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Исследованиями M.J.Lopez (2002), S.L.Werlin и со-
авт. (2003), M.R.Oliver и соавт. (2004) показано, что
число новых случаев диагностированного острого
панкреатита у детей в настоящее время увеличива-
ется, что связано как с увеличением первичной забо-
леваемости, так и с повышением настороженности в
отношении данного заболевания [1–3].

История изучения поджелудочной железы (ПЖ) и
ее функций имеет глубокие корни. Более 200 лет на-
зад до нашей эры появились первые описания ПЖ.
Аристотель (384–322 гг. до н.э.), вскрывая различных
животных, считал ее важным органом. Ее описыва-
ли в своих трудах греческие анатомы Герофил из
Халкидона (304 г. до н.э.) и Эразистратос (350–300 гг.
до н.э.) [4]. Термин «PANCREAS» (от греч. «pan» –
вся, «creas» – мясо) ввел Руфус из Эфеса в конце
первого – начале второго веков нашей эры. Клавдий
Гален (131–201 гг. н.э.) считал, что она является опо-

рой крупных кровеносных сосудов [5]. Активное ис-
следование ПЖ началось в 1642 г., когда немецкий
эмигрант И.Г. Вирсунг, проживая в монастыре Сан-
Франциско в Падуе (Италия) обнаружил проток
ПЖ. Он документировал свое открытие гравюрой
на медной доске [6]. В 1668 г. анатом Ренье де Грааф
(1641–1673 гг.) расширил сведения о главном прото-
ке ПЖ, установив, что секрет из нее поступает в 
двенадцатиперстную кишку [7]. Готфрид Бидлоо 
(1685 г.) впервые обнаружил соединение панкреати-
ческого и общего желчного протоков с формирова-
нием ампулы, а также большой дуоденальный сосок
[8]. Однако описан этот проток был Абрахамом Фа-
тером в 1728 г., в честь него и был назван [9].

Важное открытие в понимании процесса пищева-
рения сделано французским физиологом Клодом
Бернаром в 1856 г. Он установил, что сок ПЖ спо-
собен расщеплять белки, крахмал и жиры [10]. В 
1867 г. W.Kuhne ввел понятие «фермент» и выделил
трипсин. В 1889 г. Н.П.Шеповальников, ученик
И.П.Павлова, обнаружил фермент в слизистой две-
надцатиперстной кишки – энтерокиназу и доказал
ее роль в активации протеолитических ферментов.
Другой ученик физиолога И.П.Павлова, И.Л. До-
линский в 1895 г. показал, что при введении в двена-
дцатиперстную кишку (ДПК) соляной кислоты,
происходит стимуляция выработки панкреатиче-
ских ферментов. В 1869 г. морфолог Paul Langerhans
впервые опубликовал данные гистологического
строения органа. Структура эндокринного аппарата
ПЖ установлена Л.В.Соболевым в 1900 г. Первые
описание клинических проявлений патологии ПЖ
появились в XIX веке.

Поджелудочная железа состоит из головки, тела и
хвоста и является органом, состоящим из долек, раз-
деленных соединительнотканными тяжами. Она вы-
полняет в организме две важные функции – эндо-
кринную (продукцию инсулина и глюкагона, основ-
ных гормонов, регулирующих углеводный обмен) и
экзокринную функцию (образование и депонирова-
ние различных ферментов, гидролизирующих пище-
вые вещества). Вокруг головки ПЖ находится двена-
дцатиперстная кишка (на уровне I и верхней части II
поясничных позвонков). Главным структурным ком-
понентом ПЖ является ацинус и система протоков.

При поступлении пищи в желудочно-кишечный
тракт ПЖ секретирует в тонкую кишку не только
панкреатические ферменты, но и бикарбонаты, ней-
трализующие соляную кислоту и поддерживающие
щелочную среду в двенадцатиперстной кишке, не-
обходимую для нормального функционирования
панкреатических ферментов. В физиологических
условиях поджелудочная железа образует в сутки от
50 мл до 2500 мл секрета в зависимости от возраста.
Панкреатический сок представляет собой бесцвет-
ную жидкость щелочной реакции (рН 7,8–8,4). Он со-
держит органические вещества (белки) и неорганиче-
ские компоненты (бикарбонаты, электролиты, мик-
роэлементы), а также слизь выводящих протоков. С
помощью панкреатических ферментов (липазы, ами-
лазы и протеаз) происходит расщепление пищевых
веществ. Большинство из них находятся в неактивной
форме (проэнзимы), которые активируются в ДПК
энтерокиназой. В активной форме секретируются
липаза, амилаза и рибонуклеаза. Указанный меха-
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низм обуславливает активность панкреатического
сока в полости кишечника, что предотвращает ткань
поджелудочной железы от аутолиза.

Регуляция секреции сока поджелудочной железы
осуществляется нейрогуморальными механизмами,
причем большое значение отводится гуморальным
факторам – гастроинтестинальным гормонам (секре-
тин, холецистокинин – панкреозимин), активизирую-
щихся с участием рилизинг – пептидов, секретируе-
мых в слизистой двенадцатиперстной кишки. Секре-
тин усиливает продукцию жидкой части сока, а холе-
цистокинин – панкреозимин стимулирует фермента-
тивную активность поджелудочной железы.
Инсулин, гастрин, бомбензин, соли желчных кислот,
серотонин также усиливают секреторную активность
железы. Выделение панкреатического сока тормозят:
глюкагон, кальцитонин, соматостатин и др.

Основными механизмами защиты ПЖ от аутоди-
гестии являются [11]:
• градиент давления между вирсунговым прото-

ком, холедохом и ДПК, препятствующие забросу
кислого кишечного содержимого;

• секреция муцинов и бикарбонатов эпителием
протоков;

• синтез неактивных форм протеолитических фер-
ментов и сложный каскад активации профермен-
тов;

• высокая плотность межклеточных контактов аци-
нарных клеток;

• сложная система нейрогуморальной регуляции
панкреатической секреции.
Механизмы, приводящие к развитию экзокрин-

ной недостаточности ПЖ у детей, отличаются от та-
ковых у взрослых. Повреждение ацинарных клеток
(лекарственными препаратами, при метаболиче-
ских нарушениях или вследствие инфекции), а так-
же преждевременная активация трипсиногена в
трипсин в ПЖ в связи с обструкцией протока
(структурная причина) либо в связи с отсутствием
обратного контроля (врожденная причина) являют-
ся основной причиной панкреатита [12]. К возмож-
ным факторам относят повреждение поджелудоч-
ной железы вследствие ишемии – реперфузии. В па-
тогенезе острого панкреатита выделяют два пути
саморазрушения ПЖ [13]:
• заброс билиарного секрета приводит к активации

протеолитических ферментов в самой железе (эк-
зогенная активация);

• лизосомальные ферменты могут активировать
ферменты в самой железе, если при воспалении
происходит слияние лизосом с зимогенами (пред-
шественниками ферментов) – так называемая эн-
догенная активация.
При хроническом рецидивирующем панкреатите

ведущую роль играют аномалии строения панкреа-
то-билиарной системы. Хронический панкреатит мо-
жет возникать в результате повторных эпизодов ост-
рого воспаления; так называемая гипотеза некроза-
фиброза, предложенная M.V.Comfort и соавт. [14].

А.В.Яковенко были выделены основные механиз-
мы развития внешнесекреторной недостаточности
ПЖ [15]:
• морфофункциональная незрелость поджелудоч-

ной железы;
• деструкция ацинарных клеток (снижение синтеза

ферментов);
• обструкция панкреатического протока, нарушаю-

щая поступление панкреатического сока в ДПК;
• снижение секреции бикарбонатов эпителием про-

токов ПЖ, приводящее к закислению содержимо-
го ДПК до pH 4,0 и ниже, в результате чего про-
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исходит денатурация панкреатических ферментов
и преципитация желчных кислот;

• недостаточность активации ферментов вследствие
дефицита энтерокиназы и желчи;

• дискинезия ДПК и тонкой кишки, вследствие чего
наблюдается нарушение смешивания ферментов с
пищевым химусом;

• нарушение микробиоценоза кишечника (инакти-
вация и разрушение ферментов);

• гипоальбуминемия вследствие дефицита белка в
пище (нарушение синтеза ферментов).
Последние разработки в области молекулярной

биологии позволили лучше понять патогенез пато-
логии ПЖ и панкреатита. К ним относится обнару-
жение мутаций гена катионного трипсиногена, ре-
гулятора белка трансмембранной проводимости
муковисцидоза (CFTR), ген панкреатического секре-
торного ингибитора трипсина (SPINK 1) и действия
цитокинов [16].

Выделяют абсолютную панкреатическую недоста-
точность, обусловленную уменьшением объема
функционирующей ПЖ, и относительную, связан-
ную со снижением интрадуоденального уровня pH
менее 5,5, моторными нарушениями ДПК, быстрым
транзитом кишечного содержимого, синдромом из-
быточного бактериального роста (СИБР) в тонкой
кишке, дефицитом желчи и энтерокиназы (табл. 1).

К клиническим симптомам внешнесекреторной
недостаточности поджелудочной железы относят
понос, метеоризм, боли в животе, тошноту, рециди-
вирующую рвоту, снижение аппетита, общую сла-
бость, снижение физической активности, похуда-
ние, отставание в росте (при тяжелых формах маль-
дигестии). Важным диагностическим признаком эк-
зокринной недостаточности поджелудочной железы
является изменение характера стула, так как про-
явления липазной недостаточности развиваются
раньше снижения амилазной и протеазной активно-
сти. Стул становится объемным, появляется «поли-
фекалия», каловые массы сероватого цвета, имеют
«сальный» вид, появляется зловонный, гнилостный
запах. Характерно наличие стеатореи.

Описаны случаи возникновения панкреатита,
проявляющегося экзокринной недостаточностью
ПЖ на фоне болезни Крона или язвенного колита,

желчнокаменной болезни, вследствие приема суль-
фасалазина, кортикостероидов, 6-меркаптопурина
и азатиоприна [17]. Возникновение панкреатита при
болезни Крона объясняют результатом двенадцати-
перстно-кишечного рефлюкса или обструкцией со-
сочка [18–20]. По данным K.E.Evans и соавт., около
трети больных целиакией имеют выраженную экзо-
кринную недостаточность поджелудочной железы
[21]. Выраженность экзокринной недостаточности
зависит от степени атрофии ворсинок тонкой киш-
ки, что подтверждается увеличением содержания
эластазы-1 в кале на фоне безглютеновой диеты [22,
23]. При патологии поджелудочной железы исполь-
зуют следующие методы диагностики:
I. Лабораторная диагностика:
1. исследование крови:
• общий анализ;
• липаза, изоферменты амилазы, С-реактивный бе-

лок;
• эластаза-1;
• трипсин и ингибитор, определение соотношения

ингибитор/трипсин;
• уровень сахара крови натощак.
2. исследование мочи:
• исследование содержания панкреатических фер-

ментов;
3. исследование кала:
• копрология – выявление стеатореи I, II, III типов,

креатореи и амилореи (данное исследование целе-
сообразно проводить до назначения панкреатиче-
ских ферментов);

• липидограмма кала;
• фекальная эластаза-1.
II. Ультразвуковое исследование поджелудочной

железы – позволяет выявить увеличение разме-
ров поджелудочной железы, изменение эхоплот-
ности (отек, уплотнение, наличие включений),
оценить состояние вирсунгова протока.

III. Эндоскопическая ретроградная панкреатохо-
лангиография (ЭРПХГ).

IV. Компьютерная томография ПЖ.
V. Магнитнорезонансная холангиопанкреатогра-

фия.
Используемые различные инструментальные ме-

тоды и функциональные тесты для диагностики па-

Таблица 2. Чувствительность и специфичность методов диагностики хронического панкреатита [24]

Диагностические методы Чувствительность, % Специфичность, %

УЗИ 48–90 75–90

Компьютерная томография 59–95 85–90

ЭРПХГ 68–93 89–97

Эндоскопическое УЗИ 88–100 90–100

Фекальная эластаза-1 50–93 62–93

Секретин-церулетидный тест 80–90 90–95

Таблица 1. Классификация внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы (Коровина Н.А., И.Н. Захарова, Н.Е. Малова, 2003)

Абсолютная

Относительная

Снижение
интрадуоденального рН<5,5

Моторные нарушения
ДПК

СИБР (разрушение
ферментов)

Дефицит желчи 
и энтерокиназы

Муковисцидоз Синдром Золлингера-Эллисона Дуодено- и гастростаз Острая кишечная инфекция
Патология терминального

отдела тонкой кишки

Аномалии развития ПЖ
Избыточный бактериальный

рост в тонкой кишке
СРК Хронический энтерит Билиарная обструкция

Опухоли ПЖ
Быстрый транзит

кишечного содержимого
Холестаз

Синдром Швахмана–Даймонда Резекция кишечника Гепатит

Синдром Шелдона-Рея Анастомоз Цирроз печени

Тиреотоксикоз
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тологии ПЖ имеют различную чувствительность и
специфичность (табл. 2).

При выявлении симптомов, свидетельствующих
об экзокринной недостаточности поджелудочной
железы, необходимо рано, до развития мальабсорб-
ции, начать заместительную терапию панкреатиче-
скими ферментами [25]. Лечение панкреатической
недостаточности прежде всего должно быть направ-
лено на ликвидацию нарушений переваривания жи-
ров, белков и углеводов и включает назначение спе-
циальной высококалорийной диеты и заместитель-
ную терапию ферментами.

Препараты для заместительной терапии внешне-
секреторной недостаточности поджелудочной же-
лезы у детей должны [26–28]:
• иметь в своем составе липазу, расщепляющую ли-

пиды и обеспечивающую тепловой баланс орга-
низма;

• быть устойчивыми к соляной кислоте;
• обладать максимумом действия при рН 5–7;
• иметь хорошую переносимость;
• не иметь в своем составе токсичных компонентов;
• быть доступными по цене для пациентов.

Важным условием успешной терапии является оп-
тимальное содержание в препарате липазы, так как
активность липазы за связкой Трейца составляет ме-
нее 8% от исходного уровня, что говорит о ее неста-
бильности при транзите после приема пищи (табл.
3) [29].

Для компенсации экзокринной недостаточности
поджелудочной железы эффективной является за-
местительная ферментная терапия препаратами, со-
держащими панкреатин. К широко используемым
препаратам этой группы относятся Мезим® форте и
Мезим® 10 000.

При подборе дозировки фермента необходимо
учитывать возраст ребенка, тяжесть заболевания и
другие индивидуальные факторы. Доза ферментно-
го препарата подбирается индивидуально в течение
первой недели лечения, в зависимости от выражен-
ности экзокринной недостаточности поджелудоч-
ной железы. Она рассчитывается по липазе, необхо-
димо начинать с 1000 ЕД липазы на кг массы. В слу-
чае отсутствия эффекта доза препарата постепенно
увеличивается под контролем копрологии. При тя-

желой экзокринной недостаточности поджелудоч-
ной железы используются более высокие дозировки –
4000–5000 ЕД и выше на кг массы ребенка по липазе.
Средние дозировки Мезим® форте и Мезим® 10 000 у
детей представлены в табл. 4.

Длительность терапии определяется индивиду-
ально. Прием ферментов прекращают в случае ис-
чезновения клинических и копрологических при-
знаков мальдигестии и мальабсорбции (нарушение
переваривания и всасывания).

Эффективность препарата Мезим® 10 000 в
сравнении с капсулированными препаратами пан-
креатина для коррекции экзокринной недостаточ-
ности поджелудочной железы у больных хрониче-
ским панкреатитом была доказана Е.И. Ткаченко
(2007) [31]. В обеих группах больных нормализация
консистенции стула отмечалась к 5–7-му дню от на-
чала лечения, а кратность стула – 4–5-му дню прие-
ма препаратов. Однако при применении препарата
Мезим® 10 000 метеоризм и урчание в кишечнике
уменьшалось к 6–7-му дню приема в отличие от кап-
сулированного препарата панкреатина, где данные
симптомы купировались лишь к 10–12-му дню лече-
ния. Также в обеих группах больных в копрологии
отмечалось уменьшение экскреции жира, мышечных
волокон и зерен крахмала. Кроме того, у всех паци-
ентов отмечалась положительная динамика показате-
лей крови. При приеме препарата Мезим® 10 000 от-
мечалось более выраженное снижение уровня ами-
лазы и липазы в сыворотке крови.

В настоящее время появились сведения о том, что
применение ферментативных препаратов способ-
ствует уменьшению абдоминального синдрома, что
связано с уменьшением секреторной деятельности
поджелудочной железы за счет торможения выра-
ботки ферментов по принципу обратной связи при
высокой концентрации протеаз в проксимальном
отделе двенадцатиперстной кишки. При этом, при-
менение таблетированных препаратов имеет ряд
преимуществ при купировании болевого синдро-
ма. Это связано с тем, что в таблетированных пре-
паратах активация ферментов происходит непо-
средственно в проксимальном отделе ДПК в отли-
чие от капсулированных микросферических фер-
ментативных препаратов, у которых энзимы мак-

Таблица 3. Состав и активность ферментативных препаратов

Препарат Форма Липаза Амилаза Протеаза Другие компоненты

Мезим® форте таблетка 3500 4200 250 –

Мезим® 10 000 таблетка 10000 7500 375 –

Панкреатин таблетка 4300 3500 200 –

Панцитрат 10 000 Ед микрогр 10000 9000 500 –

Панцитрат 25 000 Ед микрогр 25000 22500 1250 –

Фестал таблетка 6000 4500 300
Желчь 25 мг

Гемицеллюлаза 90 мг

Панзинорм форте драже 6000 7500 450

Холевая кислота 135 мг
Пепсин 50 Ед

Гидрохлориды 100 мг
Соляная кислота 100 мэкв

Дигестал драже 6000 5000 300
Желчь 25 мг

Гемицеллюлаза 50 мг

Креон 10 000 Ед микрогр 10000 8000 600 –

Креон 25 000 Ед микрогр 25000 9000 1000 –

Таблица 4. Схема применения препаратов Мезим® форте и Мезим® 10 000*

Масса тела ребенка ~14 кг ~21 кг ~31 кг ~42 кг

Доза препарата
Мезим® форте Мезим® 10 000

1 таблетка 4 раза в день 2 таблетки 3 раза в день 1 таб. 3 раза в день 1–2 таблетки 3 раза в день

* – из расчета 1000 ЕД липазы на кг массы тела ребенка в сутки.
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Я симально активны в ее дистальном отделе [32]. Та-
ким образом, препарат Мезим® 10 000 можно ис-
пользовать для монотерапии для купирования бо-
левого синдрома при панкреатите с умеренно вы-
раженной экзогенной недостаточностью поджелу-
дочной железы [33].

Успех терапии внешнесекреторной недостаточно-
сти поджелудочной железы зависит от многих при-
чин. Последние исследования не выявили суще-
ственных различий между почасовым приемом фер-
ментных препаратов и приемом их во время еды
[34]. Но все же, наиболее удобным и физиологиче-
ским для пациента является прием ферментных пре-
паратов во время еды. В случае адекватно подобран-
ной дозы ферментного препарата наступает значи-
тельное улучшение состояния пациента. Критерия-
ми эффективности лечения является исчезновение
полифекалии, уменьшение или ликвидация диареи,
нарастание массы тела, исчезновение стеатореи,
амилореи и креатореи. Первой обычно на фоне те-
рапии ферментами исчезает креаторея. Это может
быть связано с тем, что секреция панкреатической
липазы сохраняется несколько дольше, чем липазы.
Другая причина кроется в том, что на фоне терапии
ферментами 22% трипсина и только 8% липазы до-
стигает связки Трейца в активной форме [34].
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