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В отечественной педиатрической лите�

ратуре можно найти немало статей, по�

священных панкреатитам у детей. Во гла�

ве этих исследований стояли А.В. Мазу�

рин, А.М. Запрудной, И.В. Дворяков�

ский, Н.Г. Зернов, Б.Г. Апостолов,

Г.В. Римарчук, Ж.П. Гудзенко. В 1980 г.

вышла книга Ж. П. Гудзенко «Панкреати�

ты у детей», которая так и осталась единс�

твенной монографией, посвященной

данной теме. В настоящее время исследо�

вания проблемы панкреатитов в детском

возрасте продолжаются как в нашей стра�

не, так и за рубежом. Особый посыл для

развития этого направления дали выделе�

ние и генетическая идентификация

так называемого наследственного пан�

креатита. Тем не менее многие вопросы,

как теоретические, так и непосредствен�

но практические, остаются неразрешен�

ными. На многочисленных форумах по

гастроэнтерологии этой проблеме уделя�

ется относительно мало внимания, не

в связи с отсутствием актуальности,

но из�за отсутствия ощутимого прогресса. 

Частота панкреатитов у детей с забо�

леваниями органов пищеварения по

данным различных авторов колеблется

от 5 до 25%. Такой значительный раз�

брос связан как с диагностическими

сложностями, так и с отсутствием четко�

го терминологического определения

предмета изучения. В повседневной

практике обычно фигурируют четыре

диагноза, так или иначе вписывающихся

в тему настоящего обсуждения: острый

панкреатит, хронический рецидивирую�

щий панкреатит, хронический латен�

тный панкреатит, реактивный панкреа�

тит (и/или вторичные панкреатиты).

Первые два заболевания достаточно од�

нозначны с диагностической и термино�

логической точек зрения, и их частота

может быть достоверно определена. 

Что касается хронического латентного

панкреатита, то его диагностика весьма

затруднена ввиду отсутствия критериев,

доступных для повседневного использо�

вания. Основанием для такого диагноза

обычно служит выявление уплотнения

паренхимы поджелудочной железы

(ПЖ) и/или ее неоднородность при

ультразвуковом исследовании и отсутс�

твие соответствующей клинической

симптоматики. Однако соответствуют

ли эти признаки хроническому панкреа�

титу во всех случаях – вопрос, дать ответ

на который достаточно сложно. Широ�

кое внедрение ультразвукового исследо�

вания в клиническую педиатрическую

практику выявило достаточно большое

число таких находок. Это послужило по�

водом для беспокойства, поскольку сви�

детельствовало о высокой частоте хро�

нического латентного панкреатита у де�

тей, а также дало повод усомниться

в диагностической значимости подоб�

ной интерпретации результатов в связи

с возможной гипердиагностикой. Во�

прос же о реактивном панкреатите вы�

зывает еще большее число споров. 

В основе панкреатита лежит деструк�

тивный процесс в ПЖ, сопровождаю�

щийся микроциркуляторными рас�

стройствами (которые нередко предшес�

твуют собственно деструкции), воспали�

тельным процессом, и в большей или

меньшей степени фиброзом. На фоне

последнего может формироваться экзо�

кринная и/или эндокринная недоста�

точность ПЖ. Справедливости ради сле�

дует отметить, что панкреатическая не�

достаточность при панкреатитах у детей

развивается относительно редко. Актив�

ный деструктивный процесс в ПЖ со�

провождается феноменом «уклонения

панкреатических ферментов в кровь»,

повышением их концентрации в крови

вследствие разрушения ацинарных кле�

ток и повышения проницаемости барье�

ра между ацинусами и кровью. Данный

феномен позволяет достоверно иденти�

фицировать деструкцию в ПЖ и диа�

гностировать острый панкреатит или

обострение хронического рецидивирую�

щего панкреатита. 

В свете представленной общей схемы

острый панкреатит (а также обострение

хронического) представляет собой ак�

тивный деструктивный процесс в ткани

ПЖ. Хронический панкреатит характе�

ризуется фиброзом ПЖ, на фоне кото�

рого время от времени под влиянием

различных провоцирующих факторов

развиваются деструктивные процессы,

т. е. имеют место обострения. Хроничес�

кий латентный панкреатит теоретически

имеет право на существование как фиб�

роз ПЖ, также связанный с периодичес�

кими эпизодами деструкции, не проя�

вивший себя документированными

обострениями. Предполагается, что де�

струкция ПЖ в этом случае протекает

исподволь, что приводит к отсутствию

типичной клинической картины и появ�

лению первичного хронического латент�

ного панкреатита. Данная концепция

логична, однако о частоте данного со�

стояния мы судим лишь по данным

ультразвукового исследования. Компью�

терная томография (не говоря о био�

псии), которая могла бы дать нам более

достоверную информацию, в массовых

масштабах с этой целью применяться не

может. Других же признаков латентного

панкреатита нет и быть не может по оп�

ределению (он же латентный!). Данное

обстоятельство и составляет первую се�

рьезную проблему, стоящую перед дет�

скими гастроэнтерологами. Причем она

же распространяется и на диагностику

хронического рецидивирующего пан�

креатита вне обострения. И именно

в связи с этим мы не имеем точной ста�

тистики панкреатитов у детей. 

Второй вопрос – реактивный панкре�

атит. Под этим понятием часто скрыва�

ются два состояния, иногда различаю�

щихся, а иногда и совпадающих. Во�

первых, речь может идти о вторичном

панкреатите, явившемся следствием ка�

кого�либо заболевания, в том числе ор�

ганов пищеварения. Во�вторых, речь

может идти о состоянии, предшествую�

щем деструкции ткани ПЖ в виде ее оте�

ка, что выявляется при ультразвуковом

исследовании в виде увеличения разме�

ров одного или нескольких отделов ор�

гана и соответствующих изменений ее

паренхимы. Данное состояние чаще все�

го является вторичным, и термин «реак�

тивный» в данном случае вполне умес�

тен, но собственно «панкреатитом» оно

не является. Кроме того, это состояние

является обратимым при условии лече�

ния основного заболевания и, может

быть, некоторой вспомогательной тера�

пии, направленной на улучшение мик�

роциркуляции. Появление признаков

цитолиза, т. е. гиперферментемия, гово�

рит уже однозначно об остром панкреа�

тите или обострении хронического,

и в этом случае дополнительная терми�

нология уже не требуется. Таким обра�

зом, следует определиться, подразумева�

ем ли мы под термином «реактивный

панкреатит» панкреатит (именно пан�

креатит) вторичный или мы имеем в ви�

ду реактивное состояние ПЖ без де�

струкции (что в практике чаще всего

и имеет место), когда более уместным

может быть термин «диспанкреатизм».

Однако эти вопросы следует решать

централизованно на форумах детских

гастроэнтерологов и далее говорить «на

одном языке». Важность этой проблемы

определяется прогнозом развития дан�

ного состояния, которое у одних паци�

ентов на фоне адекватного лечения ос�

новного заболевания будет обратимым,

но у части из них может развиться «ис�

тинный» панкреатит. Механизм данного

процесса скорее всего связан с длитель�

ной ишемией ткани ПЖ на фоне микро�

циркуляторных нарушений. 

Оставив в стороне терминологические

споры, следует признать, что панкреати�

ты, в том числе панкреатиты хроничес�

кие, в педиатрической практике являют�

ся реальностью. Последний (как любой

хронический процесс) может иметь ре�

цидивирующее или латентное течение,

что является общепатологической зако�

номерностью. 

Также педиатр достаточно часто стал�

кивается с реактивным состоянием ПЖ,

которое может эволюционировать как

в сторону восстановления состояния ор�

гана, так и по пути его деструкции. 

Причины развития панкреатита у де�

тей многочисленны и могут быть объ�

единены в несколько групп. 

– Нарушение оттока панкреатического
секрета:

• аномалии протоков ПЖ, аномалии

ПЖ, сдавление протоков извне, обтура�

ция их камнем; 

• патология двенадцатиперстной киш�

ки (наблюдается примерно у 40% боль�

ных), повышение интрадуоденального

давления различного происхождения; 

• патология желчевыводящих путей

(наблюдается примерно у 40% больных). 

– Повышение (абсолютное или относи�
тельное) активности панкреатических
ферментов в ткани ПЖ:

• избыточная стимуляция ПЖ, в пер�

вую очередь определяемая характером

питания; 

• наследственный панкреатит (преж�

девременная активация ферментов). 

– Инфекционный фактор:
• вирус эпидемического паротита,

вирусы гепатита, энтеровирусы, цитоме�

галовирусы, герпесвирусы, микоплаз�

менная инфекция, сальмонеллез, ин�

фекционный мононуклеоз и др. 

К этой же группе можно отнести раз�

витие панкреатита при гельминтозах

(описторхоз, стронгилоидоз, аскаридоз

и др.), а также панкреатит при сепсисе. 

– Травма ПЖ.
– Системные процессы:
• болезни соединительной ткани; 

• эндокринная патология; 

• гиперлипидемии; 

• гипотиреоз; 

• гиперпаратиреоз; 

• гиперкальцемия различного проис�

хождения; 

• хроническая почечная недостаточ�

ность; 

• муковисцидоз. 

Последнее заболевание является, без�

условно, особым в приведенном списке.

Фиброз при муковисцидозе связан

в большой степени с особенностями фун�

кции фибробластов и имеет врожденный

(генетический) характер, хотя фактор на�

рушения оттока из ПЖ также имеет важ�

ное значение. Можно ли расценивать

процессы, протекающие в ПЖ при муко�

висцидозе, как панкреатит – вопрос

спорный и требует отдельного обсужде�

ния. 

– Нарушения микроциркуляции, в том
числе системные:

• аллергические заболевания, упо�

требление продуктов питания, содержа�

щих ксенобиотики, а также вторичные

состояния при болезнях органов пище�

варения и многих других. 

Данная группа в педиатрической

практике является весьма многочислен�

ной, особенно когда речь идет о так на�

зываемом реактивном панкреатите. 

– Токсическое действие некоторых ле�
карственных препаратов:

• кортикостероиды, сульфанилами�

ды, цитостатики, фуросемид, метрони�

дазол,нестероидные противовоспали�

тельные препараты и др. 

Особого внимания заслуживает пан�

креатит наследственного происхожде�

ния. Описанный в 1952 г. Comfort и Stei�

berg, он в последние годы стал объектом

пристального изучения во всем мире.

В настоящее время установлено не�

сколько мутаций нескольких генов, от�

ветственных за развитие этого заболева�

ния. При одном из вариантов наследс�

твенного панкреатита заболевание пере�

дается по аутосомно�доминантному

типу с 80% пенетрантностью. В 1996 г.

на хромосоме 7 q35 был выявлен ген, от�

ветственный за его развитие, кодирую�

щий катионический трипсиноген.

На настоящий момент описано 8 мута�

ций в данном гене. Мутации D22G,

K23R, N29I, N29T, R122H и R122C при�

водят к повышению аутоактивации

трипсиногена, мутации N29T, R122H

и R122C стабилизируют трипсин по от�

ношении к его ингибиторам, в то время

как мутации D22G, K23R и N29I не свя�

заны с каким�либо известным эффек�

том. Мутация R122H удаляет точку ауто�

лиза Arg122, мутации D22G и K23R

подавляют активацию катепсином В.

Во всех случаях этих мутаций нарушает�

ся баланс между протеазами и антипро�

теазами с повышением внутриклеточ�

ной протеазной активности и разруше�

нием клеток. Наследственный панкреа�

тит проявляется с первых лет жизни,

а в более зрелом возрасте наличие пере�

численных мутаций ассоциируется с 50�

кратным повышением риска развития

рака ПЖ. Кроме изменений в гене трип�

синогена, за развитие панкреатитов так�

же могут быть ответственны мутации

в гене ингибитора трипсина (Serin Prote�

ase Inhibitor Kazal type 1 = SPINK1 или

PSTI) на 5 хромосоме, а в гене муковис�

цидоза на 7 хромосоме. В этих случаях

предполагается аутосомно�рецессивный

тип наследования. 

Вторичное нарушение функции ПЖ

наблюдается при многих состояниях,

включая синдром нарушенного кишеч�

ного всасывания. Так, при целиакии

Панкреатиты у детей
Проблема панкреатитов в детском возрасте на сегодняшний день не является новой, однако остается, пожалуй,
наименее изученной страницей в детской гастроэнтерологии. Ее активное изучение началось после введения
в повседневную практику ультразвукового исследования, которое позволило предположить относительно
высокую частоту панкреатитов, в том числе и хронических, в структуре заболеваний органов пищеварения у детей. 
В 60�80�е гг. прошлого столетия эти вопросы интенсивно изучались в нашей стране и, пожалуй, на много более
интенсивно, чем за рубежом.
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и лактазной недостаточности (ЛН) мож�

но выявить различной степени выра�

женности вовлечение ПЖ в патологи�

ческий процесс. По нашим данным,

при целиакии в активной стадии заболе�

вания поражение ПЖ наблюдается

у 88% больных, в стадии ремиссии –

у 79%, а при ЛН – в 76%. Повышение

в крови активности трипсина, говоря�

щее о деструктивном процессе в ПЖ,

наблюдается у 37% детей в активной ста�

дии целиакии и у 12% больных в стадии

ремиссии. При ЛН высокая трипсиноге�

немия отмечалась только у 7% пациен�

тов. Что касается повышенной экскре�

ции триглицеридов с калом, указываю�

щей на экзокринную недостаточность

ПЖ, нами была выявлена обратная кар�

тина: низкая частота в активную стадию

(18%) и более высокая – в стадии ремис�

сии (52%). При ЛН умеренная стеаторея

за счет триглицеридов наблюдалась

у 38% детей. Выявленная закономер�

ность совпала с таковой при оценке час�

тоты выявления признаков хроническо�

го панкреатита по данным ультразвуко�

вого исследования. Признаки хроничес�

кого панкреатита не выявлялись в ак�

тивной стадии целиакии, но встречались

у 58% больных с целиакией в стадии ре�

миссии и у 32% больных детей с ЛН.

Можно предположить постепенное фор�

мирование хронического панкреатита

по мере течения процесса даже на фоне

стойкой ремиссии целиакии со сниже�

нием экзокринной панкреатической

функции. 

Механизмы поражения ПЖ при цели�

акии непосредственно связаны с атро�

фическим процессом в тонкой кишке.

Данная атрофия носит гиперрегенера�

торный характер, что проявляется значи�

тельным углублением крипт и повышен�

ной митотической активностью в них.

Вместе с увеличением числа собственно

энтероцитов в криптах увеличивается

также число соматостатинпродуцирую�

щих D�клеток в активную стадию целиа�

кии с их нормализацией в стадию ремис�

сии. Гиперплазия D�клеток сопровожда�

ется повышением продукции соматоста�

тина и, как следствие, подавлением ак�

тивности I�клеток, продуцирующих хо�

лецистокинин, и S�клеток, продуцирую�

щих секретин, что приводит к снижению

функции ацинарных клеток ПЖ. 

Другой механизм повреждения ПЖ

при целиакии связан с нарушением ее

трофики и, видимо, имеет более долго�

временные последствия. Тяжелая гипо�

трофия, независимо от причины харак�

теризуется нарушением функции всех

органов, в том числе пищеварительных

желез. 

Трофические нарушения и снижение

стабильности клеточных мембран, без�

условно, способствуют развитию цито�

лиза достаточно чувствительных к раз�

личным неблагоприятным факторам

ацинарных клеток ПЖ. Деструкция про�

является панкреатической гиперфер�

ментемией и является отражением,

по существу, неявно (без четких клини�

ческих проявлений) острого панкреати�

та или обострения хронического пан�

креатита у больного с целиакией. В па�

тогенезе указанных нарушений нельзя

также исключить аутоиммунный меха�

низм, так как известно о появлении

в крови при целиакии аутоантител к раз�

личным органам, в том числе к клеткам

ПЖ, хотя аутоагрессия в отношении

ацинарных клеток пока остается недока�

занной. Ишемия ткани ПЖ, сохраняю�

щаяся длительное время, может быть

причиной вялотекущего панкреатита

с его хронизацией в дальнейшем. И хотя

в стадии ремиссии целиакии происходит

восстановление кишечного всасывания

и нутритивного статуса, нормализуется

число соматостатин�продуцирующих

клеток, а уровень ряда трофических фак�

торов даже повышается, ущерб, нанесен�

ный ПЖ в активную стадию, остается не

всегда поправимым. Это проявляется вы�

сокой частотой хронического панкреати�

та с экзокринной панкреатической не�

достаточностью на фоне благополучия по

основному заболеванию. 

Изменения ПЖ при лактазной недо�

статочности носят более легкий и тран�

зиторный характер, однако возможность

развития хронического панкреатита

у этой группы детей также должна учи�

тываться врачами при составлении пла�

на обследования и лечения. 

Пищевая аллергия также нередко со�

провождается поражением ПЖ. По на�

шим данным, частота панкреатической

гиперферментемии, которая указывает

на возможность панкреатита, при пище�

вой аллергии у детей наблюдается при�

мерно в 40% случаев, а частота экзокрин�

ной панкреатической недостаточности

различной степени выраженности по ре�

зультатам косвенных тестов (липидо�

грамма кала) приближается к 60%.

При этом частота поражения коррелиру�

ет с возрастом больного или, по сущес�

тву, с длительностью заболевания. По�

вреждение ПЖ при пищевой аллергии

связано с высвобождением значительно�

го количества вазоактивных медиаторов

с развитием, с одной стороны, прямого

повреждения паренхимы и, с другой –

нарушением микроциркуляции в органе,

его ишемией, вторичным повреждением

и последующим склерозированием.

Представленные механизмы демонстри�

руют возможность развития как острого,

так и хронического процессов. Истин�

ный острый панкреатит при пищевой ал�

лергии у детей развивается редко, и опи�

саны лишь единичные случаи. Чаще все�

го постепенно формируется хроничес�

кий панкреатит, который может прояв�

ляться экзокринной панкреатической

недостаточностью. При этом нарушение

процессов переваривания способствует

аллергии, так как различными путями

повышает антигенную нагрузку. Таким

образом, аллергия и повреждение ПЖ

взаимно поддерживают друг друга, что

подтверждается высокой частотой аллер�

гии при хроническом панкреатите друго�

го происхождения. 

Диагностика панкреатитов, как уже

указывалось выше, представляет слож�

ности, когда речь идет о хроническом

панкреатите вне обострения. Острый

панкреатит и обострение хронического

панкреатита характеризуются клиничес�

кой картиной, в которой, как правило,

имеют место боли в животе, рвота, об�

щее тяжелое состояние с явлениями ин�

токсикации. В типичных случаях боли

интенсивные, локализуются в параум�

биликальной области с иррадиацией

в спину или носят опоясывающий ха�

рактер, однако нередко болевая симпто�

матика у детей носит стертый характер

без отчетливой локализации. Рвота,

многократная в типичных случаях, мо�

жет быть и однократной или даже от�

сутствовать. Характерным лаборатор�

ным маркером данного состояния явля�

ется гиперферментемия с увеличением

активности в крови амилазы, липазы,

трипсина, эластазы�1 и ряда других фер�

ментов. Следует отметить невысокое

диагностическое значение амилазы. Бо�

лее информативными являются уровни

активности липазы и трипсина в крови.

Определение эластазы�1 в крови счита�

ется точным маркером деструкции тка�

ни ПЖ, однако ее определение в нашей

стране производится лишь в некоторых

лабораториях. 

При ультразвуковом исследовании

ПЖ наблюдается увеличение размера

органа и признаки отека. По мере стиха�

ния остроты процесса размеры ПЖ

уменьшаются и становятся явными

признаки, обычно интерпретируемые

как склеротические изменения, харак�

терные для хронического панкреатита,

в виде уплотнения и неоднородности па�

ренхимы. 

Экзокринная секреция ПЖ при пан�

креатитах у детей страдает относительно

мало, однако ее оценка может помочь

в диагностическом процессе и имеет

большое значение для выработки такти�

ки ведения больного, особенно в стадии

ремиссии. 

Для оценки экзокринной панкреати�

ческой секреции в повседневной практи�

ке могут использоваться как хорошо из�

вестные методы (копрограмма и липи�

дограмма кала), так и относительно но�

вые, включая определения активности

эластазы�1 в стуле, ставшее в последние

годы современным «золотым стандар�

том» для оценки функции ПЖ. Панкреа�

тическая эластаза�1 в неизмененном виде

достигает дистальных отделов кишечни�

ка и определяется иммуноферментным

методом с применением моноклональ�

ных антител (Elastase 1 stool test). Была

показана высокая информативность ме�

тода, который в этом отношении сопо�

ставим с панкреозиминовым тестом. В то

же время определение эластазы�1 в кале

намного дешевле и проще в проведении.

Нормой считается значение эластазы�1

в кале выше 200 мкг/мл кала. Более низ�

кие значения указывают на панкреати�

ческую недостаточность. Важно, что на

результаты теста не влияют ни характер

питания пациента, ни прием препаратов

панкреатических ферментов. 

С другой стороны, данный метод не

позволяет оценить выраженность доста�

точно часто встречающейся относитель�

ной недостаточности ПЖ, показывая при

этом нормальные значения эластазы�1

кала. Лишь сопоставляя эти данные с ре�

зультатами косвенных тестов (копрог�

раммы или липидограммы кала), можно

сделать вывод о вторичном характере пи�

щеварительной недостаточности. Ис�

ключением является только первичная

липазная недостаточность, при которой

на фоне выраженной стеатореи за счет

триглицеридов будет наблюдаться нор�

мальное значение фекальной эластазы�1. 

Наконец, только данные косвенных

методов исследования экзокринной

функции ПЖ позволяют оценить адек�

ватность заместительной терапии и по�

добрать дозу препарата. 

Лечение обострения хронического ре�

цидивирующего панкреатита начинает�

ся с назначения постельного режима

и голода. Диета при этом является важ�

ным компонентом лечебного комплек�

са. Назначенный не более чем на одни

сутки голод в дальнейшем заменяется

постепенным введением продуктов из

рациона диеты 5п, характеризующейся

механическим, химическим и термичес�

ким щажением желудочно�кишечного

тракта и исключением стимуляторов

панкреатической секреции. 

Терапия направлена на ликвидацию

нарушений микроциркуляции в ПЖ,

обеспечение ее функционального по�

коя, замещение нарушенных функций

и снижение агрессивности повреждаю�

щих факторов. 

В связи с этими задачами пациентам

назначают инфузионную терапию, на�

правленную на ликвидацию микроцир�

куляторных расстройств и детоксика�

цию. В состав этой терапии входят также

препараты, обладающие антифермен�

тной активностью, а препараты, влияю�

щие на микроциркуляцию. 

Функциональный покой ПЖ обеспе�

чивается: 

– диетой, снижающей пищевую сти�

муляцию органа; 

– антисекреторными препаратами:

М�холинолитиками (селективным – пи�

рензепин), Н2�блокаторами (фамотидин)

или ингибиторами протонного насоса,

понижающими желудочную секрецию и,

соответственно, стимуляцию ПЖ кисло�

той; 

– препаратами ферментов ПЖ, инги�

бирующих желудочную секрецию по

принципу отрицательной обратной свя�

зи, разрушая рилизинг�пептиды, выра�

батывающиеся в слизистой оболочке

двенадцатиперстной кишки. 

Высокой эффективностью обладают

препараты�аналоги соматостатина (окт�

реотид), которые стали в настоящее вре�

мя ключевыми в лечении острого пан�

креатита и при обострении хроническо�

го. Соматостатин, вырабатывающийся

в основном в органах пищеварения

и центральной нервной системе, являет�

ся одним из важнейших нейромедиато�

ров в организме человека и животных,

регулирует (подавляет) секреторные

процессы, в том числе в ПЖ, пролифе�

рацию, сократимость гладкой мускула�

туры, моторику органов пищеварения,

кишечное всасывание и многие другие

процессы. В состав комплексной тера�

пии на первом этапе интенсивной тера�

пии также могут входить глюкокортико�

идные гормоны и антибиотики. 

Оптимальным путем коррекции эк�

зокринной панкреатической недостаточ�

ности у детей с хроническим рецидиви�

рующим панкреатитом является назна�

чение микросферических препаратов

(Креон 10 000) в дозе 3�6 капсул в сутки,

быстро устраняющее стеаторею.

При этом после длительной (в течение

1�2 месяцев) терапии оказывается воз�

можной отмена препарата, что указывает

на высокую компенсаторную способ�

ность ПЖ ребенка. Что касается лечения

больного при обострении хронического

рецидивирующего панкреатита, наш

опыт показывает целесообразность крат�

ковременного (при отсутствии призна�

ков панкреатической недостаточности)

назначения панкреатических ферментов

на фоне расширения диеты после перио�

да интенсивной терапии в дозе, адекват�

ной объему и характеру питания, обыч�

но – до 4 капсул Креона 10 000 в сутки. 

Безусловно, неотъемлемой задачей те�

рапии панкреатита является устранение

причин, вызвавших его развитие. Эта за�

дача становится особо важной при реак�

тивных состояниях ПЖ в связи с потен�

циальной их обратимостью. Дополни�

тельно могут назначаться препараты,

улучшающие микроциркуляцию. 

Хирургическое лечение требуется

в случае прогрессирования деструкции,

развития панкреонекроза и неэффек�

тивности консервативной терапии. 

Несмотря на определенный успех про�

водимого лечения, требуется приложить

еще немало усилий для повышения его

эффективности. Важной перспективной

задачей является снижение активности

и стимуляция обратного развития скле�

ротических изменений в паренхиме

ПЖ – на сегодняшний день практически

не решаемой. 

В целом, проблема панкреатитов у де�

тей требует дальнейшего изучения на сов�

ременном уровне знаний и технических

возможностей, включая аспекты терми�

нологии и связанной с ней эпидемиоло�

гии, этиологии и патогенеза, а также диа�

гностики и лечения. Имеющиеся в этом

направлении достижения лишь подчерки�

вают многообразие еще не решенных

проблем. 

Статья напечатана в сокращении.
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