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Резюме
Нефротический синдром занимает одно из ведущих мест среди заболеваний почек у детей. Научные исследования свиде-
тельствуют о том, что отечный синдром, артериальная гипертензия, нарушения, возникающие на микроциркуляторном уров-
не при нефротическом синдроме, способствуют замедлению и уменьшению кровотока в поджелудочной железе, что приво-
дит к развитию гипоксии и метаболических расстройств. В условиях обменных и микроциркуляторных нарушений, а также 
на фоне применяемой терапии у детей с нефротическим синдромом существенно возрастает риск вторичного поражения 
поджелудочной железы. Патогенетическое лечение нефротического синдрома предусматривает назначение глюкокортико-
стероидной и цитостатической терапии. Исследование аутопсийных материалов поджелудочной железы у детей, умерших от 
гломерулонефрита, выявило гистоморфологические изменения у 35,7% детей в виде острого интерстициального панкреати-
та и панкреонекроза. Вместе с тем в научной литературе до сих пор мало работ, посвященных изучению функционального 
состояния поджелудочной железы у детей с заболеваниями почек. Данные о распространенности панкреатита в детском 
возрасте крайне разноречивы. Значительный разброс частоты поражения поджелудочной железы у детей (от 5 до 25%) наи-
более часто связан с диагностическими сложностями. Ультразвуковое исследование с пищевой нагрузкой (постпрандиальная 
проба) позволяет с большей точностью (на 23%), чем традиционное обследование, диагностировать патологию поджелудоч-
ной железы (косвенные признаки хронического панкреатита, реактивные изменения поджелудочной железы). Поздняя диа-
гностика поражения поджелудочной железы и отсутствие коррекции может существенно влиять на здоровье и качество 
жизни пациентов. Существует необходимость в изучении функционального состояния поджелудочной железы у детей с 
нефротическим синдромом для улучшения понимания патогенеза возможного вовлечения в патологический процесс и 
оптимизации профилактической и лечебной тактики.

Ключевые слова: дети, почки, нефротический синдром, поджелудочная железа, панкреатическая эластаза кала, поспран-
диальная проба
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Abstract
Nephrotic syndrome occupies one of the leading places among kidney diseases in children. Scientific studies indicate that edema 
syndrome, arterial hypertension, disorders on the microcirculatory level occurring in case of nephrotic syndrome contribute to the 
slowing and reduction of blood flow in the pancreas, which leads to the development of hypoxia and metabolic disorders. Under 
conditions of metabolic and microcirculatory disorders, as well as against the background of the therapy used in children with 
nephrotic syndrome the risk of secondary pancreas lesion increases significantly. Pathogenetic treatment of nephrotic syndrome 
involves the administration of glucocorticosteroid and cytostatic therapy. The study of autopsy materials of the pancreas in 
children who died of glomerulonephritis revealed histomorphological changes in 35.7% of children in the form of acute 
interstitial pancreatitis and pancreonecrosis. At the same time there are still few works in the scientific literature, devoted to the 
study of functional state of the pancreas in children with kidney diseases. The data on pancreatitis prevalence in children are 
extremely inconsistent. Significant variation in the frequency of pancreatic lesion in children (from 5 to 25%) is most often 
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ВВЕДЕНИЕ 

Нефротический синдром (НС) занимает одно из веду-
щих мест среди заболеваний почек в детском возрасте. 
По данным эпидемиологических исследований, распро-
страненность данной патологии составляет от 12 до 
16 случаев на 100 000 детей [1, 2]. 

Исследование аутопсийных материалов поджелудоч-
ной железы (ПЖ) у детей, умерших от гломерулонефри-
та, выявило гистоморфологические изменения у 35,7% в 
виде острого интерстициального панкреатита и панкрео-
некроза [3–5]. Есть единичные работы, свидетельствую-
щие о том, что совокупность микроциркуляторных нару-
шений, связанных с развитием отечного синдрома, 
артериальной гипертензии (АГ) на фоне гломерулонеф-
рита, способствует замедлению и уменьшению кровото-
ка в ПЖ и развитию гипоксии и метаболических рас-
стройств [6, 7]. Существенно возрастает риск вторичного 
поражения ПЖ за счет лекарственной терапии, приме-
няемой у детей с НС  [2, 7–11]1. Так, патогенетическое 
лечение НС предусматривает назначение глюкокорти-
костероидной и цитостатической терапии  [1, 2, 12, 13]. 
Иммуносупрес сивная терапия ГКС способствует гипер-
коагуляции, увеличению вязкости панкреатического 
секрета и в конечном итоге нарушению внешнесекре-
торной функции ПЖ [11, 14]. Таким образом, обозначен-
ные факторы могут приводить к поражению ткани под-
желудочной железы и развитию острого и/или хрониче-
ского панкреатита или функциональных нарушений ПЖ. 
Поздняя диагностика поражения ПЖ и отсутствие кор-
рекции могут существенно влиять на здоровье и каче-
ство жизни пациентов. 

ПРИЧИНЫ ПОРАЖЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ

Выделяют абсолютную и относительную экзокринную 
панкреатическую недостаточность  [15, 16]. Причины 
поражения ПЖ у детей многочисленны [4, 5, 17–27]2.

Данные о распространенности панкреатита в детском 
возрасте крайне разноречивы. Объяснить это можно тем, 
что начальные, легко протекающие формы острого пан-

1 Полякова С. И. Ранние проявления хронического панкреатита у детей (клинико-лабора-
торная и эхографическая диагностика с учетом трофологического статуса): автореф. дис. … 
канд. мед. наук. М.; 2003. 22 с. Режим доступа: https://www.dissercat.com/content/rannie-
proyavleniya-khronicheskogo-pankreatita-u-detei-kliniko-laboratornaya-i-ekhografiches.
2 Там же.

креатита клинически трудно диагностируются и у детей 
своевременно не распознаются  [15, 28]. Распростра-
ненность острого и хронического панкреатита в структуре 
заболеваний органов пищеварения составляет 5–25% от 
числа больных гастроэнтерологическими заболевания-
ми [15, 29]. Такой эпидемиологический разброс связан как 
с различными диагностическими возможностями, так и с 
отсутствием единых четких показателей при верификации 
нозологической формы заболевания  [11, 30, 31]. У детей 
хронический панкретит (ХП) в основном вторичное забо-
левание, и только в 14% он является первичным  [9]. 
Вторичный панкреатит как следствие патологии желудочно- 
кишечного тракта (ЖКТ) может развиваться в результате 
нарушения оттока панкреатического секрета, патологии 
двенадцатиперстной кишки, повышения интрадуоденаль-
ного давления различного происхождения, патологии 
желчевыводящих путей, преждевременной активации 
панкреатических ферментов в ткани ПЖ [11, 19].

Среди этиологических факторов, не связанных с пато-
логией пищеварительного тракта, рассматривают инфек-
ционные заболевания, гельминтозы, травмы ПЖ (2–25%), 
аллергические заболевания, болезни соединительной 
ткани, аутоиммунный панкреатит, патологию эндокрин-
ной системы (гиперлипидемию чаще I и V типа, гиперпа-
ратиреоз, гиперкальциемию), хроническую почечную 
недостаточность (ХПН), системные процессы с нарушени-
ем микроциркуляции вследствие артериальной гипертен-
зии (АГ), гиперкоагуляцию, изменения онкотического и 
осмотического давления в кровяном русле и окружаю-
щих тканях, токсическое действие некоторых лекарствен-
ных препаратов  – глюкокортикостероидов, фуросемида, 
нестероидных противовоспалительных средств, антибио-
тиков, ингибиторов ангиотензин-превращающего фер-
мента [6, 18, 21, 27, 32–42]. Повреждение ПЖ при систем-
ных заболеваниях связано с высвобождением значитель-
ного количества вазоактивных медиаторов с развитием, с 
одной стороны, прямого повреждения паренхимы и, с 
другой стороны, нарушением микроциркуляции в органе, 
его ишемией, вторичным повреждением и последующим 
склерозированием [11, 43, 44]. Еще одним из механизмов 
развития хронического панкреатита является нарушение 
равновесия между содержанием панкреатических фер-
ментов и их ингибиторов, в результате чего происходит 
активация протеолиза с деструкцией ацинарной ткани и 
развитием экзокринной недостаточности ПЖ [45, 46]. При 
патолого-анатомическом исследовании установлено, что 
поражение ПЖ встречается у 2/3 пациентов с хрониче-

associated with diagnostic difficulties. Ultrasound examination after a meal (postprandial test) allows to diagnose pancreatic 
pathology (indirect signs of chronic pancreatitis, reactive pancreatic changes) with higher accuracy (by 23%) than traditional 
examination. Late diagnosis of pancreatic lesion and lack of correction can significantly affect patients’ health and quality of life. 
There is a need to study functional state of pancreas in children with nephrotic syndrome to improve understanding of 
pathogenesis of possible involvement in pathological process and optimization of preventive and therapeutic tactics.

Keywords: children, kidneys, nephrotic syndrome, pancreas, fecal pancreatic elastase, postprandial test
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ской почечной недостаточностью (ХПН). Есть свидетель-
ства о том, что повышение креатинина в сыворотке крови 
(более 300 мкг/мл) вызывает гиперсекрецию гастрина, 
холецистокинина, глюкагона и трипсина [47]. Эти данные 
подтверждают предположение о том, что при ХПН повы-
шается преимущественно концентрация тех гормонов, 
которые стимулируют экзокринную панкреатическую 
секрецию [19, 35]. 

Существенную роль в гиперстимуляции ПЖ играет 
избыток гастрина, уровень которого может повышаться 
при нефрологических заболеваниях. Секреция гастрина 
повышается при стрессе (вследствие усиления симпати-
ческой стимуляции желудка), при высоком уровне эндо-
генных глюкокортикоидов или при приеме экзогенных 
глюкокортикоидов, ингибиторов биосинтеза простаглан-
динов. Данные изменения объясняют появление «стрес-
совых» и стероидных язв желудка, гастритов. Установлено, 
что в активном периоде хронического гломерулонефри-
та и пиелонефрита нарушается баланс экскреции и раз-
рушения глюкагона, гастрина, холецистокинина и других 
гормонов, что обуславливает развитие гипергастрине-
мии. Неспособность почек катаболизировать ряд поли-
пептидных гормонов приводит к их избытку с последую-
щими эндокринными и обменными нарушениями. 
Известно, что гастрин, инсулин, глюкагон и гормон роста 
накапливаются в организме при недостаточности функ-
ции почек. В свою очередь, это приводит к повышению 
функциональной активности обкладочных клеток, гипер-
секреции соляной кислоты, набуханию слизистой обо-
лочки. Итогом подобных изменений являются выражен-
ные морфологические поражения гастродуоденальной 
зоны [19]. 

СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О ПОРАЖЕНИИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ДЕТЕЙ 
С НЕФРОТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Вместе с тем одним из малоизученных аспектов этио-
патогенеза поражения ПЖ является НС, характеризую-
щийся выраженной протеинурией (более 3 г/сут у взрос-
лых и 50 мг/кг/сут у детей), гиподиспротеинемией, гипер-
липидемией, отеками разной степени выраженности [2]. 
По данным А. М. Уголева и Н. К. Пермякова, протеолитиче-
ская активность ПЖ постепенно увеличивается, достигая 
своего максимума в  4–6  лет, липолитическая  – в  9  лет, 
амилолитическая – к 6–9 годам [11, 48]. Активность пан-
креатических ферментов при рождении и ее дальнейшая 
динамика сильно зависит от наличия и длительности воз-
действия агрессивных факторов и  имеет адаптивный 
характер. У детей при незначительной утрате экзокрин-
ной функции ПЖ могут наблюдаться стойкие клинические 
симптомы панкреатической недостаточности, что связано 
с незрелостью ферментных систем и механизмов регуля-
ции секреции в  детском организме. В  80% случаев НС 
у детей дебютирует в возрасте от 1 года до 7 лет, в 20% 
случаев – с 7 до 14 лет, чаще у мальчиков (2:1) [2].

Одним из ведущих симптомов НС является гипопроте-
инемия и протеинурия. В условиях гипоальбуминемии 

повышается токсичность препаратов, связанных с альбу-
мином. Тяжелая гипопротеинемия может приводить к 
нарушению синтетических процессов и, как следствие, 
дефициту ферментов ПЖ [11]. Низкая концентрация бел-
ка-переносчика железа – трансферрина приводит к раз-
витию гипохромной микроцитарной железодефицитной 
анемии и, как следствие, к развитию гипоксии. 

По данным литературы, повышение уровня триглице-
ридов в крови может привести к поражению поджелудоч-
ной железы. Есть данные о том, что гипертриглицериде-
мия или хиломикронемия может быть причиной из всех 
случаев панкреатита в 1–7%  [49]. В последнее время 
отмечается значительный рост заболеваемости острым 
панкреатитом на фоне гиперлипидемии, частота встреча-
емости достигает 12–38%  [40]. Патогенетическим меха-
низмом является жировая инфильтрация ацинарных кле-
ток, микроэмболия сосудов ПЖ жировыми частицами, 
тромбозы микрососудов с медленным прогрессировани-
ем дистрофических изменений в органе. Считается, что 
механизм, ведущий к тяжелым формам панкреатита, 
заключается в токсическом воздействии на ткань ПЖ 
чрезвычайно высоких концентраций свободных жирных 
кислот, которые не могут быть полностью связаны с сыво-
роточными альбуминами плазмы крови [32]. 

Имеются сведения о том, что системная гипоксия 
вызывает в слизистой оболочке желудка и двенадцати-
перстной кишки выраженные изменения сосудистой 
функции эндотелия с развитием нарушения структуры 
микроциркуляции в виде спазма сосудов, увеличения 
капиллярной проницаемости и диапедеза лейкоцитов. 
Похожие изменения происходят и в расположенной 
рядом ПЖ [50]. Происходит редукция капилляров и мел-
ких артериальных ветвей, поэтому из кровотока выпадает 
значительная часть кровеносного русла, несмотря на раз-
витие широкой сети артериовенозных анастомозов. Все 
это приводит к замедлению и уменьшению кровотока в 
органах ЖКТ и способствует дальнейшему нарастанию 
гипоксии в ПЖ.

И.Г. Пахомова в своей работе продемонстрировала 
увеличение частоты рецидивов ХП при сочетании с 
АГ  [51]. Присоединение АГ у детей ускоряет патологиче-
ские изменения на микроциркуляторном уровне, поддер-
живая воспалительный процесс. По данным 
М.С.  Игнатовой, у детей НС с минимальными изменения-
ми в 20% случаев сопровождается АГ, частота которой 
увеличивается при назначении ГКС [2, 52].

Согласно принятым международным схемам, при НС у 
детей патогенетическую терапию начинают с примене-
ния ГКС [53]. Именно чувствительность к ним в большой 
мере определяет прогноз заболевания. Длительная тера-
пия ГКС приводит к метаболическим, микроциркулятор-
ным нарушениям, что, в свою очередь, вызывает развитие 
различных патологических состояний, требующих соот-
ветствующей медикаментозной терапии. Панкрео-
токсичность стероидов остается все еще спорной, суще-
ствует специально введенный, но пока еще необщепри-
нятый термин «стероидный панкреатит», поскольку было 
доказано, что ГКС способны моделировать внешнесекре-
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торную активность ПЖ, способствуя одновременно гипер-
коагуляции и увеличению вязкости панкреатического 
секрета [42]. Кроме того, для лечения хронических очагов 
инфекции при НС часто используют антибактериальную 
терапию, которая способствует развитию билиарного 
сладжа и энзокринной недостаточности поджелудочной 
железы [45]. Одним из осложнений ГКС-терапии является 
стероидиндуцированный синдром Иценко  –Кушинга, 
ожирение. По данным литературы  [54], при избыточной 
массе тела повышается риск неблагоприятного прогноза 
течения острого и хронического панкреатита. 
С.И.   Полякова в своей работе показала, что чем выше 
индекс массы тела, тем менее выражены компенсаторные 
возможности ПЖ по сравнению с детьми с гармоничным 
физическим развитием [21]3. Ранняя диагностика болез-
ней ПЖ невозможна без применения комплекса лабора-
торно-инструментальных методов исследования. В то же 
время, несмотря на бурное развитие различных методов 
исследования, до настоящего времени остается значи-
тельным число диагностических ошибок. При этом воз-
можна как гипер-, так и гиподиагностика. Причинами 
являются особенности анатомического расположения 
органа, разнообразие клинических проявлений, низкая 
специфичность и чувствительность многих лабораторных 
тестов.

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 
ПОРАЖЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

В оценке функционального состояния ПЖ большое 
значение придается определению ферментов (активно-
сти) в крови и моче. Наиболее распространено изучение 
активности липазы, амилазы, трипсина, его ингибитора, 
эластазы в сыворотке крови, а также амилазы, липазы в 
моче, повышение содержания которых признается одним 
из важных лабораторных признаков обострения панкре-
атита. Повышение уровня иммунореактивного трипсина 
также не является специфичным и может повышаться 
при ХПН, раке ПЖ, холецистите, гиперкортицизме  [19]. 
Наряду с исследованием трипсина, необходимо изучать 
и содержание в крови его ингибиторов, а также отноше-
ние ингибитор/трипсин в сыворотке крови  [55]. 
Противоречивы данные и о диагностической ценности 
липазы. Т.В. Ивашкин с соавт. считает, что определение 
липазы сыворотки крови не имеет каких-либо преиму-
ществ перед исследованием иммунореактивного трип-
сина или панкреатической изоамилазы, другие считают 
ее чувствительным и специфичным тестом (100%) [56,  57]. 
Литера турные данные свидетельствуют о высокой чув-
ствительности (100%) и специфичности (до 90%) опреде-
ления концентрации фосфолипазы А2 в крови и моче 
для ХП [58]. По данным ряда авторов, активность сыво-
роточной эластазы 1 повышается при панкреатите рань-
ше и удерживается дольше [59], поскольку повышенный 

3 Полякова С.И. Ранние проявления хронического панкреатита у детей (клинико-лабора-
торная и эхографическая диагностика с учетом трофологического статуса): автореф. дис. ... 
канд.  мед.  наук. М.; 2003. 22 с. Режим доступа: https://www.dissercat.com/content/rannie-
proyavleniya-khronicheskogo-pankreatita-u-detei-kliniko-laboratornaya-i-ekhografiches.

ее уровень сохраняется в течение 8–10 дней после 
атаки ХП. Однако есть мнение, что гиперэластаземия не 
соответствует степени деструкции ткани ПЖ и не имеет 
диагностического значения при функциональной недо-
статочности ПЖ  [19]. По данным Г.В. Римарчук  [9], нор-
мальные показатели уровня ферментов в крови и моче у 
больных не исключают наличие хронического воспали-
тельного процесса в ПЖ. В такой ситуации ценными 
являются «провокационные» тесты, при которых исследу-
ют уровень сывороточных ферментов натощак и после 
стимуляции ПЖ. Гиперферментемия (феномен «уклоне-
ния» ферментов) после введения раздражителей свиде-
тельствует о наличии патологического процесса в аци-
нарной ткани или препятствии для оттока панкреатиче-
ского сока. 

Большое значение в изучении состояния ПЖ придает-
ся функциональным методам исследования. Предложено 
множество методик, изучающих показатели секреторной 
деятельности ПЖ, но большинство из них инвазивные. 
В  современных условиях их использование ограничено 
определенной технической сложностью, высокой стоимо-
стью препаратов регуляторных пептидов, а также воз-
можностью побочных реакций в связи с внутривенным 
введением стимуляторов [8]. К прямым методам исследо-
вания панкреатической секреции относится изучение 
уровня панкреатических ферментов и бикарбонатов в 
базальных условиях и после введения различных стиму-
ляторов, оценивающих резервные возможности железы 
(секретиновый и панкреозиминовый тесты). Простейшим 
и доступным методом оценки перевариваемости различ-
ных ингредиентов пищи служит качественное копрологи-
ческое исследование, не потерявшее до настоящего вре-
мени своей актуальности. Этот метод исследования 
позволяет подтвердить наличие внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ  [11]. Однако на точность данного 
метода влияет большое число факторов, иногда не имею-
щих прямого отношения к экзокринной функции ПЖ, в 
частности объем выделяемой в просвет кишечника желчи, 
ее качественный состав, состояние моторики кишечника, 
наличие воспалительных процессов в тонкой кишке, 
терапия ферментативными препаратами, соблюдение 
больным стандартной диеты с высоким содержанием 
жира и мясных продуктов и т.  п. Учитывая особенности 
метода определения и влияния побочных факторов, 
копрологическое исследование можно считать лишь ори-
ентировочным. Тем не менее назначение этого исследо-
вания оправданно на начальном этапе обследования.

К маркерам абсолютной экзокринной недостаточно-
сти ПЖ относится панкреатическая эластаза 1 кала 
(ПЭ1)  [60–62]. Под названием «эластазы» объединена 
группа эндопептидаз, принадлежащих к сериновым про-
теиназам  [57]. Эластазы проявляют специфичность к 
пептидным связям, образованным карбоксильными 
группами аланина, валина, лейцина. Этот органоспеци-
фический фермент активируется трипсином с образова-
нием ПЭ1. В отличие от других ферментов ПЖ, ПЭ1 кала 
обладает высокой стабильностью при прохождении 
через кишечник и практически полностью резистентен к 

https://www.dissercat.com/content/rannie-proyavleniya-khronicheskogo-pankreatita-u-detei-kliniko-laboratornaya-i-ekhografiches
https://www.dissercat.com/content/rannie-proyavleniya-khronicheskogo-pankreatita-u-detei-kliniko-laboratornaya-i-ekhografiches
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деградации другими протеиназами и микрофлорой 
ЖКТ [61]. Было показано, что ПЭ1 кала продвигается по 
кишечнику в комплексе с желчными кислотами и именно 
поэтому не разрушается протеиназами. Необходимо 
подчеркнуть, что концентрация ПЭ1 в фекалиях выше в 
5–6 раз, чем в панкреатическом секрете. Высокая спец-
ифичность ПЭ1, устойчивость к протеолитическим фер-
ментам и микрофлоре ЖКТ, лекарственным препаратам, 
а также неинвазивность и стабильность при хранении 
биологического материала послужили основанием для 
разработки тест-систем оценки концентрации ПЭ1 в 
кале как показателя функции ПЖ. В 1990-х гг. немецкой 
фирмой ScheBoRBioTech разработан метод иммунофер-
ментного определения панкреатической эластазы в 
стуле. В норме активность эластазы-1 у детей старше 
месяца и взрослых составляет 200 мкг/г кала. Колебания 
этого показателя от 100 до 200 мкг/г свидетельствуют об 
умеренной степени экзокринной недостаточности ПЖ. 
При снижении активности эластазы-1 менее 100 мкг/г 
кала диагностируется тяжелая степень поражения желе-
зы  [61]. В качестве альтернативных способов оценки 
функции ПЖ широко распространены такие методы 
исследования, как определение фекального жира, химо-
трипсина, трипсина, амилазы, липазы. По мнению боль-
шинства исследователей, они имеют низкую чувствитель-
ность, специфичность, подвержены влиянию рН среды и 
целого ряда лекарств  [63]. По сравнению с данными 
тестами ПЭ1 имеет диагностическую чувствительность 
63–100% в зависимости от стадии и формы недостаточ-
ности ПЖ. В целом для всех пациентов чувствительность 
ПЭ1 составляет 93% [63]. 

Однако литературные данные по применению этой 
методики противоречивы. Ряд авторов утверждают, что 
определение фекальной эластазы-1 превосходит по чув-
ствительности другие методы диагностики ХП  [64]. 
Провели сравнительное исследование с целью определе-
ния диагностической значимости фекальной липазы и 
фекальной эластазы. Исследователи пришли к выводу, что 
чувствительность и специфичность в оценке экзокринной 
недостаточности ПЖ фекальной эластазы выше [65], чем 
фекальной липазы (87,3 и 77,8%).

A. Leodolter et al. проводили сравнительное исследо-
вание модифицированного теста (секретин-церулеино-
вый) с фекальным эластазным тестом у 40 пациентов с ХП 
с умеренной экзокринной недостаточностью ПЖ  [50]. 
Всем больным выполнялись компьютерная томография и 
ретроградная холангиопанкреатография. Резуль таты 
исследования показали, что модифицированный тест 
обладает большей чувствительностью и специфичностью 
по сравнению с фекальным эластазным тестом в отноше-
нии пациентов с умеренной экзокринной недостаточно-
стью ПЖ. Так, P.G. Lankisch et al. утверждают, что фекальная 
эластаза-1 превосходит по чувствительности другие мето-
ды диагностики ХП, но недостаточно выявляет случаи с 
легким и умеренным течением заболевания [54]. Однако, 
по мнению некоторых авторов, оценка уровня фекальной 
эластазы помогает только в определении тяжелой формы 
недостаточности экзокринной функции ПЖ, но не в случа-

ях легкой или средней степени тяжести, что приводит к 
серьезным диагностическим и клиническим проблемам. 
При этом результаты лабораторных исследований досто-
верно не коррелируют с тяжестью морфологических 
изменений, которые наблюдаются при ХП [11]. Лишь сопо-
ставив данные эластазы-1 с результатами косвенных 
тестов (копрограммы или липидограммы кала), можно 
сделать вывод о вторичном характере пищеварительной 
недостаточности. Исключе нием является только первич-
ная липазная недостаточность, при которой на фоне выра-
женной стеатореи за счет триглицеридов наблюдается 
нормальное значение фекальной эластазы-1 кала.

РОЛЬ УЛЬТРАЗВУКОВОВЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
В ДИАГНОСТИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Среди инструментальных методов значимым является 
УЗИ в связи с быстрым получением ценной информации о 
состоянии ПЖ [66–69]. Чувствительность УЗИ составляет от 
60 до 80%, а специфичность  – от 66,2 до 90%  [17, 66]. 
Точность УЗИ при диффузном поражении ПЖ достаточно 
высока – 87–94% [70]. Совпадение гистологической карти-
ны при ХП по результатам аутопсии с прижизненными 
данными по УЗИ составляет 83,3% случаев  [19]. Важно 
отметить, что, если полагаться только на данные УЗИ в 
«серошкальном» режиме, это может привести к гипердиаг-
ностике ХП [71]. Так, с помощью ультразвуковых приборов 
(использующих эффект Допплера), таких как цветное доп-
плеровское картирование и допплерометрия  [66], можно 
получить данные о кровотоке в артериальных и венозных 
сосудах. Принимая во внимание, что наиболее ранние 
изменения в ПЖ происходят на уровне микроваскулярно-
го русла, значение визуализации паренхиматозного кро-
вотока в ПЖ для оценки ее состояния трудно переоце-
нить [11, 15]. 

Показатели УЗИ натощак несут, несомненно, меньше 
информации, чем провокационные тесты, выявляющие 
резерв ферментообразования и подвижность адаптаци-
онных механизмов в самой ПЖ [9, 66]. Объективная оцен-
ка внешнесекреторной функции ПЖ возможна только 
при проведении стимуляционных проб, которые в опре-
деленной мере моделируют пищеварительный период. 
С.И. Полякова с соавт. разработали методику УЗИ ПЖ с 
использованием пищевой нагрузки, которая позволяет с 
большей точностью (на 23%), чем традиционное обследо-
вание, диагностировать патологию ПЖ (ХП, реактивные 
изменения ПЖ). Ультразвуковое исследование натощак 
не отражает функциональной активности ПЖ, а после 
пищевой стимуляции чувствительность УЗИ в диагности-
ке ХП повышается до 93%4. В реализации постпрандиаль-
ной реакции важнейшая роль отводится липидам и липа-
зе [22, 72]. Кроме того, известно, что соли желчных кислот 
модулируют постпрандиальное опорожнение желчного 

4 Полякова С.И. Ранние проявления хронического панкреатита у детей (клинико-лабора-
торная и эхографическая диагностика с учетом трофологического статуса): автореф. дис. ... 
канд.  мед.  наук. М.; 2003. 22 с. Режим доступа: https://www.dissercat.com/content/rannie-
proyavleniya-khronicheskogo-pankreatita-u-detei-kliniko-laboratornaya-i-ekhografiches.
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пузыря и панкреатическую секрецию [33]. Характер пост-
прандиальной реакции ПЖ при патологических состоя-
ниях может существенно и неоднозначно изменяться и 
связан со способностью к секреции эндогенного холеци-
стокина и адекватной реакции на него [73]. Кроме уровня 
холецистокинина, на постпрандиальную реакцию влияет 
состояние ишемии  – ключевого фактора альтерации и 
трансформации отека в некроз [6, 74]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, диагностика поражений ПЖ тради-
ционно является сложной задачей. Особенно это каса-

ется детского возраста, прежде всего ввиду отсутствия 
ярких клинических проявлений патологического про-
цесса с характерными для взрослых признаками экзо-
кринной недостаточности и выбросом в кровь агрес-
сивных ферментов. В то же время современные методы 
лабораторной диагностики поражения ПЖ еще не 
нашли адекватного применения в педиатрической 
практике, недостаточно работ, посвященных изучению 
функционального состояния ПЖ у детей с заболевани-
ями почек.  
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