
58

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 4, 2010

гАСтРОэНтЕРОлОгИя

Панкреатиты у детей: современные аспекты этиологии, 
патогенеза и диагностики

Л.А. Полещук

Childhood pancreatitis: Current aspects of etiology, pathogenesis, and diagnosis

L.A. Poleshchuk

Московский НИИ педиатрии и детской хирургии

Представлены современные данные об этиологии, клинических проявлениях и диагностике панкреатитов у детей. Особое 
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Своевременная диагностика и терапия заболеваний 
поджелудочной железы у детей являются одной из 

наиболее сложных проблем клинической гастроэнтеро-
логии. В последние годы отмечается неуклонный рост 
гастроэнтерологических заболеваний в детском возрасте. 
Параллельно  нарастает и частота патологических состо-
яний поджелудочной железы. Хронический панкреатит 
у детей в большинстве случаев развивается вторично, 
а как первичное заболевание встречается только у 14% 
больных. Особое место среди причин хронического пан-
креатита занимают наследственный панкреатит, муко-
висцидоз, синдром Швахмана, изолированный дефицит 
панкреатических ферментов и другие наследственные 
болезни, протекающие с панкреатической недостаточ-
ностью [1, 2].

По мнению детских гастроэнтерологов, типичный 
для взрослых симптомокомплекс панкреатита в детской 
практике встречается достаточно редко. Чаще речь идет 
о патологии поджелудочной железы реактивного харак-
тера по отношению к заболеваниям гастродуоденальной 
зоны и связанной с расстройствами панкреатической 
секреции, кровообращения, повышением давления в 
протоковой системе, дуоденостазом.

В последние годы отмечается тенденция к нараста-
нию частоты панкреатитов, смертность от которых со-
ставляет 2,08 на 1000 больных. Сведения о встречаемости 

заболеваний поджелудочной железы, особенно в дет-
ском возрасте, достаточно разноречивы. В частности, их 
распространенность у детей с гастроэнтерологической 
патологией колеблется от 5 до 42%. Столь значительный 
разброс показателей объясняется отсутствием единых 
методических подходов к диагностике поражений под-
желудочной железы, а также различной интерпретацией 
данных параклинического обследования [3, 4].

Вопросы терминологии поражения поджелудочной 
железы не определены в связи с отсутствием единой 
классификации. Не существуют стандартизованные 
критерии диагностики, поэтому в последние годы в ли-
тературе очевидны противоречия трактовки результа-
тов исследований. Так, для характеристики начальных 
и транзиторных признаков панкреатита используются 
термины «реактивный», «латентный», «диспанкреа-
тизм», «функциональные» и «вторичные» изменения 
поджелудочной железы [3—6]. Ряд педиатров умыш-
ленно не останавливаются на конкретизации диагноза, 
отмечая лишь расстройства экскреторной функции, из-
менение активности ферментов, изменение сонографи-
ческих характеристик поджелудочной железы [6, 7].

Как известно, хроническим считается панкреа-
тит, при котором морфологические изменения в под-
желудочной железе сохраняются более 6 мес после 
прекращения воздействия этиологического факто-
ра (Ивашкин В.Т. 2001). Хронический панкреатит 
представляет собой полиэтиологичное заболевание 
с фазово-прогрессирующим течением, очаговыми 
или диффузно-дегенеративными и деструктивны-
ми изменениями ацинарной ткани и протоковой 
системы, с последующим снижением экзокринной 
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(мальабсорбция) и эндокринной (сахарный диабет) 
функций [8].

Это определение не охватывает изменений поджелу-
дочной железы у детей на ранних этапах заболевания, ко-
торые, на наш взгляд, требуют пристального внимания. 
У взрослых ведущими этиологическими факторами хро-
нического панкреатита являются алкоголь (до 80% всех 
причин хронического панкреатита) и желчекаменная 
болезнь, которые вызывают алкогольный и билиарный 
панкреатит соответственно [9]. В МКБ-10 выделены 
именно эти две формы заболевания, остальные обозна-
чаются как панкреатит неустановленной этиологии. У 
детей, несомненно, эта классификация малопригодна, 
так как не отражает причины заболевания.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПОРАЖЕНИЙ 
ПОДЖЕЛУДОчНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ДЕТЕЙ

Многими авторами систематизированы данные об 
этиологии и патогенезе панкреатита, а его причины 
подразделены на протоковые, ацинарные, смешанные, 
сосудистые [10, 11]. Последнее время в зарубежной ли-
тературе встречается этиологическая классификация, 
названная по аббревиатуре TIGAR-O, учитывающая 
этиологический фактор повреждения — токсический, 
идиопатический, генетический, алкогольный, вро-
жденный и обструктивный. Однако в педиатрии работ, 
при которых применялась эта классификация, не об-
наружено.

Согласно данным литературы, поражение поджелу-
дочной железы наблюдается практически при всех за-
болеваниях желудочно-кишечного тракта, а также ряде 
болезней других органов и систем (болезни почек, брон-
хиальная астма, аллергические дерматиты, диффузные 
болезни соединительной ткани, психические расстрой-
ства) [1, 2, 12]. Среди множества этиологических фак-
торов хронического панкреатита у детей ведущую роль 
играют патология двенадцатиперстной кишки (41,8%), 
желчевыводящих путей (41,3%), аномалии развития же-
лезы, травмы живота. Другими причинами хроническо-
го панкреатита могут быть инфекции (эпидемический 
паротит, вирусы гепатита, энтеровирусы, сальмонеллез 
и др.), гельминтозы и другие заболевания, в частности, 
болезни соединительной ткани, гиперлипидемии (чаще 
I и V типов), гиперкальциемия, хроническая почечная 
недостаточность. Известно токсическое действие не-
которых лекарственных препаратов (кортикостероиды, 
сульфаниламиды, цитостатики, фуросемид и др.) на 
ацинарную ткань. К предрасполагающим факторам от-
носят болезни кишечника (хронический энтерит, цели-
акия, неспецифический язвенный колит, синдром маль-
абсорбции, болезнь Крона). Имеются исследования, 
посвященные генетическому аспекту панкреатитов. Так, 
у больных с панкреатической недостаточностью досто-
верно чаще по сравнению со здоровыми определяются 
антигены главного комплекса гистосовместимости А1, 

В8,В27 [10, 13].
Несмотря на такое обилие причин, примерно 

у 1/4 детей не удается идентифицировать факторы, 
предрасполагающие к изменениям поджелудочной 
железы. Достаточно часто панкреатопатии носят по-
лиэтиологичный характер.

До сих пор не существует единой концепции патоге-
неза панкреатита. Одним из ведущих механизмов разви-
тия большинства форм патологии является нарушение 
равновесия между панкреатическими ферментами и их 
ингибиторами, в результате чего происходит активация 
протеолиза с деструкцией ацинарной ткани и развитием 
экзокринной недостаточности. Протеолиз сопровожда-
ется накоплением гистамина и кининов, что вызывает 
расстройства гемодинамики. Благодаря мощным инги-
биторным системам патологический процесс в поджелу-
дочной железе у детей, как правило, не достигает степе-
ни некроза, а ограничивается отечной стадией.

Большое значение в патогенезе поражений под-
желудочной железы имеют нарушение оттока пан-
креатического сока и дуоденостаз. Дуоденальный стаз 
является одной из частых причин гастродуоденобили-
арной патологии и встречается при язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки в 34,8% случа-
ев, при хроническом холецистите — в 37,9%. Так, яз-
венная болезнь желудка и двенадцатиперстной киш-
ки может вызывать спазм сфинктера Одди или отек 
дуоденального соска. Стаз пищевого химуса в двенад-
цатиперстной кишке и дискинезия данной области, 
свойственные гастродуоденитам, способствуют за-
бросу кишечного сока с энтерокиназой в панкреати-
ческий проток. Это вызывает переход трипсиногена 
в трипсин, что обусловливает деструктивные процес-
сы в поджелудочной железе. Кислая среда желудоч-
ного сока при гастродуоденитах, вызванная заброса-
ми в двенадцатиперстную кишку соляной кислоты 
из желудка, способствует непрерывной выработке 
энтерохромафинными клетками двенадцатиперстной 
кишки секретина, который стимулирует функ-цию 
поджелудочной железы с последующим развитием ее 
отека. Важность указанных расстройств в патогенезе 
панкреатитов подчеркивается связью с особенностью 
анатомии железы, аномалиями ее развития (в том чи-
сле протоковой системы), нарушением иннервации, 
сдавлением соседними органами [14—16].

Доказано, что болевой синдром при панкреатите 
— спутник повышения внутрипротокового давления 
и нарушения тканевой перфузии. Одной из ведущих 
причин протоковой гипертензии считается наруше-
ние пассажа панкреатического сока и желчи. Ранее 
было установлено, что 50% больных хроническим 
панкреатитом имеют дисфункции сфинктера Одди, 
изменение градиента давления между дистальными 
отделами протока поджелудочной железы и двенад-
цатиперстной кишки [17]. В нормальных условиях 
основной функцией большого дуоденального сосоч-
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ка является обеспечение автономности гепатобили-
арной и панкреатической систем, что обеспечивает 
надежную защиту протоковой системы от рефлюк-
са дуоденального содержимого. Дуоденобилиарный 
и дуоденопанкреатический рефлюксы могут возни-
кать только в результате длительной интенсивной ду-
оденальной гипертензии, постепенно ослабляющей 
замыкательную функцию большого дуоденального 
сосочка. Последствия рефлюкса дуоденального со-
держимого в желчные и панкреатические протоки 
различны. Для желчных путей это инфицирование, 
для панкреатических — интрапанкреатическая акти-
вация протеолитических ферментов поджелудочной 
железы под воздействием кишечного сока, содержа-
щего энтерокиназу. 

В то же время в генезе патологического процесса 
в поджелудочной железе может играть роль дефицит 
гастроинтестинальных гормонов и биологически актив-
ных веществ. Так, у больных с заболеваниями двенадца-
типерстной кишки с нарушением моторики и развитием 
атрофических процессов в слизистой оболочке доказа-
но уменьшение числа гормонопродуцирующих клеток 
и снижение их функции. Нарушение метаболизма и де-
понирования интестинальных гормонов способствует 
дистрофическим процессам в железе, нарушению отто-
ка панкреатического секрета. В этих условиях происхо-
дит атрофия ацинарных клеток с последующей заменой 
их соединительной тканью [18, 19].

В последние годы появляется все больше данных 
о связи Неlicobacter pylori с различными внежелудоч-
ными заболеваниями. Интересны результаты иссле-
дований Л.А. Холоимовой и соавт., обследовавших 
47 детей с хроническим гастродуоденитом и язвен-
ной болезнью двенадцатиперстной кишки, ассоции-
рованными с Н. pylori. Отмечено, что в 98% случаев 
имели место ультразвуковые признаки хронического 
панкреатита, а в 91% случаев были установлены при-
знаки внешнесекреторной недостаточности поджелу-
дочной железы (по данным микроскопии кала) [8].

Доказана взаимосвязь аллергических заболеваний 
и органического поражения поджелудочной железы 
[20—22]. Отмечается частое сочетание, как правило, 
интестинальных форм пищевой аллергии с патологи-
ческими изменениями органа, по данным ультразву-
кового исследования и результатам анализа фермен-
тов в крови. Поджелудочная железа рассматривается 
в качестве «шокового органа» и страдает в процессе 
развития аллергических реакций немедленного типа. 
Сомнительным является развитие аллергических ре-
акций в ткани самой железы. Скорее всего, плацдар-
мом для них выступает именно слизистая оболочка 
желудка и двенадцатиперстной кишки, в которой 
происходят иммунные реакции, а поджелудочная же-
леза страдает вторично [24].

Хронический панкреатит может возникать в резуль-
тате повторных эпизодов острого воспаления — так на-

зываемая гипотеза некроза-фиброза [24]. D. Whitcomb 
предположил, что острый приступ панкреатита являет-
ся маркером развития хронического панкреатита. При 
этом острое поражение должно быть достаточно выра-
женным, чтобы привлечь в область воспаления моноци-
ты и вызвать инфильтрацию, дифференцировку и про-
лиферацию звездчатых клеток поджелудочной железы 
[25]. Для возникновения фиброза необходимо рециди-
вирующее поражение ацинусов, приводящее к выбросу 
хемокинов, стимулирующих звездчатые клетки [26]. По-
следние разработки в молекулярной биологии и изуче-
нии воспалительного процесса позволили лучше понять 
патогенез панкреатита. К этим разработкам относится 
обнаружение мутаций гена катионного трипсиногена, 
регулятора белка трансмембранной проводимости му-
ковисцидоза (CFTR), гена панкреатического секретор-
ного ингибитора трипсина (SPINK 1) и действия цито-
кинов [27, 28].

КЛИНИчЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ХРОНИчЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА У ДЕТЕЙ

У детей клинические проявления хронического пан-
креатита разнообразны и неспецифичны. У этой катего-
рии больных хронический панкреатит характеризуется 
атипичностью течения, стертостью клинических прояв-
лений, омоложением сроков манифестации, формиро-
ванием тяжелых осложнений, в том числе и при латент-
ном течении заболевания. R. Muench (1992) предложил 
классифицировать хронический панкреатит у детей: 
1) ранняя неосложненная фаза хронического панкреа-
тита; 2) поздняя неосложненная фаза; 3) осложненный 
хронический панкреатит [29].У взрослых выделены три 
этапа развития хронического панкреатита: начальный 
— в течение 1—5 лет до развития панкреатической не-
достаточности; период развернутых клинических прояв-
лений — в течение 5—10 лет; период стихания активного 
патологического процесса и/или формирования ослож-
нений — в течение 7—15 лет [8].

Неспецифические жалобы, транзиторная панкреа-
тическая недостаточность и болевой синдром, не имею-
щий четкой локализации, обусловлены как сочетанной 
патологией, так и воспалением самой поджелудочной 
железы. У взрослых и у детей болевые приступы часто 
расцениваются не как проявления панкреатита, а как 
желчные или кишечные колики [30, 31]. Все исследова-
тели указывают на вариабельность клинической симп-
томатики, зависящей от давности заболевания и степе-
ни расстройства экзокринной и эндокринной функций. 
В связи с отсутствием патогномоничных признаков хро-
нического панкреатита и сочетанностью гастроэнтеро-
логической патологии многие авторы считают необхо-
димым проведение инструментальных и лабораторных 
исследований.

Болевой (абдоминальный) синдром является веду-
щим при хроническом панкреатите. Боль локализуется 
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у большинства больных в верхней половине живота, эпи-
гастрии, правом и левом подреберьях. Боли могут быть 
постоянного ноющего характера и приступообразными, 
как правило, усиливаются во вторую половину дня и пос-
ле приема пищи. Длительность болевого приступа может 
быть от 1—2 до нескольких часов и даже суток.

Диспепсические жалобы разнообразны и неспеци-
фичны: снижение аппетита, быстрая насыщаемость, 
тошнота, рвота, отрыжка, изжога. Нарушения стула за-
висят от тяжести заболевания и варьируют от хрониче-
ских запоров до полифекалии с жирными зловонными 
каловыми массами при панкреатогенной стеаторее [1, 2, 
30, 31].

Экзокринная дисфункция поджелудочной железы 
встречается при различных заболеваниях и проявляется 
общим или изолированным снижением выработки фер-
ментов. Известно, что клинико-биохимические призна-
ки нарушений панкреатической секреции проявляются 
лишь при тяжелом поражении железы. Если у взрослых 
стойкие клинические симптомы панкреатической недо-
статочности проявляются при фиброзировании 90—95% 
ацинарной такни, то у детей они могут развиваться при 
гораздо меньшей утрате экзокринной функции, что свя-
зано с незрелостью ферментных систем и механизмов 
регуляции панкреатической секреции. Панкреатическая 
недостаточность у детей далеко не всегда сопровождает-
ся полифекалией и стеатореей. Она чаще проявляется 
неустойчивостью стула (чередованием запоров и уча-
щенным объемным стулом), периодическими болями 
в животе, максимально выраженными через 20—60 мин 
после еды, и диспепсическими жалобами [32].

ЛАбОРАТОРНЫЕ И ИНСТРУмЕНТАЛьНЫЕ 
ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ ПОРАЖЕНИИ 
ПОДЖЕЛУДОчНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ДЕТЕЙ

Наибольшее значение в диагностике воспалитель-
но-дегенеративных поражений поджелудочной железы 
имеет исследование органоспецифических ферментов 
в сыворотке крови и моче: α-амилазы, липазы, трип-
сина и его ингибитора. В основе энзимной диагности-
ки лежит феномен «уклонения» клеточных ферментов, 
возникающий при повреждении ткани железы [33—36]. 
Поступление увеличенных количеств панкреатических 
ферментов в кровь определяется двумя факторами: об-
струкцией протока поджелудочной железы и ацинар-
ным повреждением. Дополнительно многие авторы 
обращают внимание на зависимость увеличения уровня 
того или иного фермента в сыворотке крови от стадии 
развития патологического процесса в поджелудочной 
железе.

Однако результаты исследования ферментов под-
желудочной железы в базальных условиях позволя-
ют с высокой степенью достоверности судить о воз-
можном органическом поражении органа в период 
обострения заболевания, но мало отражают характер 

внешнесекреторной функции поджелудочной железы 
по причине только относительной специфичности, 
поскольку в сыворотке крови встречаются ферменты 
не только панкреатического происхождения [35, 36]. 
При подостром и хроническом течении патологиче-
ского процесса в поджелудочной железе уровень ба-
зальных ферментов в сыворотке крови и моче может 
находиться в пределах нормальных величин [36], что 
не исключает наличие патологии со стороны органа. 
В таких случаях показано проведение провокацион-
ных тестов (определение активности ферментов в ди-
намике до и после стимуляции). В качестве стимуля-
торов поджелудочной железы могут использоваться 
секретин, панкреозимин, прозерин и ряд других.

Тесты, позволяющие непосредственно оценить 
внешнесекреторную функцию органа, можно разделить 
на две группы: прямые, требующие введения дуоденаль-
ного зонда, и неинвазивные (беззондовые). Последние 
имеют явные преимущества в отношении комфорта 
для пациента и, кроме того, они менее дорогостоящие и 
трудоемкие, чем тесты с использованием зондов [32, 36, 
37]. Почти все эти тесты основываются на определении 
сниженной секреции панкреатических ферментов, но 
они результативны при очень значительном снижении 
ферментативной секреции. Наиболее информативным 
методом изучения внешнесекреторной функции под-
желудочной железы является определение показателей 
панкреатической секреции в дуоденальном содержимом 
[30, 31, 36]. Г.В. Римарчук выделены следующие типы 
нарушения секреции: гиперсекреторный, гипосекре-
торный и обтурационный. Изучение резервных возмож-
ностей железы в условиях стимуляции панкреозимином 
соответствует «золотому стандарту» исследования под-
желудочной железы [30, 31, 38].

Для оценки внешнесекреторной функции поджелу-
дочной железы определенное значение отводится ко-
прологическим методам исследования. Однако следует 
признать, что микроскопическое исследование кала 
на амило-, креато- и стеаторею не обладает должной 
специфичностью и информативностью, в 4/5 случаев 
панкреатическая ферментативная недостаточность не 
сопровождается копрологическими изменениями, а па-
тологические признаки в копрограмме являются следст-
вием сопутствующих гастроэнтерологических заболева-
ний и кишечного дисбактериоза [2, 3, 6—8].

До настоящего времени не существовало идеального 
метода оценки функции поджелудочной железы, удов-
летворяющего следующим критериям: невысокая стои-
мость, простота выполнения, неинвазивность, высокая 
специфичность и чувствительность, воспроизводимость, 
а также валидность на фоне продолжения терапии экзо-
генными панкреатическими ферментами. По-видимому, 
определение концентрации эластазы 1 в кале удовлетво-
ряет всем указанным критериям [39, 40]. В ходе иссле-
дований было продемонстрировано, что метод обладает 
специфичностью 92—100%. Недавно было показано, что 
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даже легкие и умеренные формы экзокринной недоста-
точности поджелудочной железы могут быть диагности-
рованы при определении эластазы 1 с чувствительностью 
62 и 100% соответственно [40]. Нормальный уровень 
эластазы в кале не должен быть менее 200 мкг/г. Уровень 
эластазы от 200 до 100 мкг/л оценивается как умеренная 
панкреатическая недостаточность. Снижение уровня 
эластазы в кале менее 100 мкг/л свидетельствует о на-
личии выраженной панкреатической недостаточности. 
Таким образом, определение эластазы 1 в кале является 
более чувствительным и специфичным методом в отно-
шении недостаточности экзокринной функции подже-
лудочной железы по сравнению с другими непрямыми 
методами исследования. Кроме того, проведение теста 
возможно без прекращения терапии экзокринными фер-
ментами поджелудочной железы.

ИНСТРУмЕНТАЛьНЫЕ мЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Ультразвуковое исследование является одним из 
ведущих методов лучевой диагностики, который по-
зволяет быстро, достаточно информативно, независи-
мо от тяжести состояния больного оценить состояние 
поджелудочной железы. При выработке алгоритма при-
менения диагностических методик большинство отече-
ственных и зарубежных исследователей отдают первое 
место ультразвуковому исследованию.

Эхосемиотика заболеваний поджелудочной железы 
у детей до настоящего времени разработана недоста-
точно, поскольку в литературе отсутствуют работы по 
сопоставлению ультразвуковой картины и результатов 
прижизненного морфологического исследования. На 
основании анализа данных более чем 3000 обследован-
ных детей М.И. Пыков показал, что увеличение разме-
ров железы, особенно хвостовой ее части и визуализация 
расширенного протока у детей являются свидетельством 
повышенного давления в просвете двенадцатиперстной 
кишки [41]. Ряд авторов рассматривают умеренное уве-
личение размеров поджелудочной железы (или ее ча-
стей) при неизмененной эхогенности и гомогенной эхо-
структуре как проявления функциональных изменений 
органа компенсированного характера. В то время как 
для органического поражения поджелудочной желе-
зы характерны изменения размеров, контуров, формы, 
эхоструктуры и расширение главного панкреатического 
протока [41, 42].

Применение ультразвукового исследования при пла-
новом обследовании детей и при неотложных состояни-
ях обнаружило довольно частые неспецифические из-
менения поджелудочной железы. Они характеризуются 
увеличением размеров всей железы или отдельных ее от-
делов (чаще хвоста), изменением эхогенности, неодно-
родностью структуры за счет наличия гиперэхогеннных 
сигналов, расширением протока обычно с ровными, 
четкими контурами органа. Вышеперечисленные изме-

нения поджелудочной железы у детей носят транзитор-
ный характер и исчезают без каких-либо последствий. 
Наиболее часто в подобных случаях используется тер-
мин «вторичные изменения поджелудочной железы». 
Однако единого понятия о предлежащей сути описыва-
емых эхопризнаков не существует, и они могут тракто-
ваться весьма широко.

При остром панкреатите чаще всего обнаруживает-
ся увеличение размеров поджелудочной железы и сни-
жение или повышение ее эхогенности [43], в то время 
как в легких случаях структура поджелудочной желе-
зы может быть нормальной [44]. По опубликованным 
данным, чувствительность ультразвукового исследо-
вания брюшной полости в отношении диагностики 
панкреатита не превышает 62—67% [45], но этот метод 
является наиболее чувствительным из доступных в на-
стоящий момент при обследовании желчевыводящих 
путей на предмет обнаружения причины возникнове-
ния острого панкреатита [46, 47].

К ультразвуковым признакам хронического панкре-
атита относят следующие: 1) расширение протока под-
желудочной железы; 2) обнаружение камней в протоке 
поджелудочной железы; 3) неравномерность краев же-
лезы/изменения ее эхоструктуры; 4) наличие псевдокист 
[48—50]. Считается, что чувствительность метода со-
ставляет 50—80%, специфичность — 90%. Эндоскопиче-
ское ультразвуковое исследование позволяет подробно 
изучить проток поджелудочной железы и ее паренхиму 
[51]. 

С.И. Поляковой разработан метод определения 
реакции поджелудочной железы на прием пищи. Как 
известно, так называемая «рабочая гиперемия» возни-
кает после еды, характеризуется увеличением размеров 
поджелудочной железы вследствие увеличения кро-
венаполнения под действием гастроинтестинальных 
гормонов. Установлено, что прирост размеров поджелу-
дочной железы в постпрандиальный период у здоровых 
детей составляет 20—36%. У всех больных с тяжелым 
течением панкреатита постпрандиальный коэффици-
ент был ниже 1 и в среднем составлял 0,96±0,03. Ве-
роятно, уменьшение размеров поджелудочной железы 
в постпрандиальный период является специфическим 
признаком тяжелого, в том числе осложненного, хрони-
ческого панкреатита и может объясняться уменьшени-
ем отека и оттоком панкреатического сока в сочетании 
с отсутствием «рабочей гиперемии». У больных с латен-
тным течением хронического панкреатита постпран-
диальная реакция достоверно ниже, чем у здоровых, но 
все же присутствует в отличие от больных с тяжелым 
осложненным хроническим панкреатитом, а прирост 
размеров составляет 4—12% (постпрандиальный коэф-
фициент 1,05±0,02) [52].

Быстрое развитие новых технологий позволило зна-
чительно расширить диагностические возможности 
ультразвукового исследования. Так, с помощью ультраз-
вуковых сканеров, использующих эффект Допплера, 
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можно получить данные о кровотоке в артериальных и 
венозных сосудах. Результаты исследований поджелу-
дочной железы в данном режиме ультразвукового иссле-
дования можно условно разделить на две части. Первая 
посвящена изменениям кровотока в ветвях чревного 
ствола и системе воротной вены (магистральных сосу-
дах), вторая — особенностям внутрипаренхиматозного 
кровотока.

С.И. Полякова методом ультразвуковой допплерог-
рафии провела оценку показателя кровотока по маги-
стральным сосудам у детей с различными заболевания-
ми желудочно-кишечного тракта до и через 1,5 ч после 
пищевой нагрузки. Нормальная постпрандиальная ре-
акция характеризовалась 2—3-кратным усилением кро-
вотока после нагрузки. Ослабление или отсутствие 
постпрандиальной реакции дает основание предполо-
жить дисбаланс гастроинтестинальных гормонов, под-
твердить сосудистую составляющую в патогенезе ряда 
заболеваний. Отсутствие постпрандиальной реакции 
выявляется у детей с болями в животе, индуцируемыми 
приемом пищи: больных хроническим панкреатитом, 
желчекаменной болезнью, неспецифическим язвен-
ным колитом и болезнью Крона [52]. Л.А. Шавлоховой 
установлено, что у детей с гастродуоденальными забо-
леваниями гемодинамика в магистральных сосудах ха-
рактеризуется снижением скоростных и повышением 
резистивных показателей, свидетельствующих о перера-
спределении кровотока в артериях, питающих верхние 
отделы желудочно-кишечного тракта [53].

Отличительной особенностью отечного панкреа-
тита, по данным допплерографического исследования, 
служит усиление органного кровотока гепатопанкреа-
тодуоденальной зоны, что следует расценивать как зако-
номерную реакцию кровообращения на повреждающее 
воздействие ферментов поджелудочной железы. Про-
гностически неблагоприятным признаком прогресси-
рующего течения острого панкреатита являются умень-
шение линейных и объемных скоростей кровотока, 
резкий рост периферического сопротивления, приво-
дящие к выраженному снижению органного кровотока.

Исследование внутриорганного кровотока дает 
возможность выявить специфические изменения кро-
воснабжения поджелудочной железы в целях диффе-
ренциальной диагностики панкреатопатий. По дан-
ным В.В. Митькова и соавт., при остром панкреатите 
отмечается усиление внутриорганного кровотока, по 
мере нарастания отека паренхимы может отмечаться 
повышение индексов периферического сопротивле-
ния в мелких артериях. При развитии деструктивных 
процессов в паренхиме поджелудочной железы на-
блюдаются деформация сосудистого рисунка в зоне 
деструкции и снижение показателей периферического 
сопротивления, выявляются признаки артериовеноз-
ного шунтирования. При хроническом панкреатите 
отмечаются ослабление кровотока и снижение его ско-
ростных показателей в мелких сосудах железы [54, 55].

Л.А. Шавлоховой было проведено исследование кро-
вотока поджелудочной железы у детей с гастродуоденаль-
ной патологией и установлено усиление панкреатическо-
го кровотока с появлением феномена артериовенозного 
шунтирования, увеличением скорости кровотока, сни-
жением индекса резистентности и пульсационного 
индекса в паренхиматозных артериях поджелудочной 
железы, которые при разрешении основного заболева-
ния приближались к нормативным значениям. Парал-
лельный анализ активности панкреатической эластазы 
1 и допплерографических показателей позволил автору 
прийти к выводам, касающимся связи последних с при-
знаками экзокринной недостаточности поджелудочной 
железы. Наибольшей информативностью отличались 
низкие значения индекса резистентности в паренхима-
тозных артериях с чувствительностью и специфичностью 
93,7 и 94,1% соответственно [53].

Интервенционные методы лучевой диагностики (ла-
пароскопическое и интраоперационное ультразвуковые 
исследования) информативны при локальных измене-
ниях в головке, теле или хвосте железы [56, 57].

Эндоскопическая ретроградная панкреатохолангио-
графия является стандартом при исследовании органи-
ческой патологии поджелудочной железы у взрослых. 
Чувствительность и специфичность метода достигает 
90—100% [58—60]. Обнаруженные изменения класси-
фицируются как норма, сомнительные, легкие, умерен-
ные и тяжелые по виду протока поджелудочной железы 
и боковых ветвей. Однако метод имеет немало нежела-
тельных побочных эффектов и осложнений в  иде обост-
рения или развития острого панкреатита (5—15%), кро-
вотечений, перфораций при канюлировании протока 
и развития острого холангита [60]. В связи с этим эндо-
скопическая ретроградная панкреатохолангиография не 
может широко применяться у детей без строгих показа-
ний и должна проводиться главным образом с лечебной 
целью, а для диагностики целесообразно применять дру-
гие, неинвазивные методы.

Альтернативой может быть новый перспективный 
метод магнитно-резонансной холангиопанкреатогра-
фии [61, 62]. С практической точки зрения данный ме-
тод может иметь преимущества по сравнению с другими 
способами визуализации, так как он позволяет снизить 
ионизирующую нагрузку на ребенка. В настоящий мо-
мент магнитно-резонансная холангиопанкреатография 
— развивающийся способ диагностики хронического 
панкреатита. Он обладает значительными преимущест-
вами — неинвазивностью и отсутствием воздействия 
радиации. Согласованность результатов между указан-
ным методом и эндоскопической ретроградной пан-
креатохолангиографией составляет около 75% [61—63]. 
Компьютерная томография с контрастом является наи-
более полезным методом оценки тяжести заболевания и 
обнаружения осложнений, однако его применение огра-
ничивается радиационной нагрузкой [64, 65].

Подводя итоги обзора литературы, следует подчер-
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кнуть, что диагностика поражений поджелудочной же-
лезы является сложной задачей. Особенно это касается 
детского возраста, ввиду отсутствия ярких клинических 
проявлений патологического процесса с характерными 
для взрослых признаками экзокринной недостаточно-
сти и выбросом в кровь агрессивных ферментов. В то же 
время современные методы лабораторной диагностики 
панкреатопатий еще не нашли широкого применения 
в педиатрической практике. Используемые рутинные 
ультразвуковые технологии обследования поджелудоч-
ной железы зачастую не позволяют объективно оценить 
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функциональное состояние изучаемого органа, что не-
редко служит причиной гипердиагностики либо пропу-
ска тонких структурных панкреатических изменений. 
Сведения о допплерографических исследованиях под-
желудочной железы, обладающих известными диагно-
стическими преимуществами, в доступной литературе 
крайне немногочисленны. С учетом представленных 
данных перспективным является поиск и разработка 
новых диагностических критериев поражений подже-
лудочной железы у детей с различными заболеваниями 
органов желудочно-кишечного тракта.
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