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Âñòóï
Протягом останніх десятиріч відзначається 

загальносвітова тенденція до збільшення захво-

рюваності як на функціональні, так і на органічні 

хвороби шлунково-кишкового тракту (ШКТ), в 

тому числі в ранньому дитячому віці. Досить час-

то затяжний або рецидивуючий перебіг гастро-

інтестинальних захворювань кишечника у дітей 

призводить до розвитку недостатності травлення, 

глибоких метаболічних порушень, затримки фі-

зичного та психомоторного розвитку, формування 

полідефіцитних станів, зниження якості життя ди-

тини [15, 24]. Функціональні захворювання є пре-

диктором формування хронічної патології ШКТ у 

подальші періоди життя, що визначає необхідність 

удосконалення методів їх лікування.

У наш час алергічну або неалергічну гіперчут-

ливість до їжі розглядають як один із найчасті-

ших станів, що призводить до функціональних 

та органічних змін ШКТ. Епідеміологічні дослі-

дження показали, що від 30 до 90 % населення 

земної кулі не переносять один або більше харчо-

вий продукт. У той час як поширеність справжніх 
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алергічних реакцій на продукти харчування серед 

дитячого населення становить 4–5 %, дорослого 

населення — близько 2 %, неалергічну харчову не-

переносимість, тобто будь-які негативні реакції на 

продукти харчування, обумовлені нездатністю ор-

ганізму засвоювати деякі продукти або їх складові, 

що не супроводжуються асоційованими з алергією 

механізмами, мають близько 80 % населення роз-

винутих країн [10, 13, 20]. У дітей раннього віку в 

етіології неалергічної харчової непереносимості 

найбільш значущими факторами вважають киш-

кові інфекції, хронічний постінфекційний енте-

роколіт, функціональні розлади верхніх відділів 

ШКТ, ферментопатії (дисахаридазна, в тому числі 

лактазна недостатність, целіакія та ін.), дисбіоз ки-
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шечника, функціональні та запальні захворювання 

гепатобіліарної системи, гельмінтози, лямбліоз. 

Гастроінтестинальні розлади при харчовій не-

переносимості, як правило, мають неспецифічний 

характер, в багатьох випадках характеризуються 

нечіткою клінічною картиною, хвилеподібним пе-

ребігом, коли періоди загострення змінюють до-

сить тривалі періоди ремісії [7, 17]. 

У дітей раннього віку харчова непереносимість 

може проявлятись клінічною картиною гастроезо-

фагеального рефлюксу, афтозного стоматиту, езо-

фагіту, гастроентериту, ентероколіту, проктоколі-

ту, функціональних розладів кишечника. Для цих 

дітей характерні такі прояви з боку ШКТ, як абдо-

мінальні болі, нудота, зригування або блювання, 

метеоризм, діарея або запори, гемоколіт, кишкові 

кольки. 

У патогенезі функціональних та органічних га-

строінтестинальних розладів травного тракту при 

гастроінтестинальній харчовій алергії (ГХА) та 

неалергічній харчовій непереносимості (НАХН) 

важливу роль відіграють такі складові, як розвиток 

алергічного або неалергічного запалення, розлади 

моторики гладких м’язів травного та біліарного 

трактів і роботи сфінктерного апарату ШКТ, по-

рушення кровопостачання та іннервації органів 

травлення, негативні зміни в системі мікробіоце-

нозу ШКТ.

Згідно з сучасними уявленнями, захворювання 

ШКТ рідко залишаються ізольованими, особливо 

в дитячому віці, поступово в патологічний процес 

залучаються інші органи травлення. За даними 

різних авторів, поєднана патологія ШКТ стано-

вить від 50 до 100 % [12, 17]. Так, клінічні дослі-

дження показали, що захворювання кишечника, 

особливо його верхніх відділів, найчастіше перебі-

гають із залученням у патологічний процес гепато-

біліарної системи та підшлункової залози (ПЗ). У 

наш час більшість гастроентерологів розглядають 

функціонування цих органів як єдину дигестивну 

гастрогепатопанкреатодуоденальну систему, цен-

тральною ланкою якої вважають підшлункову за-

лозу [2, 9, 26].

Дослідження останніх років показали, що в па-

тогенезі вторинної недостатності ПЗ при харчовій 

непереносимості найбільш важливу роль відіграє 

синдром надмірного бактеріального росту в тонкій 

кишці, що розвивається насамперед при хронічно-

му запальному процесі в кишечнику інфекційного 

або алергічного ґенезу, гострих інфекціях кишеч-

ника, дисбактеріозах товстої кишки, гельмінто-

зах. Доведено, що надмірне заселення бактеріями 

гепатопанкреатодуоденальної зони супроводжу-

ється інактивацією та дефіцитом панкреатичних 

ферментів через зміну рН, руйнування ферментів 

бактеріями, зниження їх концентрації в результаті 

розведення кишкового вмісту, розладів моторики 

дванадцятипалої кишки та сфінктерного апарату 

ПЗ внаслідок дії подразнюючих субстанцій у киш-

ці [3, 12, 26]. 

Встановлено, що каскад патогенетичних меха-

нізмів при харчовій непереносимості, який харак-

теризується механічним ушкодженням і набряком 

слизової оболонки протоків, цитотоксичною дією 

на ацинарні клітини, порушенням відтоку панкре-

атичного соку, рефлюксом жовчі в протоки залози, 

ініціює дестабілізацію функціонального стану ПЗ 

[2, 23].

У патогенезі недостатності ПЗ при харчовій не-

переносимості важливе місце займають також роз-

лади моторики ШКТ. За результатами досліджень 

останніх років встановлено, що при харчовій не-

переносимості внаслідок негативної дії компонен-

тів їжі на стінку кишечника порушуються процеси 

центральної та вегетативної (на рівні аферентно-

еферентних механізмів) регуляції, що призводить 

до порушення роботи гладких м’язів та сфінктерів 

травного тракту [23]. Внаслідок таких функціональ-

них розладів ШКТ, особливо його верхніх відділів 

та біліарного тракту, уповільнюється або приско-

рюється просування їжі по травному тракту, що 

призводить до закислення вмісту дванадцятипалої 

кишки, недостатньої тривалості перебування їжі в 

дванадцятипалій кишці або, навпаки, дуоденостазу. 

Крім того, внаслідок функціональних розладів білі-

арного тракту порушується виділення жовчі, через 

що зменшується активність панкреатичної ліпази, 

погіршуються умови для відтоку панкреатичного 

соку, збільшується ризик дуоденопанкреатично-

го рефлюксу, який запускає механізми запалення 

ПЗ [9, 17]. Всі вищеназвані функціональні розлади 

призводять до порушень виділення панкреатично-

го соку, недостатньої активації панкреатичних фер-

ментів у дванадцятипалій кишці та безпосередньо 

недостатності процесів перетравлення їжі.

Виявлено, що підвищення тиску в порожнині 

кишечника внаслідок підвищеного газоутворення, 

особливо при лактазній недостатності, призводить 

до погіршення відтоку секрету ПЗ та порушення 

продукції секретину, холецистокініну, панкреози-

міну [12, 15]. 
Важливим механізмом розвитку вторинної не-

достатності ПЗ при ГХА та НАХН можна вважати 

також патологічні зміни венозного та артеріаль-

ного кровообігу в даному органі, які розвиваються 

внаслідок запального процесу в травному тракті, 

алергічної реакції, розладів роботи вегетативної 

нервової системи. Як відомо, ПЗ має тісний ана-

томо-фізіологічний зв’язок із великими судинами, 

тому будь-яке підвищення внутрішньочеревного 

тиску призводить до набряку ПЗ, що сприяє стис-

канню інтрапанкреатичних судин і виникненню 

елементів ішемії в паренхімі залози з подальшою 

атрофією її структур. 

Розлади роботи ПЗ у дітей при харчовій не-

переносимості, як правило, не супроводжуються 

запальною реакцією, але мають певну клінічну 

симптоматику. До клінічних проявів недостатнос-

ті ПЗ належать такі, як больовий абдомінальний 

синдром, зниження апетиту до його повної відсут-
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ності, вибірковість апетиту, нудота та блювання, 

метеоризм, зміна характеру випорожнень (рідке, 

частково неперетравлене), загальна слабкість та 

зниження фізичної активності, при тяжких формах 

недостатності ПЗ — відставання у фізичному роз-

витку. 

Діагностика екзокринної недостатності ПЗ у 

педіатричній практиці, особливо в дітей раннього 

віку, досить часто має значні труднощі, в першу чер-

гу внаслідок нечіткої клінічної симптоматики, осо-

бливо в умовах ураження декількох органів ШКТ, а 

також незначних змін при ультразвуковому обсте-

женні, вікових обмежень і складності проведення 

більшості інструментальних методів дослідження. 

Тому на практиці діагноз вторинної недостатнос-

ті екзокринної функції ПЗ, як правило, базується 

на виявленні відповідної клінічної симптоматики 

та результатах копрологічних досліджень, які до-

тепер не втратили своєї актуальності. Копрологію 

можна вважати стандартним, найбільш фізіологіч-

ним і досить інформативним методом, який у біль-

шості випадків дозволяє оцінити ступінь недостат-

ності травлення та ефективність її лікування. При 

оцінці результатів копрограми необхідно звертати 

увагу на такі патологічні ознаки: виявлення в ко-

профільтратах нейтрального жиру (стеаторея 1-го 

типу), виявлення жирних кислот і мил (стеаторея 

2-го типу), поєднання вищезазначеного (стеато-

рея 3-го типу), велика кількість м’язових волокон 

(креаторея), велика кількість крохмальних зерен 

(амілорея). 

Вторинна недостатність ПЗ, особливо в дітей 

раннього віку, швидко призводить до порушен-

ня процесів перетравлення харчових компонентів 

(синдром мальдигестії), поступово порушуються 

також процеси всмоктування нутрієнтів у кишеч-

нику (формується синдром мальабсорбції). На 

підставі сучасних відомостей про патогенез вто-

ринної недостатності ПЗ розроблено алгоритм її 

лікування, що включає своєчасне виявлення та 

адекватне лікування основного захворювання, ну-

тритивну підтримку базової регуляторної системи, 

оптимальний спосіб терапії щодо панкреатичної 

недостатності, корекцію дисбіотичних порушень 

тонкої та товстої кишок. 

Отримано переконливі дані про те, що екзо-

кринна недостатність ПЗ вторинного характеру на 

перших етапах захворювання в більшості випадків 

пов’язана з порушеннями екскреції панкреатич-

них ферментів та їх активації в порожнині тонкої 

кишки. Тільки поступово патологічні процеси по-

глиблюються через ушкодження та/або перенапру-

ження ацинарних клітин, що призводить до зни-

ження секреції панкреатичних ферментів.

Для всіх залоз травного тракту, в тому числі ПЗ, 

доведена саморегуляція секреції за принципом 

від’ємного зворотного зв’язку. Проявом саморегу-

ляції ПЗ можна вважати те, що інтрадуоденальне 

введення панкреатичних ферментів, з одного боку, 

зменшує секрецію того з них, який опинився в над-

мірній кількості щодо перетравлюваного субстра-

ту, з іншого боку — знижує реактивність клітин, 

що вивільняють секретин і холецистокінін [16, 18]. 

Це обґрунтовує необхідність своєчасного ліку-

вання недостатності ПЗ і доцільність застосування 

ферментних препаратів як замісної терапії функці-

ональних розладів ПЗ незалежно від етіології. 

Згідно з сучасними рекомендаціями щодо фер-

ментотерапії вторинної недостатності екзокрин-

ної функції ПЗ, вона повинна починатись якомога 

раніше для попередження виникнення порушень 

секреторної функції ПЗ на фоні порушень її екс-

креторної функції, проводитись із застосуванням 

достатньо високих доз ферментів, які забезпечують 

клінічний ефект, бути досить тривалою та поєдну-

ватись із лікуванням основного захворювання, що 

дає змогу відновлення функціонального стану ПЗ 

та усунення етіологічних факторів [4, 8, 26]. Існую-

чий у практичній медицині міф про небезпеку фор-

мування «лінивої» ПЗ на фоні тривалої ферменто-

терапії та застосування високих доз ферментних 

препаратів вважають однією з причин недостатніх 

ефектів у лікуванні захворювань ПЗ.

Для успішного лікування вторинної недостат-

ності ПЗ важливого значення набуває правильний 

вибір ферментного препарату. Стандартними між-

народними вимогами до препаратів на основі пан-

креатичних ферментів є:

— стійкість до дії соляної кислоти та пепсину; 

— оптимум фармакологічної дії в діапазоні рН 

4–7; 

— вміст достатньої кількості ферментів, що за-

безпечує повний гідроліз нутрієнтів у дванадцяти-

палій кишці; 

— ферменти повинні бути тваринного (свиня-

чого) походження; 

— рівномірне та швидке перемішування з хіму-

сом; 

— одночасний пасаж із хімусом через воротар — 

розмір таблеток або гранул не повинен перевищу-

вати 2 мм; 

— швидке вивільнення ферментів у порожнині 

дванадцятипалої кишки; 

— відсутність жовчних кислот у складі препарату; 

— доведена безпечність і відсутність токсичності.

До препаратів для застосування в ранньому ди-

тячому віці висуваються також додаткові вимоги:

— можливість і зручність точного індивідуаль-

ного дозування препарату залежно від віку, маси 

тіла, ступеня недостатності ПЗ;

— зручність прийому дітьми найменшого віку;

— ферменти в будь-якій необхідній дозі повин-

ні потрапляти в організм у захисній кислотостій-

кій оболонці, яка швидко розчиняється в лужному 

середовищі, та бути досить подрібненими (муль-

тидозовий принцип застосування ферментів) для 

рівномірного перемішування та одночасного тран-

спортування з хімусом;

— внаслідок малих розмірів внутрішнього отво-

ру воротаря у дітей розміри гранул або таблеток 
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повинні бути меншими, ніж при застосуванні у до-

рослих.

За формою ферментні препарати на основі 

панкреатину І.М. Захарова та співавт. (2009) по-

діляють на 4 групи: капсули з міні-мікросферами 

(d = 0,8–1,2 мм); капсули з мікрогранулами або 

мікропелетами (d = 1,4–1,6 мм); капсули з мікро-

таблетками (d = 1,7–2,0 мм); міні-таблетки 

(d = 3,0–5,0 мм), таблетки (d > 5,0 мм) [3]. 

На підставі експериментальних, біохімічних, 

клінічних досліджень більшість науковців надають 

перевагу ферментним препаратам, які захищені 

від дії соляної кислоти. Вивчення фармакокінети-

ки показало, що застосування даних препаратів як 

замісної ферментотерапії фізіологічне та дозволяє 

нормалізувати процеси перетравлення їжі в тонкій 

кишці — в шлунку мікротаблетки або міні-мікро-

сфери швидко вивільняються з желатинової кап-

сули та рівномірно перемішуються з їжею, легко 

та одночасно з хімусом порційно, міні-дозами по-

трапляють у дванадцятипалу кишку і починають 

працювати вже в проксимальному відділі тонкого 

кишечника [3, 8, 21].

Ферментні препарати у формі капсул із мікро-

таблетками, що вкриті ентеросолюбільною обо-

лонкою, повною мірою відповідають вимогам до 

препаратів для застосування у дітей раннього віку, 

містять малу кількість допоміжних речовин, зо-

крема компонентів оболонки. Рандомізованими 

дослідженнями доведена безпека застосування 

мікротаблеток у педіатрії, в тому числі у немов-

лят від 6-місячного віку [25]. До даної групи пре-

паратів належить Ерміталь (виробник: «Нордмарк 

Арцнайміттель ГмбХ та Ко.КГ», Німеччина) — су-

часний ферментний препарат, діючою речовиною 

якого є панкреатин із ПЗ свиней, що випускається 

у формі капсул із мікротаблетками в трьох дозуван-

нях (за активністю ліпази) — 10 000 ОД, 25 000 ОД, 

36 000 ОД. Кожна мікротаблетка вкрита плівко-

вою кислотостійкою оболонкою, що дозволяє не 

ковтати капсулу цілком, а приймати препарат без-

посередньо в мікротаблетках, що є особливо важ-

ливим у педіатрії. Мікротаблетована форма дає 

можливість точного титрування дози препарату 

на кожний прийом їжі дитиною. Важливою ха-

рактеристикою препарату Ерміталь 10 000 є рівна 

кількість активних компонентів у кожній мікро-

таблетці (1 мікротаблетка = 450–500 ОД ліпази). 

Мікротаблетки, завдяки своєму малому розміру 

(d = 1,7 мм), легко проходять через воротар разом 

із хімусом, що забезпечує синхронне потрапляння 

їжі та панкреатину в дванадцятипалу кишку, їх лег-

ко можуть проковтнути діти раннього віку, в тому 

числі немовлята. Оболонка мікротаблетки завдя-

ки своїм властивостям не розчиняється в шлунку 

і починає швидко розчинятись тільки в порожни-

ні дванадцятипалої кишки (при рН > 5,0), що за-

безпечує збереження ферментів неушкодженими, 

з максимальною ферментативною активністю в 

кислому середовищі шлунка та швидке їх вивіль-

нення і включення в процеси розщеплення жирів, 

вуглеводів і білків у проксимальних відділах тонкої 

кишки. Ці механізми дозволяють відтворювати фі-

зіологічні процеси травлення.

Ряд науковців наголошують на таких важливих 

властивостях препарату, як низький порівняно з 

іншими ферментними препаратами пороговий рі-

вень рН, при якому відбувається розчинення обо-

лонки мікротаблетки (рН  5,0), що забезпечує ран-

ню активацію ферментів, у тому числі трипсину, 

в термінальному відділі дванадцятипалої кишки, 

інактивацію релізинг-пептидів, а також високий 

вміст протеаз [19, 21]. Клінічними дослідженнями 

доведено, що такі властивості препарату Ерміталь 

10 000 забезпечують високу ефективність його за-

стосування не тільки для нормалізації процесів пе-

ретравлення в кишечнику, а й для усунення больо-

вого абдомінального синдрому [6, 22]. Розчинення 

кислотостійкої оболонки при менших значеннях 

рН забезпечує більший діапазон рН, у межах якого 

відзначається висока активність ферментів [5, 21], 

що розширює можливості ферментотерапії за умов 

патологічних змін рН у порожнинах травного трак-

ту, в тому числі при закисленні проксимальних від-

ділів тонкої кишки.

Метою роботи було вивчення стану травлення та 

ефективності корекції його порушень у дітей ран-

нього віку з харчовою непереносимістю.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Обстежено 40 дітей раннього віку (від 6 міс. до 

3 років життя) з харчовою непереносимістю. Роз-

поділ дітей за віком був такий: діти першого року 

життя (від 6 до 12 місяців) — 14 (35,0 %), діти друго-

го року життя — 17 (42,5 %), третього року життя — 

9 (22,5 %) дітей.

Діагноз харчової непереносимості встановлю-

вали на підставі детального вивчення анамнезу, 

аналізу харчового щоденника дітей, клінічного, 

параклінічного обстеження із застосуванням лабо-

раторних загальноклінічних, алергологічних, гене-

тичних, інструментальних (УЗД органів черевної 

порожнини, за показаннями — фіброгастроскопія, 

ректороманоскопія) методів дослідження. За дани-

ми клінічного обстеження, ультразвукового дослі-

дження, копрології, визначення еластази калу (за 

показаннями), у всіх хворих діагностовано екзо-

кринну недостатність ПЗ.

Після встановлення діагнозу всі хворі отриму-

вали лікування згідно з протоколами МОЗ Укра-

їни. Для корекції недостатності ПЗ обстежених 

хворих у комплекс терапії було включено фер-

ментний препарат Ерміталь 10 000. Дозу препара-

ту добирали індивідуально. Початкова добова доза 

для всіх дітей становила 1000 ОД/кг маси тіла (за 

активністю ліпази). При необхідності на підставі 

клінічних (характер випорожнень) та лаборатор-

них (кількість нейтрального жиру в копрограмі) 

обстежень на 5-ту добу лікування добову дозу пре-

парату збільшували до досягнення терапевтичного 
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ефекту. Протягом всього періоду спостережень по-

чаткову добову дозу препарату (1000 ОД ліпази/кг 

маси тіла) отримували 28 дітей. У 9 пацієнтів до-

бова доза препарату під час лікування була збіль-

шена до 1500 ОД/кг маси тіла, у 3 пацієнтів — до 

2000 ОД/кг маси тіла. 

Ефективність терапії оцінювали на підставі 

динаміки основних клінічних симптомів недо-

статності травлення (больовий абдомінальний 

синдром, метеоризм, порушення частоти та ха-

рактеру випорожнень), загального стану, апети-

ту, темпів прибавки маси тіла дитини, результатів 

копрологічного обстеження. Для уніфікації ви-

значення проявів клінічних симптомів реєстрація 

суб’єктивних скарг та об’єктивних даних прово-

дилась у бальній системі з урахуванням їх ступеня 

вираженості: 0 балів — відсутність прояву (ознаки) 

симптому; 1 бал — слабкий ступінь прояву (озна-

ки) симптому; 2 бали — помірний ступінь, 3 бали — 

значний ступінь прояву (ознаки) симптому. Для 

оцінки динаміки клінічних проявів вираховували 

показник середнього бала. 

Обробку отриманих результатів проводили за-

гальноприйнятими математичними методами ва-

ріаційної статистики.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Вивчення анамнезу захворювання, особливос-

тей індивідуальної реакції дитини на продукти хар-

чування, результатів клініко-параклінічного обсте-

ження (гастроінтестинальні симптоми та наявність 

у дитини патології з боку інших органів) дозволило 

встановити у 14 (35,0 %) дітей різні форми ГХА (у 7 

дітей — алергічний гастроентерит або ентероколіт, 

у 4 дітей — гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 

з еозинофільним езофагітом, у 3 дітей — індукова-

ний харчовими білками алергічний проктоколіт), 

у 26 (65,0 %) дітей — НАХН, причинами якої у 11 

пацієнтів був хронічний ентероколіт, у 7 — функці-

ональні розлади верхніх відділів ШКТ та біліарного 

тракту, 5 дітей мали дисбактеріоз кишечника тяж-

кого ступеня, 3 дитини — лямбліоз та аскаридоз.

Серед усіх хворих у більшості (29 – 72,5 %) ді-

тей були відзначені негативні реакції на коров’яче 

молоко, молочні суміші або інші продукти на його 

основі, що співпадає із висновками інших дослід-

ників про роль коров’ячого молока та продуктів 

на його основі у формуванні харчової неперено-

симості серед дітей раннього віку [10, 11, 23]. У 10 

дітей гіперчутливість до коров’ячого молока була 

пов’язана з алергічними реакціями, у 9 дітей — із 

непереносимістю лактози, у 10 дітей — із реалізаці-

єю інших механізмів неалергічної гіперчутливості 

до їжі. 

Крім того, результати обстеження показали, що 

14 дітей (35,0 %) мали негативні реакції на крупи, 

12 дітей (30,0 %) — на картоплю або інші овочі. У 17 

(42,5 %) дітей в анамнезі захворювання були нега-

тивні реакції на введення в раціон фруктів і фрук-

тових соків, 9 (22,5 %) — на м’ясо (яловичина, куря-

тина), 10 (25,0 %) — на курине яйце, 7 (17,5 %) — на 

рибу, 11 (27,5 %) — на вироби з пшениці та інші 

продукти, що містять глютен. У третини хворих (12 

дітей — 30,0 %) спостерігалась гіперчутливість до 

двох або більше продуктів харчування.

При обстеженні дітей із харчовою неперено-

симістю диспептичні симптоми нами були вияв-

лені в усіх пацієнтів, у тому числі: абдомінальний 

біль — у 28 (70 %) дітей, збільшення частоти випо-

рожнень — 33 (82,5 %), розріджене, частково непе-

ретравлене випорожнення — у 34 (85,0 %), нудота 

або блювання — у 17 (42,5 %), метеоризм — у 27 

(67,5 %) пацієнтів (рис. 1). Батьки 75 % дітей від-

значали зниження або вибірковість апетиту, 40 % 

батьків — загальну слабкість та зниження фізичної 

активності дитини, прибавка маси тіла більше ніж 

у половини дітей була зниженою. 

При копрологічному обстеженні на старті лі-

кування ознаки мальдигестії мали всі пацієнти 

(рис. 2), в тому числі: стеаторею — 40 (100 %) дітей 

(середня інтенсивність — 2,28 ± 0,30 бала), креато-

рею — 25 (62,5 %) дітей (середня інтенсивність — 

1,95 ± 0,15 бала), амілорею — 28 (70,0 %) дітей (се-

редня інтенсивність — 2,06 ± 0,20 бала). 

УЗД органів черевної порожнини показало, що 

більшість пацієнтів (29 дітей — 72,5 %) мали змі-

ни розмірів і/або структури ПЗ, у тому числі збіль-

шення розмірів ПЗ виявлено у 22 дітей, підвищен-

ня ехогенності та/або неоднорідність паренхіми 

ПЗ із гіперехогенними включеннями — у 26 дітей. 

Виявлені порушення процесів перетравлення 

(мальдигестії) за даними копрологічного обсте-

ження в поєднанні з клінічними ознаками (дис-

пептичні симптоми) та структурними змінами ПЗ 

(за результатами УЗД) дають підставу вважати по-

рушення екзокринної функції ПЗ важливою при-

чиною недостатності травлення в обстежених дітей 

із харчовою непереносимістю.

Включення ферментів у терапію хворих на хар-

чову непереносимість в більшості випадків спри-

яло швидкій нормалізації частоти та характеру 

випорожнень. Так, вже на 3–5-й день лікування 

зменшення частоти дефекації до нормальних ві-

кових показників відзначили 10 (25,9 %) батьків, 

покращення характеру випорожнення — батьки 18 

(45 %) дітей, зменшення метеоризму — 15 (37,5 %) 

батьків. У більшості дітей спостерігалось покра-

щення показників копрограми (це стосувалось на-

самперед стеатореї, інтенсивність якої протягом 

1-го тижня лікування зменшилась від 2,28 ± 0,30 

бала до 1,40 ± 0,18 бала (Р < 0,05), та креатореї, ін-

тенсивність якої зменшилась від 1,95 ± 0,15 бала 

до 1,52 ± 0,12 бала (Р < 0,05)). Інтенсивність амі-

лореї протягом 1-го тижня лікування також мала 

тенденцію до зменшення — від 2,08 ± 0,20 бала до 

1,83 ± 0,14 бала, але відмінності не були вірогідни-

ми (Р > 0,05).

У 12 (30 %) пацієнтів застосування панкреатину 

в початковій дозі (1000 ОД/кг маси тіла) не дало очі-

куваного клінічного результату (у дітей зберігались 
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досить інтенсивні клінічні прояви недостатності 

ПЗ і зміни в копрограмі). Цим дітям була проведе-

на корекція ферментотерапії зі збільшенням дози 

препарату до 1500 ОД/кг маси тіла (9 пацієнтів), а 

при значних клінічних проявах недостатності ПЗ 

доза препарату була збільшена до 2000 ОД/кг маси 

тіла (3 пацієнти). Це співпадає з літературними 

даними про необхідність індивідуального добору 

дози ферментів не стільки відповідно віку та масі 

тіла дитини, скільки залежно від ступеня недостат-

ності ПЗ, характеру основного захворювання, осо-

бливостей раціону харчування, динаміки клінічної 

симптоматики на фоні лікування та інших факто-

рів [1, 5, 14]. 

Динамічне спостереження дітей після корекції 

дози ферментного препарату показало позитивний 

клінічний ефект у переважної більшості пацієнтів 

(95,0 %). Тільки в двох випадках ми не отримали 

значного клінічного ефекту, що при аналізі перебі-

гу основного захворювання було пов’язано з наяв-

ністю значних порушень гепатобіліарної cистеми 

та вираженого синдрому надмірного бактеріально-

го росту в тонкій кишці. 

За результатами обстеження дітей на 14-й день 

лікування виявлено суттєве зменшення часто-

ти клінічних симптомів недостатності травлення 

(рис. 1), в тому числі нормальну частоту та характер 

випорожнень мали 32 (80,0 %) дитини, відсутність 

больового синдрому та метеоризму — 34 (85,0 %) 

пацієнти. Покращення процесів травлення, зник-

нення або зменшення інтенсивності больового 

синдрому та метеоризму позитивно позначились 

на таких загальноклінічних показниках, як апетит 

(у результаті лікування нормалізувався у 20 дітей), 

загальна активність, настрій, тривалість та глиби-

на сну дитини (за оцінкою батьків, значно покра-

щились у 28 дітей), показники фізичного розвитку 

(прибавка маси тіла нормалізувалась у 17 дітей). 

На рис. 2 наведено результати копрологічного 

обстеження дітей у динаміці лікування, згідно з 

якими включення в комплекс терапії дітей із хар-

човою непереносимістю панкреатину в мікрота-

блетках сприяло зменшенню проявів мальдигестії, 

про що свідчило суттєве зменшення частоти вияв-

лення та інтенсивності як стеатореї, так і креатореї 

й амілореї. На 14-й день лікування нормальні по-

казники копрограми мала більшість обстежених ді-

тей (31 дитина — 77,5 %).

На 14-й день лікування дітям було проведено 

контрольне УЗД органів черевної порожнини, яке 

показало у 14 дітей тенденцію до зменшення роз-

мірів ПЗ, у 17 пацієнтів відзначено зменшення 

патологічних змін ехогенності паренхіми ПЗ, що 

свідчить про покращення її морфологічного ста-

ну в динаміці лікування. Однак повна нормаліза-

ція ультразвукових характеристик ПЗ встановлена 

тільки у 8 (20,0 %) дітей, що, на нашу думку, вказує 

на необхідність більш тривалого курсу ферменто-

терапії у дітей із харчовою непереносимістю.

Âèñíîâêè
Детальне обстеження дітей раннього віку з не-

гативними реакціями на продукти харчування 

(вивчення анамнезу захворювання, особливостей 

індивідуальної реакції дитини на продукти харчу-

вання, результати клініко-параклінічного обсте-

ження) дозволило встановити у 14 (35,0 %) дітей 

різні форми гастроінтестинальної харчової алергії, 

у 26 (65,0 %) дітей — неалергічну харчову неперено-

симість. У більшості пацієнтів (29 дітей — 72,5 %) 

були відзначені негативні реакції на коров’яче мо-

локо, молочні суміші або інші продукти на його 

основі, що підтверджує їх роль у формуванні хар-

чової непереносимості серед дітей раннього віку.

У всіх дітей із харчовою непереносимістю ви-

явлені клінічні прояви недостатності травлення: 

діарейний синдром (85 %), метеоризм (67,5 %), аб-

домінальний больовий синдром (70 %), зниження 

або вибірковість апетиту (75 %), симптоми мальди-

гестії за даними копрограми (стеаторея — у 100 %, 

креаторея — у 62,5 %, амілорея — у 70 % хворих). 

Прибавка маси тіла була зниженою більше ніж у 

50 % дітей, загальну слабкість і зниження фізичної 

активності дитини відзначали 40 % батьків. 

Рисунок 1. Частота виявлення клінічних симптомів 

недостатності травлення у дітей у динаміці 

лікування: 1 — діарея; 2 — абдомінальні болі; 3 — 

метеоризм; 4 — зниження та/або вибірковість 

апетиту; 5 — прояви мальдигестії за даними 

копрологічного обстеження
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Недостатність травлення у дітей із харчовою 

непереносимістю значною мірою визначається 

формуванням функціональних розладів робо-

ти ПЗ, у патогенезі яких беруть участь механізми 

алергічного та неалергічного запалення, негативні 

ефекти надмірного бактеріального росту в тонкій 

кишці, порушення моторики гладкої мускулатури 

та сфінктерів верхніх відділів травного і біліарного 

трактів, зміни венозного та артеріального крово-

обігу в даному органі. Це обґрунтовує необхідність 

включення препаратів на основі ферментів ПЗ у 

комплекс лікування дітей із харчовою непереноси-

містю. 

Застосування в комплексі лікування дітей із 

гастроінтестинальною харчовою алергією та не-

алергічною харчовою непереносимістю як замісної 

терапії ферментного препарату Ерміталь 10 000, ді-

ючою речовиною якого є панкреатин із ПЗ свиней 

(активність ферментів: ліпаза — 10 000 ОД, аміла-

за — 9000 ОД, протеаза — 500 ОД), має виражений 

клінічний ефект: зникнення або значне зменшен-

ня проявів екзокринної недостатності підшлунко-

вої залози, відновлення функцій ШКТ, покращен-

ня загального стану та апетиту дитини, показників 

її фізичного розвитку відзначено майже у 90 % ді-

тей. У 77,5 % дітей показники копрограми на 14-й 

день лікування повністю нормалізувались. За ре-

зультатами проведених клінічних досліджень, пре-

парат переноситься добре, відмови пацієнтів від 

його застосування не було, побічної дії від прийо-

му препарату Ерміталь 10 000 не відзнчено, що дає 

можливість рекомендувати його для застосування у 

дітей раннього віку.

Для дітей раннього віку достатньо ефективною є 

початкова доза панкреатину 1000 ОД ліпази на 1 кг 

маси тіла. При необхідності на підставі клінічних 

(характер випорожнень) та лабораторних (кіль-

кість нейтрального жиру в копрограмі) обстежень 

добову дозу збільшують до досягнення терапевтич-

ного ефекту. В даному дослідженні початкову до-

бову дозу препарату (1000 ОД ліпази/кг маси тіла) 

протягом всього періоду спостережень отримували 

70 % дітей. У 22,5 % пацієнтів добова доза препа-

рату під час лікування була збільшена до 1500 ОД 

ліпази/кг маси тіла, у 7,5 % пацієнтів (3 дитини) — 

до 2000 ОД ліпази/кг маси тіла.
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ÍÅÄÎÑÒÀÒÎ×ÍÎÑÒÜ ÏÈÙÅÂÀÐÅÍÈß È ÏÓÒÈ 
ÅÅ ÊÎÐÐÅÊÖÈÈ Ó ÄÅÒÅÉ ÐÀÍÍÅÃÎ ÂÎÇÐÀÑÒÀ 

Ñ ÏÈÙÅÂÎÉ ÍÅÏÅÐÅÍÎÑÈÌÎÑÒÜÞ

Резюме. Цель: изучить состояние пищеварения и эф-

фективность коррекции его нарушений у детей ранне-

го возраста с пищевой непереносимостью. Пациенты и 
методы. Под наблюдением находилось 40 детей раннего 

возраста (от 6 месяцев до 3 лет жизни) с пищевой непере-

носимостью, в том числе 14 детей с гастроинтестинальной 

пищевой аллергией и 26 детей с неаллергической пище-

вой непереносимостью, причинами которой были орга-

нические или функциональные заболевания желудочно-

кишечного тракта. Проведено клинико-параклиническое 

обследование (клинические наблюдения, копрологиче-

ское, ультразвуковое обследование) в динамике лечения. 

Результаты. У всех детей наблюдались клинические про-

явления недостаточности пищеварения, обусловленные 

экзокринной недостаточностью поджелудочной железы, 

на что указывала соответствующая клиническая симпто-

матика и симптомы мальдигестии по данным копрограм-

мы. При включении ферментного препарата на основе 

панкреатина Эрмиталь 10 000 в комплекс лечения детей 

с пищевой непереносимостью выраженный клинический 

эффект отмечен почти у 90 % пациентов. У 77,5 % детей 

показатели копрограммы на 14-й день лечения полностью 

нормализовались. Выводы. В патогенезе недостаточности 

пищеварения у детей с пищевой непереносимостью су-

щественную роль играет недостаточность экзокринной 

функции поджелудочной железы, что делает патогене-

тически обоснованным включение в комплекс терапии 

ферментных препаратов на основе панкреатина. Высокая 

клиническая эффективность препарата Эрмиталь 10 000, 

отсутствие побочных эффектов позволяют рекомендовать 

его для применения у детей раннего возраста.

Ключевые слова: дети раннего возраста, пищевая непе-

реносимость, недостаточность пищеварения, панкреатин.
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MALNUTRITION AND THE WAYS OF ITS CORRECTION 
IN INFANTS WITH FOOD INTOLERANCE

Summary. Objective: to examine the status of digestion and 

the efficiency of correction of its disorders in infants with food 

intolerance. Patients and methods. We observed 40 infants 

(from 6 months to 3 years of life) with food intolerance, includ-

ing 14 children with gastrointestinal food allergy, 26 — with 

non-allergic food intolerance caused by organic or functional 

disorders of the gastrointestinal tract. Clinical and paraclinical 

studies (clinical observations, stool test, ultrasound examina-

tion) were performed during the treatment. Results. All chil-

dren had clinical manifestations of malnutrition caused by exo-

crine pancreatic insufficiency, as indicated by the correspond-

ing clinical signs and symptoms of maldigestion according to 

coprogram parameters. When using pancreatin-contaning en-

zyme preparation Ermital 10 000 in the combination treatment 

of infants with food intolerance, a significant clinical effect has 

been observed in almost 90 % of children. In 77.5 % of infants, 

coprogram parameters were completely normal on the 14th day 

of treatment. Conclusions. In the pathogenesis of malnutrition 

of children with food intolerance, essential role is played by the 

exocrine pancreatic insufficiency, making inclusion of pancre-

atin-contaning enzyme preparation in the therapy pathogeneti-

cally reasonable. High clinical efficacy of Ermital 10 000, no 

side effects allow to recommend it for use in young children.

Key words: infants, food intolerance, malnutrition, pancre-

atin.




