии. Кроме того, это увеличенное 
признание врача не зависело от центра исследования. 
Это наблюдение также не  объясняется возможно-
стью изменения состава популяции пациентов  — 
процент пациентов, у которых лечащий врач считал 
алкоголь наиболее вероятной этиологией, был сход-
ным, и хотя распространенность курения, о котором 
сообщалось самими пациентами, была выше в иссле-
дованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS по сравнению 
с оригинальным исследованием NAPS2 (77,6% про-
тив 71,4%), эта разница не была клинически значи-
мой для наблюдений. Наконец, в большинстве цен-
тров врачи были теми же на разных этапах исследо-
ваний NAPS2.

В сигаретный дым включено множество соедине-
ний. Из них влияние двух ключевых компонентов, 
а  именно никотина и  табачного нитрозамина  — 
4-(метилнитрозамино)-1-(3-пиридил)-1-бутанона 
(NNK  — nicotine-derived nitrosamine ketone), было 
оценено в  экспериментальных исследованиях. Эти 
соединения (одно или оба) оказывают ряд эффектов 
на структуру и функцию ПЖ, в т. ч. секрецию ацинар-
ных клеток, активацию ферментов, про- и антивос-
палительные эффекты, дефицит тиамина, которые 

Рис. 1. Определение врачом курения в качестве факто-
ра риска в исследованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS при 
сравнении с оригинальным исследованием NAPS2.
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могут привести к  нарушению функций митохон-
дрий [4]. Исследования, посвященные влиянию сига-
ретного дыма, показали, что он вызывает изменение 
функции ацинарных и протоковых клеток и способ-
ствует фиброзу ПЖ, воздействуя на звездчатые клет-
ки [2, 10, 16]. В недавнем исследовании проведен in 
vitro и  in vivo анализ синергетической роли курения 
и алкоголя в развитии панкреатита. Было обнаруже-
но, что сигаретный дым подавляет адаптивные и за-
щитные механизмы реакции развернутого белка, ко-
торые предотвращают повреждения ПЖ алкоголем. 
Такое подавление защитного белка сигаретным ды-
мом привело к стрессу эндоплазматического ретику-
лума, ведущему к гибели ацинарных клеток и панк-
реатиту [7]. Сигаретный дым также может приводить 
к ингибированию активности CFTR (трансмембран-
ного регулятора кистозного фиброза — cystic fibrosis 
transmembrane conductance regulator) в панкреатиче-
ских протоках, что приводит к  снижению секреции 
секрета ПЖ и уровня антиоксидантов (глутатиона), 
который частично зависит от активности CFTR [6].

Целевая группа по профилактическим услугам 
США (United States Preventive Services Task Force — 
USPSTF) рекомендует врачам направлять курящих 
пациентов на терапию по прекращению курения [9]. 
Врачи имеют много возможностей для консультиро-
вания пациентов о прекращении курения. Как видно 
из настоящего исследования, бόльшая осведомлен-
ность гастроэнтерологов привела к  увеличению их 
понимания взаимосвязи между курением и ХП. От-
каз от курения может быть непростой задачей для 

Рис. 2. Определение врачом курения как фактора ри-
ска в исследованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS по срав-
нению с оригинальным исследованием NAPS2. В ана-
лиз были включены только центры, которые участвова-
ли в  оригинальном исследовании NAPS2 и  в  одном 
или обоих исследованиях NAPS2-CV или NAPS2-AS 
и в которых лечащий врач определял курение как фак-
тор риска у <70% когда-либо куривших в  оригиналь-
ном исследовании NAPS2.

пациента и, как показало недавнее небольшое иссле-
дование, может быть чрезвычайно сложным для па-
циентов с  ХП  [5]. Поэтому в  нашем исследовании 
нельзя ответить, насколько это увеличенное призна-
ние врачами повлияет на снижение частоты курения 
у пациентов. Однако распространение этой информа-
ции о  повышении признания врачами побудит 
не  только гастроэнтерологов, но и  врачей общей 
практики, врачей первичной медицинской помощи, 
семейных врачей и других специалистов расспросить 
пациентов о курении, проконсультировать их о связи 
между курением и панкреатитом и побудить их рас-
смотреть программы по прекращению курения. Это 
приведет к тому, что врач будет придерживаться ре-
комендации Службы общественного здравоохране-
ния США по использованию модели пяти  А (Ask, 
Advise, Assess, Assist, Arrange — спросить, посовето-
вать, оценить, помочь и договориться) при лечении 
пациентов с ХП с анамнезом курения [1].

Потенциальным ограничением нашего исследова-
ния является набор пациентов из специализирован-
ных центров, что лимитирует возможность обобще-
ния результатов. Врачи, участвующие в исследовани-
ях NAPS2, были гастроэнтерологами с  интересом 
к заболеваниям ПЖ. Мы считаем, что повышение ос-
ведомленности врачей привело к  более широкому 
упоминанию курения как фактора риска ХП, и этот 
подход будет применяться у всех гастроэнтерологов 
и врачей других специальностей. Однако также воз-
можно, что другие факторы могли способствовать 
этому наблюдению. Хотя мы специально не спраши-
вали врачей о том, что привело их к более широкому 
признанию курения как фактора риска ХП, мы смог-
ли оценить несколько потенциальных факторов, ко-
торые могли бы повлиять на наши выводы. В много-
слойном однофакторном анализе было отмечено уве-
личение степени узнаваемости врачами независимо 
от участия центров в  оригинальном исследовании 
NAPS2 (данные не  показаны). Распространенность 
курения и определяемой врачом алкогольной этиоло-
гии в  целом была сходной во всех исследованиях 
NAPS2. Кроме того, мы смогли контролировать влия-
ние возраста, пола и определенной врачом алкоголь-
ной этиологии в многопараметрических анализах.

В заключение, наши результаты показывают, что 
повышение осведомленности врачей и,  возможно, 
всех медицинских работников повысило бы призна-
ние курения в качестве одного из основных факторов 
риска развития  ХП. Повышенное признание может 
привести к консультированию и прекращению куре-
ния среди пациентов с ХП.

Перевод канд. мед. наук Л. А. Ярошенко 
Редактирование проф. Н. Б. Губергриц
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История вопроса. Врачи недооценивают курение 
как фактор риска хронического панкреатита (ХП). 
Авторы предположили, что доступность эмпириче-
ских данных будет влиять на признание врачами 
данного положения.
Методы. Авторы проанализировали данные 508 
пациентов с ХП, которые проспективно регистриро-
вались в исследованиях ХП в Северной Америке 
NAPS2-CV и 2 NAPS2 (AS) (2008–2014 гг.) в 26 цен-
трах США. Информация о статусе курения как фак-
торе риска ХП определялась врачом и была получе-
на из структурированных анкет пациентов и вра-
чей. Авторы сравнили, как часто врач определял 
курение как фактор риска ХП в исследованиях 
NAPS2-CV/NAPS2-AS с оригинальным исследова-
нием NAPS2 (2000–2006 гг.).
Результаты. Врачи, выполняющие набор данных, 
определили курение как фактор риска у достоверно 
(все p<0,001) большего процента пациентов в иссле-
дованиях NAPS2-CV/AS по сравнению с оригиналь-
ным исследованием NAPS2 среди всех когда-либо ку-
ривших (80,7% против 45,3%), курящих в настоящее 
время (91,3% против 53,0%), куривших в прошлом 
(60,3% против 30,2%), у тех, кто курил <1 пачки в сутки 
(79,3% против 39,5%) или >1 пачки в сутки (83,0% 
против 49,8%). В многопараметрических анализах 
лечащий врач в 3,32–8,49 раза чаще упоминал 
курение как фактор риска ХП в исследованиях 
NAPS2-CV/NAPS2-AS на основании статуса курения и 
количества после учета возраста, пола, расы и алко-
гольной этиологии. Эффект не зависел от центра реги-
страции в под-анализе, ограниченном центрами, уча-
ствующими в обеих фазах регистрации.
Выводы. Наличие эмпирических данных, вероятно, 
улучшило признание врачом связи между курением и 
ХП. Широкое распространение этой информации мо-
жет потенциально снизить уровень курения среди па-
циентов с риском развития ХП.
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Історія питання. Лікарі недооцінюють паління як фак-
тор ризику хронічного панкреатиту (ХП). Автори припу-
стили, що доступність емпіричних даних буде впливати 
на визнання лікарями даного положення.
Методи. Автори проаналізували дані 508 пацієнтів із 
ХП, які проспективно реєструвалися у дослідженнях ХП 
у Північній Америці NAPS2-CV та 2 NAPS2 (AS) (2008–
2014 рр.) у 26 центрах США. Інформація про статус па-
ління як фактор ризику ХП визначалася лікарем і була 
отримана із структурованих анкет пацієнтів і лікарів. 
Автори порівняли, як часто лікар визначав паління як 
фактор ризику ХП у дослідженнях NAPS2-CV/NAPS2-AS 
з оригінальним дослідженням NAPS2 (2000–2006 рр.).
Результати. Лікарі, які виконують набір даних, визначи-
ли паління як фактор ризику у достовірно (усі p<0,001) 
більшого відсотка пацієнтів у дослідженнях NAPS2-CV/AS 
порівняно з оригінальним дослідженням NAPS2 серед 
усіх тих, що коли-небудь палили (80,7% проти 45,3%), що 
палять в даний час (91,3% проти 53,0%), які палили у 
минулому (60,3% проти 30,2%), у тих, хто палив <1 пач-
ки на добу (79,3% проти 39,5%) або >1 пачки на добу 
(83,0% проти 49,8%). У багатовимірних аналізах лікар у 
3,32–8,49 раза частіше згадував паління як фактор ри-
зику ХП у дослідженнях NAPS2-CV/NAPS2-AS на підставі 
статусу паління і кількості після врахування віку, статі, 
раси та алкогольної етіології. Ефект не залежав від цен-
тру реєстрації в під-аналізі, обмеженому центрами, які 
беруть участь в обох фазах реєстрації.
Висновки. Наявність емпіричних даних імовірно поліп-
шила визнання лікарем зв’язку між палінням і ХП. Широ-
ке поширення цієї інформації може потенційно знизити 
рівень паління серед пацієнтів із ризиком розвитку ХП.
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Background: We have previously reported that physicians 
under-recognize smoking as a chronic pancreatitis (CP) 
risk factor. We hypothesized that availability of empiric data 
will influence physician recognition of this relationship.
Methods: We analyzed data from 508 CP patients prospec-
tively enrolled in the North American Pancreatitis Study-2 
Continuation and Validation (NAPS2-CV) or NAPS2-Ancillary 
(AS) studies (2008–2014) from 26 US centers who self-re-
ported ever-smoking. Information on smoking status, physi-
cian-defined etiology and identification of smoking as a CP 
risk factor was obtained from structured patient and physi-
cian questionnaires. We compared how often physician 
identified smoking as a CP risk factor in NAPS2-CV/NAPS2-
AS studies with NAPS2-original study (2000–2006).
Results: Enrolling physician identified smoking as a risk 
factor in significantly (all p< 0.001) greater proportion of 
patients in NAPS2-CV/AS studies when compared with 
NAPS2-original study among ever (80.7 vs. 45.3%), cur-
rent (91.3 vs. 53%), past (60.3 vs. 30.2%) smokers, in 
those who smoked ≤1 pack/day (79.3 vs. 39.5%) or 
≥1 packs/day (83 vs. 49.8%). In multivariable analyses, 
the enrolling physician was 3.32–8.49 times more likely 
to cite smoking as a CP risk factor in the NAPS2-CV/
NAPS2-AS studies based on smoking status and amount 
after controlling for age, sex, race and alcohol etiology. The 
effect was independent of enrolling site in a sub-analysis 
limited to sites participating in both phases of enrollment.
Conclusions: Availability of empiric data likely enhanced 
physician recognition of the association between smok-
ing and CP. Wide-spread dissemination of this informa-
tion could potentially curtail smoking rates in subjects 
with and those at risk of CP.


