
ные изменения в слизистой оболочке с поражени
ем железистого аппарата и с преобладанием ак
тивности антрального гастрита. При НЭГД по
верхностный гастрит выявлен у 27,3% детей, гаст
рит с поражением желёз без атрофии - у 56,4% и 
атрофический гастрит - у 16,4%. При ЭГД - соот
ветственно: 4,0, 84,0 и 12,0%.

Формирование хронических гастродуодени
тов у детей сопровождается развитием приобре
тенного иммунодефицита, который проявляется Т- 
и В-лнмфопенней, угнетением иммунорегулятор- 
ного звена и снижением содержания IgA в сыво
ротке крови. Неизменно низкий уровень лизоцима, 
но-видимому, связан с первичным дефектом мик- 
ро- макрофагального звена иммунологической 
защиты организма. Изменения в системе местного 
иммунитета выявлены при всех формах гастро- 
дуодетггов. Неэрозивный гастродуоденит сопро
вождается повышением уровня SigA, IgA, IgG и 
снижением активности лизоцима в ротоглоточном 
секрете и желудочном соке. Персистированис HP 
вызывает снижение уровня иммуноглобулинов и 
активности лизоцима в секретах, выявляя обрат
ную корреляцию со степенью обсеменённости. 
Эрозивный гастродуоденит протекает на фоне вы
раженного дефицита факторов местного иммуни
тета. Местная гиперпродукдия IgG - фактор риска 
в развитии атрофических процессов в слизистой 
оболочке желу дка.

Маалокс и зантак изменяют показатели ме
стного иммунитета: повышают уровень SigA и IgA 
в секретах, не изменяя содержания IgG и, таким 
образом, адекватно влияют на процессы репарации 
в острый период. Тимогсн и мумиё однонаправ
ленно воздействуют на местный иммунитет, спо
собствуя ашжению содержания иммуноглобули
нов (SigA, IgA, IgG) в секретах, что обосновывает 
целесообразность их применения в период стиха
ния процесса, особенно в группе детей, угрожае
мых по'развитию атрофического гастрита.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ХРОНИЧЕС
КОГО ПАНКРЕАТИТА У ДЕТЕЙ

Уральская государственная медицинская академия

Приводимые в литературе данные о распро
страненности хронического панкреатита крайне 
противоречивы: от 1,3 до 25%, а по некоторым 
данным - от 40 до 8 6 %от числа больных гастроэн
терологического профиля. По мнению некоторых 
исследователей [1], существует значительный раз
рыв (более чем в 20-30 раз) между частотой этого



заболевания по обращаемости и результатам целе
направленных исследований.

На сегодняшний день в диагнозе «панкреа
тит» много разночтений: наряду с нозологическим 
понятием «хронический панкреатит» используют
ся и такие термины, как реактивные изменения 
поджелудочной железы, диспанкрсатизм и др. В 
педиатрической практике часто выставляется ди
агноз: реактивный панкреатит. Этим термином 
обозначают различные изменения, манифести
рующиеся амилазурией, гиперамнлаземией или 
структурными нарушениями поджелудочной же
лезы, выявленными при ультразвуковом исследо
вании, а также патологической копрограммой. 
Дальнейшая интерпретация этих данных и углуб
ленное целенаправленное обследование больных, 
как правило, не проводятся, а рекомендуемая те
рапия не имеет дифференцированного характера и 
ограничивается назначением препаратов- 
ферментов и спазмолитиков. Последнее тем более 
недопустимо, что в настоящее время накопился 
большой материал многолетнего наблюдения за 
больными хроническим панкреатитом. Сущест
венно углубились и расширились представления о 
физиологии и патофизиологии поджелудочной 
железы, а также о связи поджелудочной железы с 
другими органами пищеварения и о месте пан
креатита в структуре гастроэнтерологических за
болевании.

Все выше перечисленное указывает на акту
альность решения вопроса о клинических вариан
тах хронического панкреатита.

Мы наблюдаем 180 больных хроническим 
панкреатитом. Клинический диагноз у них был 
верифицирован на основании разработанного на
ми диагносппеского алгоритма, включающего 
следующие параметры:
1) данные анамнеза
2 ) глубленное объективное обследование боль

ного с акцентом на состояние поджелудочной 
железы

3) оценка функционального состояния поджелу
дочной железы (её внешне- и внутрисекретор
ной деятельности) на основании результатов 
панкреатического зондирования и гликемиче- 
ских кривых

4) исследование структуры органа на основании 
УЗИ и реоплетизмографии

5) уточнение степени активности воспалительно
го процесса в железе по данным исследования 
калликреин-кининовой системы (ККС), вклю
чающей определение трипсина, калликреина 
сыворотки крови как факторов агрессии и, 
что не менее важно, исследование альфа-1-АТ 
и альфа-2-МГ как факторов естественной за
щиты.
Наблюдение за больными показало разнооб

разные клинические проявления панкреатита. Од
нако анализ результатов объективного их обследо
вания позволил выделить две группы больных де

тей Так, в ряде наблюдений (у 108 дстей-60%) 
отмечались значительная давность заболевания 
(3-5 лет и более) и отягощенный преморбидный 
фон. С большим или меньшим постоянством 
больные жаловались на боли в верхней половине 
живота достаточной интенсивности, чаще через 1- 
2  ч после еды либо натощак. Довольно часто (у 
36.9% детей) отмечались иррадиирующие боли. 
Особенно заметной иррадиация была в левую по
ловину' груди, в спину. Нередкими были жаюбы 
на опоясывающие боли. У описываемой группы 
больных подобная клиническая симптоматика вы
являлась примерно у каждого третьего, т. е. до
вольно часто. В ряде случаев (у 54,3% детей) боли 
в животе были настолько выраженными, что тре
бовалось использование препаратов-
спазмолитиков для купирования боли. В наших 
наблюдениях жалобам на боли в животе сопутст
вовали диспептические расстройства, отличаю
щиеся разнообразием: извращение аппетита, рво
та, отрыжка жирным, горьким и др. При осмотре 
живота определялась четкая болезненность в об
ласти проекции поджелудочной железы и выявля
лись все или большинство из известных панкреа
тических симптомов. Течение панкреатита в этой 
группе больных сопровождаюсь вегето-сосудие
той дистонией различного типа: ваготонией (у 
50,6%), нормотонией (у 30,3%) и симпатикотонией 
(у 19.1%). В то же время вегетативная реактив
ность трактовалась как гиперсимпатикотония.

Ярко выраженной клинической картине 
панкреатита сопутствовали не менее показатель
ные изменения функционального состояния под
желудочной железы, в частности, нарушение ак
тивности ферментов в панкреатическом содержи
мом амилазы, трипсина и липазы. Найденные на
рушения трактовались как ферментная диссоциа
ция, т. е. при повышении содержания одного или 
двух ферментов, чаще - амилазы, уровни других 
могли быть нормальными или низкими. Измене
ния внутрисекреторной функции поджелудочной 
железы характеризовались повышением сахара 
крови натощак и извращенными гликемическими 
кривыми. При проведении ультразвукового иссле
дования обнаруживалось увеличение всех разме
ров поджелудочной железы или отдельных ее час
тей, а также нарастание плотности паренхимы и 
появление зернистости. Реоплетизмография позво
лила выявить снижение кровенаполнения иссле
дуемого органа и нарушение гемодинамики вплоть 
до снижения эластических свойств сосудов [2 ].

Анализ показателей активности компонен
тов ККС у больных этой группы выявлял выра
женную гипертрипсинемию (у 8 8 %) на фоне избы
точной активности калликреина при явно снижен
ных показателях альфа-2-МГ и нормальных или 
умеренно сниженных альфа-1 АТ, т. е. имел место 
протеиназно-ингибиторный дисбаланс [3|.

Поскольку описываемые клинические сим
птомы у больных выявлялись в течение многих



лет и периодически повторялись, мы назвали эту 
форму хроническим панкреатитом рецидивирую
щего течения. Ни в одном наблюдении хрониче
ский панкреатит не протекал как изолированное 
заболевание. Одновременно с ним были диагно
стированы различные формы гастрита - эрозивный 
гастрит и гастродуоденит, а также язвенная бо
лезнь, хронический холецистит, колит и энтероко
лит различной степени тяжести.

Наше внимание привлекла и друтая, тоже 
большая группа детей (72 больных - 40%), у кото
рых клинические признаки поражения поджелу
дочной железы отсутствовали. В то же время ис
пользуемый диагностический алгоритм с набором 
лабораторных и инструментальных методов по
зволял диагностировать панкреатит. Мы назвали 
эту форму панкреатита хроническим латентным. У 
больных этой группы обращали на себя внимание 
выраженные симптомы эндогенной интоксикации 
на фоне отчетливо выраженного отставания в фи
зическом развили!.

Большая давность заболевания, выявляемая 
анамнестически, сочеталась с повторными респи
раторными вирусными инфекциями, по поводу 
которых необоснованно и несколько раз в год дети 
получали антибиотики и сульфаниламидные пре
параты. Очень часто у этих детей обращали на 
себя внимание ассоциированные формы глистно
паразитарной инвазии. Не представлялось воз
можным дифференцировать боли в животе по их 
локализации и характеру. Типичной, характерной 
для панкреатита болевой симптоматики не выяв
лялось. Слабовыраженные' боли, не требующие 
назначения препаратов - спазмолитиков и не на
рушающие удовлетворительного самочувствия 
ребенка, не привлекали внимания родителей и 
врача. А , между тем, при объективном обследова
нии болезненность в области проекции поджелу
дочной железы определялась у всех больных этой 
группы и . что очень важно, усиление болезненно
сти наблюдалось при пальпации поджелудочной 
железы в положении больного на правом боку, т.с. 
в третьей позиции по Гроту. Однако в записях 
врачей не фигурировал осмотр поджелудочной 
железы и диагноз панкреатита не звучал.

По-прежнему выявлялись различные фор
мы гастрита и гастродуоденита, в том числе субат- 
рофические формы, выраженные изменения со 
стороны билиарной системы в виде гипотонии 
желчного пузыря, утолщения стенок и его дефор
мация, "сладж " жел,ш и др.

Вегетативный статус у этой группы боль
ных существенно отличался. Так, если в исходном 
состоянии обнаруживалась, как правило, симпати- 
котония, что само по себе уже было прогностиче
ски неблагоприятно, то вегетативная реактивность 
трактовалась как гииерсимлатикотония и в ряде 
случаев - как аенмпатикотония, свидетельствую
щая о снижении резервных возможностей орга
низма. Не исключалось, что нарушения вегетатив

ного обеспечения опредслошым образом проеци
ровалось на характер клинических проявлений 
панкреатита и сопутствующей патологии органов 
пищеварения, которая была не менее выраженной, 
чем у предыдущей группы больных..

Показатели панкреатического зондирования 
характеризовались явной тенденцией к снижению 
одного, двух, а у части больных детей трех иссле
дуемых ферментов что указывало на формирую
щуюся экзокринную недостаточность поджелу
дочной железы. Ей сопутствовала и эндокринная 
недостаточность в виде гипогликемии. Данные 
реоплстизмографии указывали на снижение кро
венаполнения органа, вероятно, не связанное с 
повышением выработки трипсина и калликреина, 
поскольку у детей описываемой гру ппы выражен
ного увеличения этих показателей не обнаружива
лось. Следовательно, возможны и другие меха
низмы нарушения кровенаполнения поджелудоч
ной железы, в частности, гнперсимпатнкотония, на 
что мы указывали ранее. Не исключалось, что 
медленно прогрессирующие дистрофические из
менения pancreas делали атипичной и ультразву
ковую картину панкреатита, вследствие чего мор
фологические изменения ее при проведении ульт
развукового исследования не выявлялись. Несо
мненно. более ценную информацию дает рсопле- 
тизмография, описываемая нами, но она в повсе
дневной педиатрической практике не использует
ся.

На основании проведенного исследования 
мы заключили, что у детей хронический панкреа
тит протекает, как правило, в двух клинических 
вариантах - хронический рецидивирующий и хро
нический латентный. Предложенный нами н ис
пользуемый во врачебной практике диагностиче
ский алгоритм позволяет провести разносторон
нюю оценку состояния поджелудочной железы и 
определить тактику' лечения.

Особого внимания требует латентный пан
креатит. Не имея типичных клинических призна
ков, эта форма панкреатита характеризуется гру
быми дистрофическими изменениями поджелу
дочной железы, регистрируемыми реоплетнзмо- 
графией. Снижение активности ферментов в пан
креатическом содержимом указывает на утнетение 
внешнесскреторной функции органа, чте прогно
стически неблагоприятно.
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