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Обследование 54 детей с синдромом мальабсорбции (при целиакии и лактазной недостаточности) в динамике забо-
левания показало, что для тяжелого течения синдрома характерно уменьшение в сыворотке крови уровней гормонов
инсулина, кортизола, тироксина и энтерогормона гастрина. В острую фазу болезни у значительной части детей име-
ется склонность к скрытым гипогликемиям из-за нарушения кишечного всасывания глюкозы. У этих больных повы-
шается уровень контринсулиновых гормонов – адренокортикотропного и соматотропного. Для острой фазы болезни
характерно также усиление активности ферментов трипсина и липазы крови. По мере выздоровления детей изменен-
ные показатели постепенно нормализуются.
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Examination of 54 children with the malabsorption syndrome (with celiac disease and lactase deficiency) in the disease
dynamics showed that the syndrome’s severe course was characterized by decreased levels of insulin, cortisol, thyroxin and
gastrin in blood serum. At the disease’s acute phase, a considerable part of children were predisposed to latent hypoglycemia 
caused by glucose malabsorption. Those patients had increased levels of counter-insulin hormones: adrenocorticotropic and
somatotropic. The acute phase was also characterized by the increased activity of trypsin enzymes and hemolipase. The
changed parameters gradually came to normal in the course of recovery.
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З аболевания, сопровождающиеся развитием синдрома

нарушенного кишечного всасывания, занимают важ-

ное место среди всей неинфекционной гастроэнтерологиче-

ской патологии в детском возрасте [1]. Они приводят к нару-

шению физического развития ребенка с формированием

тяжелых расстройств обмена веществ. В своей практиче-

ской деятельности врачи сталкиваются со значительными 
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сложностями при диагностике этих заболеваний, вместе с

тем точность диагностики крайне необходима для назначе-

ния адекватной терапии [2–5]. Применяемая в настоящее

время схема обследования детей с синдромом мальабсорб-

ции (СМА) требует проведения большого количества анали-

зов, что затрудняет ее широкое использование вне специа-

лизированных стационаров и особенно в поликлинических

условиях при обследовании детей на этапах эволюции

болезни. Рекомендуется использование нагрузочных тестов

(D-ксилозного, с лактозой, с глюкозой), исследование био-

птатов слизистой тонкого кишечника [6–8]. Но проведение 

нагрузок может неблагоприятно отразиться на состоянии

больных с лактазной мальабсорбцией и иметь противопо-

казания у детей, страдающих сахарным диабетом или нару-

шением углеводной толерантности [9]. Исследование био-

птатов и смывов слизистой оболочки тонкой кишки, конечно,

обладает значительной информативностью, но совершенно 

очевидно, что повторное проведение эндоскопического

обследования с взятием биоптатов слизистой оболочки в

динамике наблюдения не может широко применяться в 

поликлинических условиях, особенно в период ремиссии

(еще и по этическим критериям). Предлагаемое исследова-

ние крови на уровни инсулина и глюкозы [10] недостаточно

для оценки этапа эволюции синдрома мальабсорбции, точ-

ной диагностики фазы болезни и тяжести ее течения.

Оценка тяжести патологического процесса только по опре-

делению ферментов крови [11] не позволяет точно опреде-

лить фазу болезни, т.к. показатели гидролитической и анти-

протеиназной активности крови не восстанавливаются до

нормы в период неполной ремиссии. Для профилактики про-

грессирования СМА у детей необходима ранняя его диагно-

стика с определением фазы и тяжести течения болезни для

своевременного выбора адекватного лечения.

Целью исследования была разработка информативного и 

обладающего прогностической значимостью диагностиче-

ского скрининга, основанного на комплексном определении

уровня ряда гормонов (инсулина, АКТГ, СТГ, кортизола, га-

стрина) и ферментов поджелудочной железы в крови, по-

зволяющего быстро оценить состояние больного для после-

дующего выбора адекватной коррекции нарушений. 

Пациенты и методы

Обследовано 54 ребенка с целиакией и лактазной недо-

статочностью, 20 из них – в динамике, сроки катамнеза – от

2 до 5 лет. 

Клинические проявления острой фазы целиакии харак-

теризовались следующими симптомами: стул приобретал

сероватый блестящий оттенок, с резким запахом, увеличи-

вался в объеме; отмечалось снижение массы тела, завися-

щее от своевременности начала лечения, отставание в

росте, нарушение психомоторного развития. Кожа станови-

лась сухой, бледной, тургор тканей снижался, отмечались 

рахитоподобные изменения костей, полигиповитаминозы,

увеличение размеров печени, иногда – отеки, судороги. В

фазе ремиссии большинство указанных симптомов отсут-

ствовало. Важнейшими критериями начала ремиссии явля-

ются улучшение общего состояния, восстановление двига-

тельных навыков и нормализация психического развития.

Отмечается нарастание массы тела, нормализация стула. 

При лактазной недостаточности у детей, у которых заболе-

вание проявилось с первых дней жизни, имелся первич-

ный дефицит лактазы; у тех детей, у которых заболевание 

начиналось в более поздние сроки, имела место физио-

логическая или патологическая супрессия фермента. 

Практически у всех детей после употребления молока от-

мечалось обострение заболевания.

У детей с СМА в остром периоде общеклиническая диа-

гностика затруднена и не представляется возможным выч-

ленить из картины заболевания панкреатические симптомы. 

Корреляции между данными пальпаторного обследования и 

ультразвукового исследования (УЗИ) не отмечается. При 

УЗИ в острой фазе целиакии выявлена высокая частота по-

ражения поджелудочной железы – 87%; в фазе ремиссии и 

при лактазной недостаточности частота поражения ниже, но

характерны высокая частота и степень нарушения со сторо-

ны хвостового отдела поджелудочной железы, где больше

всего имеется инсулинпродуцирующих клеток.

Уровни гормонов и активность ферментов у детей оце-

нивали по анализу крови. Гормоны определяли радиоим-

мунными наборами: инсулин, адренокортикотропный гор-

мон (АКТГ), соматотропный гормон (СТГ) – наборами 

ИРМА фирмы «Immunotech a.s., Immunotech S.A.S.» 

(Чешская республика, Франция); кортизол – РИА-наборами 

CORTISOL RIA KIT той же фирмы. Энтерогормон гастрин 

определяли наборами KIT GASTRINE (PR) (GASK-PR), 

gastrin; тиреотропный гормон (ТТГ), фермент трипсин – на-

борами RIA-GNOST фирмы «CIS bio international Filiale de 

Schering S.A.» (Франция); активность липазы в сыворотке 

крови определяли с применением наборов фирмы «DiaSys» 

(Германия). Статистическую обработку данных проводили 

с использованием стандартного пакета статистических 

программ SPSS версии 11,0. Количественные показатели 

описывали в терминах среднего значения и стандартной 

ошибки среднего (M ± m), достоверность различий между 

группами оценивали по t-критерию Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждение 

У детей с синдромом мальабсорбции выявлена тенденция

к снижению инсулинемии, особенно выраженная в острую 

фазу заболевания (табл. 1), что может быть как следствием

поражения поджелудочной железы, так и результатом нару-

шенного всасывания глюкозы, являющейся стимулятором

инсулиносекреции. Положительная связь между невысокой

гликемией и уровнем инсулина подтверждает последнее по-

ложение (r = 0,74; r p < 0,01). Следует отметить, что целиакия 

является заболеванием, ассоциированным с сахарным диа-

Таблица 1. Уровни инсулина и глюкозы крови у детей с син-
дромом мальабсорбции

Группа обследуемых 
детей

Изучаемые показатели
Инсулин, мкЕд/мл Гликемия, ммоль/л

Лактазная
недостаточность

 6,14 ± 1,50*  3,98 ± 0,12

Целиакия: острая фаза
ремиссия

 6,60 ± 1,69*
8,26 ± 0,69

 3,72 ± 0,41*
4,00 ± 0,14

Здоровые дети
(контроль)

 10,30 ± 1,10  4,33 ± 0,06

* р < 0,05 по сравнению с контролем.
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бетом 1 типа. Нарушения толерантности к глюкозе при про-

ведении стандартного глюкозотолерантного теста имели 

место у 28% детей с целиакией и у 10% детей, страдающих 

лактазной недостаточностью. Поэтому совершенно очевид-

но, что при СМА необходимо проводить оценку состояния 

поджелудочной железы для раннего выявления развиваю-

щейся патологии и, следовательно, предупреждения про-

грессирования эндокринопатии. 

Отмеченная некоторая склонность больных в острой 

фазе к скрытым гипогликемиям может быть причиной стиму-

ляции у детей с синдромом мальабсорбции секреции кон-

тринсулиновых гормонов (табл. 2), что характерно для 

стрессовой ситуации и является реакцией компенсации при 

угрожающих жизни гипогликемиях, даже скрытых. По срав-

нению с контролем достоверно повышаются уровни АКТГ, 

СТГ, имеется тенденция к увеличению уровня кортизола, 

который снижается при тяжелом течении заболевания.

Повышенные уровни СТГ, АКТГ, тенденция к увеличению

кортизола усиливают липолитические процессы у больных с 

синдромом мальабсорбции при гипотрофии I–II степени.

У них отмечено повышение НЭЖК крови (96,0 ± 29,6 мг%) 

при невысоком (нормальном) уровне триглицеридов и общих

липидов. Отсутствие увеличения секреции контринсули-

новых гормонов у больных при тяжелом течении синдро-

ма (с нарушением физического развития) при гипотрофии 

III степени сопровождается уменьшением НЭЖК в сыворот-

ке крови (49,5 ± 6,2 мг%) на фоне снижения триглицеридов 

и общих липидов, свидетельствуя об истощении жирового 

депо как источника энергии. У этих детей значительно на-

рушено всасывание (в том числе углеводов) в связи с нару-

шением микроструктуры энтероцитов, атрофией ворсинок,

разрушением мембран. Показателем снижения функции 

G-клеток является уменьшение секреции гастрина, облада-

ющего трофическим действием.

Исследование крови детей на состояние тиреоидной си-

стемы показало, что в острую фазу болезни, особенно при 

тяжелом течении синдрома мальабсорбции, имеется транзи-

торный гипотиреоз, который постепенно исчезает в фазу 

ремиссии. Уровень тироксина в острую фазу при тяжелом

течении составлял 88,8 ± 9,4 нмоль/мл; при гипотрофии 

I–II степени – 131,1 ± 3,4 нмоль/мл (p < 0,05 по сравнению с

контролем – 148,4 ± 12,2 нмоль/мл). Содержание ТТГ в 

острую фазу составляло 6,62 ± 1,2 МЕ/л (p < 0,05 по сравне-

нию с контролем – 2,27 ± 0,3 МЕ/л). Повышенный уровень 

ТТГ свидетельствует о том, что организм стремится стиму-

лировать недостаточную секрецию тироксина щитовидной 

железой, причиной снижения которой является нарушение 

всасывания в кишечнике не только основных питательных

ингредиентов, но и йода в острую фазу болезни. Известно, 

что йод всасывается в тонкой кишке, которая повреждается 

у этих больных. Эндоскопическое исследование в острую 

фазу показывает у 92% больных поперечную исчерченность 

складок, слизистые наложения на складках. При морфоло-

гическом исследовании установлено, что слизистая оболоч-

ка лишена ворсин, значительно увеличиваются глубина 

крипт и содержание лимфоцитов в эпителиальном слое. 

Исследование панкреатических ферментов показало, что

у больных с синдромом мальабсорбции в острой фазе отме-

чается повышение уровня трипсина (81,30 ± 9,40 нг/мл, 

p < 0,01 по сравнению с контролем – 25,70 ± 1,70 нг/мл), сви-

детельствуя об усилении активности протеолитических фер-

ментов в связи с поражением поджелудочной железы. Так как 

трипсин способен активировать многие другие ферменты и 

запускать цепочку процессов повреждения ткани поджелу-

дочной железы, увеличение его уровня выше 55 нг/мл может 

быть прогностически неблагоприятным фактором в течении

болезни, свидетельствуя о ее тяжести. В острую фазу у 

больных также повышается активность липолитического 

фермента липазы (в частности, при лактазной недостаточ-

ности – до 75,5 ± 3,3 мкмоль/л/с, p < 0,01; контроль –

37,7 ± 1,83). Нарушения сохраняются у части больных и в

фазе ремиссии, хотя общий уровень трипсина имеет тенден-

цию к снижению по сравнению с острой фазой болезни

(48,20 ± 3,10 мкмоль/л/с, p < 0,05).

В клинической практике при многих мальабсорбционных

синдромах решающим звеном патогенеза является сочетан-

ная ферментопатия, обусловливающая изменения в дигге-

стивных процессах и влияющая на скорость абсорбции мо-

номеров. В биоптатах слизистой оболочки толстой кишки у

больных целиакией и лактазной недостаточностью в период 

манифестации имеет место значительное снижение актив-

ности кишечных ферментов (при целиакии активность лак-

тазы снижается до 0,54 нмоль/мин на 1 мг белка при норме

9,0; мальтазы – до 14,56 нмоль/мин на 1 мг белка при норме

112,0; сахаразы – до 3,28 нмоль/мин на 1 мг белка при нор ме

25,0). В период ремиссии активность сахаразы и мальтазы у

большинства детей значительно возрастает по сравнению с 

острой фазой (p < 0,01), лактазная активность полностью не 

восстанавливается. Низкая активность лактазы связана с

медленным восстановлением структуры слизистой оболоч-

ки толстой кишки. Причем при более тяжелом течении бо-

лезни при развитии аллергии к белкам коровьего молока у

1/3 детей, страдающих лактазной недостаточностью, отме-

чалось также снижение активности сахаразы и мальтазы,

что свидетельствует о трудном достижении фазы ремиссии.

При ультразвуковом исследовании выявлена высокая ча-

стота поражения поджелудочной железы в острую фазу 

синдрома мальабсорбции. Так, при целиакии этот показа-

тель составляет 87%. Выраженная отечность поджелудоч-

ной железы является проявлением реактивного панкреати-

та. Но корреляции между данными пальпаторного и ультра-

звукового исследований не отмечалось. И вообще вычле-

нить из картины заболевания панкреатические симптомы 

довольно сложно, так как клинические признаки поражения

Таблица 2. Уровни АКТГ, кортизола, СТГ и гастрина у детей с синдромом мальабсорбции 

Гормоны Контроль Гипотрофия I–II степени Гипотрофия III степени Фаза ремиссии
АКТГ, пмоль/л  0,2202 ± 0,039  2,25 ± 0,09*  0,55 ± 0,01* –
Кортизол, нмоль/л  345,6 ± 36,80  428,20 ± 23,40  182,7 ± 17,9**  250,16 ± 11,6*

СТГ, нг/мл  1,00 ± 0,16  2,40 ± 0,12*  1,20 ± 0,03  0,80 ± 0,37
Гастрин, пг/мл  74,76 ± 6,49 –  52,62 ± 4,53**  102,74 ± 12,76*
* p < 0,05; ** р < 0,01 по сравнению с контролем. «–» – нет данных.
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поджелудочной железы при синдроме недостаточного ки-

шечного всасывания весьма незначительны.

Представленная схема обследования детей с синдромом

мальабсорбции с учетом гормональных и ферментных на-

рушений в динамике наблюдения облегчает оценку состоя-

ния больного и тяжести течения заболевания (без взятия

биоптатов слизистой ЖКТ), что позволяет быстро проводить 

адекватную коррекцию выявленных изменений, ускоряя до-

стижение фазы ремиссии, предупреждая прогрессирование

тяжести болезни и способствуя сокращению числа рециди-

вов синдрома более чем в 2 раза. 
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