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Мета — проаналізувати сучасні підходи до розуміння класифікації, етіопатогенезу, принципів діагностики панкреатиту в дітей.
Підшлункова залоза відіграє важливу роль у процесах адекватного травлення і засвоєння поживних речовин, оскільки забезпечує 
ферментацію білків, жирів і вуглеводів. Проблема панкреатиту в педіатрії турбує не лише вітчизняних спеціалістів, вона є вкрай важли-
вою для вивчення медичною спільнотою у світі. Експерти європейського панкреатичного клубу акцентували увагу на тому, що протягом 
останніх 10–15 років рівень захворюваності на гострий панкреатит зріс та становить 3,6–13,3 випадку на 100 тис. дітей. Зважаючи 
на таку статистику, гострий панкреатит виходить із рубрики рідкісних захворювань, оскільки наближається до частоти в дорослих. 
Важливим є розуміння провідних етіологічних чинників панкреатиту в дитячому віці, оскільки вони не є ідентичними таким у дорослих 
пацієнтів. Однак етіологічні чинники в дітей не є однотипними за даними різних досліджень. До прикладу: за результатами дванадця-
тирічного спостереження в дітей США, домінуючими причинами були проблеми жовчних шляхів (36,2%) і вживання наркотиків (25,6%). 
Серед хворих дітей, які проживали в Індії, причинами здебільшого були травми (21%) і біліарна патологія. Одні з останніх даних, от-
риманих у дослідженні дітей США, структура етіологічних чинників представлена ідіопатичними (31%) і впливом медикаментів (23%). 
Аналіз клінічного перебігу першого епізоду панкреатиту в дітей показав, що вік, чоловіча стать, панкреонекроз та вищий індекс маси 
тіла пов’язані з формуванням рецидивного перебігу. Проте необхідно брати до уваги можливі анатомічні аномалії жовчних шляхів, 
гіперліпідемію та генетичні чинники. Сучасні гайдлайни та клінічні рекомендації щодо діагностики панкреатиту в дітей переважно  
співпадають і пропонують враховувати наявну клінічну симптоматику та її узгодженість із даними додаткових методів дослідження.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
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On the issue of acute pancreatitis in children
N.V. Banadyha
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ukraine

Purpose — to analyze modern approaches to understanding classification, etiopathogenesis, principles of diagnosis of pancreatitis  
in children.
The pancreas has an important role in the processes of adequate digestion and assimilation of nutrients, as it ensures the fermentation of pro-
teins, fats, and carbohydrates. The problem of pancreatitis in pediatrics worries not only domestic specialists, it is extremely important for study 
by the medical community in the world. Experts of the European Pancreatic Club focused on the fact that the incidence of acute pancreatitis has 
increased over the last 10–15 years and is 3.6–13.3 cases per 100,000 children. Taking into account such statistics, acute pancreatitis leaves 
the rubric of rare diseases, as it approaches the frequency in adults. It is important to understand the leading etiological factors of pancreatitis 
in childhood, as they are not identical to those in adult patients. However, the etiological factors in children are not of the same type according 
to the data of various studies. For example, according to the results of a twelve-year research in the USA, the dominant causes of pancreati-
tis in children were biliary tract problems (36.2%) and drug use (25.6%). Among sick children living in India, the causes were mostly injuries  
(21%) and biliary pathology. One of the latest data obtained in the study of children in the USA shows the structure of etiological factors:  
idiopathic (31%) and the influence of medications (23%). Analysis of the clinical course of the first episode of pancreatitis in children revealed 
that age, male gender, pancreatic necrosis and a higher body mass index were associated with the formation of a recurrent course. However, 
it is necessary to take into account possible anatomical anomalies of the biliary tract, hyperlipidemia and genetic factors. Modern guidelines 
and clinical recommendations for the diagnosis of pancreatitis in children mostly coincide and suggest taking into account the existing clinical 
symptoms and their consistency with the data of additional research methods.
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Вступ

Клінічний досвід та аналіз публікацій  
у медичних часописах [1,7,21,22,30]  

вочевидь засвідчує підвищений інтерес до про-
блеми патології травної системи (органічної, 
функціональної) у дітей. Це й зрозуміло, оскіль-
ки вона дійсно є значно поширеною в дитячій 
популяції, суттєво впливає на якість життя, 
гармонійність розвитку дитини, часто виступає 
в ролі коморбідної патології, а тому визначає 
тактику ведення основного захворювання тощо. 
Однак існує і чимало невирішених питань сто-
совно окремих ланок етіопатогенезу, обсягу  

та специфічності діагностичного алгоритму, 
ефективності терапії та інше. Попри суттєві 
наукові досягнення в дитячій гастроентероло-
гії, залишається предметне коло невирішених  
питань [6]. Тривожним видається недооціню-
вання ситуації з ураженням підшлункової зало-
зи (ПЗ) у дитячому віці. Водночас ПЗ викликає 
підвищений інтерес клініцистів з огляду на дея-
кі моменти: екзокринна функція встановлюєть-
ся після народження найпізніше, існує широкий 
спектр чинників (травми, інфекції, аліментарні, 
спадкові), спроможних дестабілізувати трав-
ну функцію ПЗ. Слід зазначити, що патологію  
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ПЗ діагностують здебільшого несвоєчасно, 
стан екзокринної функції не досліджують,  
що створює сприятливе підґрунтя до серйозних 
проблем у дорослих. Експерти європейського 
панкреатичного клубу у співпраці з угорськими 
дослідниками [20] акцентують увагу на тому, 
що протягом останніх 10–15 років рівень за-
хворюваності на гострий панкреатит (ГП) зріс 
і становить 3,6–13,3 випадку на 100 тис. дітей. 
Зважаючи на таку статистику, ГП виходить  
із рубрики рідкісних захворювань, оскільки  
наближається до частоти в дорослих [15]. 
Водночас дослідники наголошують, що діагно-
стика залишається несвоєчасною, а клінічні 
рекомендації щодо ведення таких хворих по-
требують динамічного оновлення, заснованого 
на доказах. Доречно пригадати, що специфіч-
ність клінічних симптомів та інформативність 
параклінічних досліджень є недостатніми,  
а тому для практичного лікаря неабияке  
значення має розуміння темпів становлення ек-
зокринної функції ПЗ  і те, які фактори можуть 
її порушити. Це допомагає запобігати патології 
та вчасно, цілеспрямовано її виявляти. У повся-
кденній діяльності лікар керується чинними 
нормативними документами та міжнародни-
ми рекомендаціями/консенсусами діагности-
ки панкреатиту. З огляду на вітчизняну ситу- 
ацію з розробленням/оновленнями клініч-
них настанов необхідно використовувати на-
працювання експертів світу. У нагоді стануть  
рекомендації Великої Британії [17], Американ-
ської академії педіатрії [16], Північно-Амери-
канської асоціації педіатричної гастроентеро-
логії, гепатології та харчування (NASPGHAN) 
[12], Європейського панкреатичного клубу [20] 
та інші [3,7,21].
Мета дослідження — проаналізувати сучас-

ні підходи до розуміння класифікації, етіопа-
тогенезу, принципів діагностики панкреатиту  
в дітей.

Підшлункова залоза відіграє важливу роль 
у процесах адекватного травлення і засвоєння 
поживних речовин, оскільки забезпечує фер-
ментацію білків, жирів і вуглеводів. Вона має 
особливості формування в анте- і постнаталь-
ному періодах життя дитини. Зокрема, білки,  
пов’язані з панкреатичною ліпазою, наявні на 
16-му тижні гестаційного віку, тоді як тригліце-
ридна ліпаза не виявляється в ПЗ внутрішньо-
утробно. У малюків можлива «фізіологічна»  
стеаторея в перші 3–6 місяців життя, оскіль-
ки вироблення ліпази ПЗ низьке (становить 

5–10% від значень у дорослих). Аналогічно 
синтез амілази в дитини відсутній до 39-го тиж-
ня вагітності, а в постнатальному періоді функ-
ціонально активна кількість амілази з’являєть-
ся на 2-му місяці життя [21]. Власне зростання 
синтезу ферментів ПЗ потребує стимулу, яким 
виступає їжа, що визначає в тому числі термін 
введення страв прикорму. Педіатрична прак-
тика володіє досвідом різних термінів введен-
ня прикорму (4,5 міс., 6 міс.), і останні реко-
мендації Американської академії педіатрії [16]  
та Всесвітньої організації алергії орієнтовані 
на вік дитини 4–6 місяців. Така позиція провід-
них медичних товариств має на меті сфор-
мувати харчову толерантність, а також спри-
яє збільшенню функціональної екзокринної  
активності ПЗ. Безумовно, дозрівання фер-
ментів ПЗ в постнатальному періоді залежить 
від характеру харчування дитини протягом 
першого року життя. Однак відносна незрілість 
екзокринної функції ПЗ може зробити немов-
лят вразливими до ситуацій метаболічного  
або харчового стресу. Отже, функціональна 
активність ПЗ залежить від віку дитини, ти-
пу харчування (материнським молоком або 
молочними сумішами) у перші роки жит-
тя. Зокрема, встановлено, що в дуоденаль-
ному вмісті новонароджених дітей відсутня  
амілаза і ліпаза. Це є наслідком еволюційного при-
стосування дитини до позаутробного існування.  
Відсутність ферментів ПЗ у просвіті  
дванадцятипалої кишки свідчить про екзо-
кринну недостатність [21,22], яка компен-
сується ферментами материнського молока.  
Завдяки достатньому вмісту амілази, ліпа-
зи в грудному молоці у малюка забезпечу-
ються фізіологічні темпи процесів трав-
лення та дозрівання зовнішньосекретор-
ної функції ПЗ. За даними дослідження  
C.R. Martin та співавт. [13], тип харчування 
(штучне або материнським молоком) та особ-
ливості антенатального періоду розвитку ма-
ють суттєве значення для функціонального ста-
ну ПЗ. Зокрема, у недоношених дітей, які пере- 
бували на штучному вигодовуванні, спостеріга-
лися порушення всмоктування жирів впродовж  
6 і більше тижнів від народження. Натомість 
у малюків аналогічного віку, що отримували  
материнське молоко, екзокринної дисфунк-
ції не було. Вочевидь, що саме для дітей пер-
ших місяців життя з огляду на функціональні  
особливості діяльності ПЗ важливим є груд-
не вигодовування, яке сприяє природним тем-
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пам дозрівання травної функції ПЗ і запобігає  
дефіциту поживних речовин в організмі.

Ураження ПЗ (запального, травматич-
ного, аутоімунного, метаболічного генезу) 
[8,10,16,26,29] супроводжується порушенням  
її функцій (ендо-, екзокринної), саме екзокрин-
на недостатність визначає тяжкість порушень 
травлення та процесів, які залежать від нього. 
Згідно з міжнародними положеннями, існують 
такі форми панкреатиту: гострий, хронічний,  
а в багатьох джерелах [7,11,18,25] йдеться про 
гострий рецидивний панкреатит. У переважній 
більшості випадків у дітей діагностують один 
епізод ГП, що завершується одужанням. Од-
нак в окремих випадках спостерігають повтор-
ні епізоди ГП, що трактується як гострий реци-
дивний панкреатит. З огляду на останнє постає  
питання ймовірної трансформації процесу в 
хронічну форму, а також стосовно того, які фак-
тори це визначають.

Привертає увагу досвід ведення ГП у дорос-
лих, який протягом тривалого часу адаптува-
ли до застосування в педіатрії. Зокрема, для  
прогнозування тяжкості перебігу панкреати-
ту застосовують шкалу Ренсона [5,27]. Зазна-
чається, що шкала може застосовуватися тільки 
за 48 год після виникнення перших симптомів 
панкреатиту (табл. 1). Водночас це питан-
ня обговорювали на Міжнародному конгресі  
у 1992 р., а далі запропонували першу класифіка-
ційну систему Атланта з наступним переглядом 
у 2012 р. Відповідно до класифікації Атланта, 
визначають три ступені ГП: легкий, помірний 
і тяжкий. У разі легкого ступеня ГП немає про-
явів органної недостатності та місцевих або си-
стемних ускладнень. Помірно тяжкий ГП ха-
рактеризується транзиторною органною не-

достатністю (<48 год) чи супроводжується 
місцевими або системними ускладненнями. При 
тяжкому ГП наявна стійка органна недостатність  
(>48 год). Аналогічних напрацювань стосовно 
оцінки тяжкості ГП у дітей немає, і згадані кри-
терії не були апробовані. Ключовою проблемою 
при цьому є відсутність наукових досліджень 
належного рівня якості, однак потреба в цьому  
є цілком очевидною, попри те, що в дитячому  
віці превалює легкий перебіг ГП.

Місцеві ускладнення включають гостре пе-
рипанкреатичне скупчення рідини, гострий 
панкреонекроз і псевдокісту ПЗ. До систем-
них ускладнень належать органна недостат-
ність, синдром системної запальної відповіді.  
Щоб запідозрити синдром системної за-
пальної відповіді [27], необхідна наявність  
більше 2 із таких критеріїв: пульс >90 уд/хв.; 
дихання >20/хв або PaCO2<32 мм рт. ст.; тем-
пература тіла >38°C або <36°C; кількість лейко-
цитів >12000 або <4000 клітин/мм3 або >10% 
незрілих нейтрофілів. З огляду на педіатричну 
практику виразність тахікардії та тахіпное по-
трібно зіставляти з віковими нормами. Органна 
недостатність включає гострий респіраторний 
дистрес-синдром, шок і гостру ниркову недо-
статність.

Беручи до уваги те, що міжнародна кла-
сифікація передбачає існування такої форми, 
як гострий рецидивний панкреатит, слід обго-
ворити його критерії. Під цим розуміють: на-
явність принаймні 2 окремих епізодів ГП, а та-
кож повне зникнення болю (інтервал без болю  
від 1 місяця між діагнозами ГП) або повна нор-
малізація рівнів сироваткових ферментів ПЗ 
(амілази та ліпази) до того, як буде діагностова-
но наступний епізод ГП, разом із повним зник-

Таблиця 1
Критерії Ренсона для прогнозування тяжкості гострого панкреатиту

Показник Критерій
0 год

Вік >55 років
Кількість лейкоцитів >16 000 клітин/мм3

Рівень глюкози в крові >11,1 ммоль/л
Лактатдегідрогеназа >350 Од/л
Аспартатамінотрансфераза >250 Од/л

48 год
Гематокрит Падіння на ≥10%
Залишковий азот крові Збільшення на ≥1,8 ммоль/л
Кальцій сироватки <2 ммоль/л
рО2 <60 мм рт. ст.
Дефіцит основ >4 МО кв/л
Секвестрація рідини >6000 мл

Примітка: наявність від 1 до 3 критеріїв означає легкий панкреатит.
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ненням симптомів болю незалежно від певного 
інтервалу часу між епізодами ГП [14].

Проблема панкреатиту в педіатрії тур- 
бує не лише вітчизняних спеціалістів,  
вона є вкрай важливою для вивчення медич-
ною спільнотою у світі. Зокрема, були створені  
робочі групи як у Європі, так і у світі. Пе-
редусім визначальним було створення кон-
сорціуму International study Group of Pediatric  
Pancreatitis: In search for a cure (INSPPIRE)  
для дослідження епідеміології, етіології, пато-
генезу, перебігу панкреатиту саме в дітей [7,15]. 
Адже до того часу існувала практика адаптува-
ти існуючі гайдлайни з панкреатиту в дорос-
лих до педіатричної практики. Зокрема, експер-
ти INSPPIRE не вважають за доцільне виділя-
ти ступені тяжкості ГП (легкий, помірний або 
тяжкий). Окрім того, робоча група не вирізняє 
типи ГП (інтерстиціальний, набряковий панк-
реатит, некротичний панкреатит, інфікований 
панкреонекроз). Це можна пояснити оприлюд-
неними результатами дослідження особливо-
стей перебігу ГП в педіатричній практиці. Зо-
крема, встановлено, що, на відміну від дорослих,  
у дітей значно менша тяжкість ГП (р=0,018), 
частота виникнення панкреонекрозу (р=0,041), 
синдрому системної запальної відповіді 
(р=0,021) [30]. Окрім того, вивчено вікові  
особливості, зокрема, ГП частіше зустрічаєть-
ся в дітей від 5 років, а от тяжкість перебігу  
не залежить від віку, в основному переважає 
легкий перебіг.

Важливим є розуміння провідних етіоло-
гічних чинників ГП у дитячому віці, оскіль-
ки вони не є ідентичними таким у дорослих  
пацієнтів. Викликає інтерес дослідження, вико-
нане в Західному Китаї [30], яке вивчало поши-
реність, фактори ризику ГП у дітей. Зокрема,  
у період 2013–2019 рр. на стаціонарному ліку-
ванні перебувало 130 пацієнтів. Колектив ав-
торів закцентував увагу на певних відмінно-
стях ГП в дитячому віці. Зокрема, у 31,5% хво- 
рих причиною була патологія жовчного мі-
хура, у 28,5% — ідіопатичний ГП. Окрім того,  
у 10% хворих встановлено зв’язок із гострою 
вірусною інфекцією, у 16,2% — із травмою,  
у 9,3% — із гіперліпідемією, у 4,6% — із ме-
дикаментозною терапією. З власного досві-
ду вважаю за доцільне зазначити, що в полі  
зору педіатра повинні бути гострі вірусні ін-
фекції (епідемічний паротит, цитомегаловірус, 
Епштейн—Барр), на які діти частіше хворіють, 
на відміну від дорослих. Особливу увагу слід 

приділити профілактиці травматизму, однією 
з частих причин травми ПЗ є падіння на кермо 
велосипеда.

Однак етіологічні чинники ГП у дитя- 
чому віці не є однотипними за даними різних  
досліджень. До прикладу: за результатами 
дванадцятирічного спостереження серед ді-
тей США (n=125) [19], домінуючими при-
чинами ГП були проблеми жовчних шляхів  
(36,2%) і вживання наркотиків (25,6%).  
У дітей, хворих на ГП, які проживали в Індії, 
причинами здебільшого були травми (21%) 
і біліарна патологія (10%) [22]. За одними 
з останніх даних, отриманих у дослідженні  
в США (n=115), структура етіологічних чин-
ників представлена ідіопатичними (31%)  
і впливом медикаментів (23%) [25]. Зрозуміло, 
що етіологічні чинники ГП залежать не ли-
ше від місця проживання (визначає — харчові 
уподобання, поширеність інфекційних захво-
рювань, рівень санітарної культури, рівень  
надання медичної допомоги тощо), але й від 
зміни досліджуваних медико-соціальних па-
раметрів. Однак більшість дослідників відмі-
чають суттєві відмінності причин ГП у дітей,  
на відміну від дорослих, у яких поширеним  
є алкогольний панкреатит, що і обумовлює ча-
сто ускладнений перебіг (панкреонекроз) і ви-
сокий рівень летальності [27]. Низький рівень 
летальності при панкреатиті в дітей водночас 
пояснюється саме відсутністю зв’язку із вжи-
ванням алкоголю та легким перебігом. Зважа-
ючи на сучасні «вподобання» молоді, не слід 
недооцінювати можливий вплив алкогольних  
і слабоалкогольних напоїв на ПЗ.

Аналіз клінічного перебігу першого  
епізоду ГП у дітей з’ясував, що вік, чоловіча 
стать, панкреонекроз і вищий індекс маси тіла 
були пов’язані з формуванням рецидивного пе-
ребігу. Проте слід брати до уваги можливі ана-
томічні аномалії жовчних шляхів, гіперліпі-
демію та генетичні фактори [2,8,9,25]. Водночас 
жіноча стать, гіпертригліцеридемія та первин-
ний ГП із панкреонекрозом, тяжкість первин-
ного ГП суттєво корелювали з частотою го-
строго рецидивного панкреатиту. Попри це 
зв’язок між рецидивами ГП і статтю потребує 
подальшого вивчення, оскільки ця позиція за-
лишається предметом дискусії. Однак те, що 
захворювання жовчних шляхів, гіперліпідемія  
з більшою частотою зустрічаються саме в жі-
нок, цілком можливий їхній вплив у формуван-
ні подальших рецидивів ГП [7,27].
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Звісно, питання щодо безпечності засто-
сування медикаментів з огляду на ймовірне  
ураження ПЗ є складним і потребує ретельно-
го вивчення. Медикаментозно-індукований  
панкреатит зустрічається доволі рідко (≈5%), 
однак про нього не слід забувати [27,28]. Склад-
ність верифікувати цей вид панкреатиту по-
лягає в тому, що симптоматика з’являється 
в дуже широкому діапазоні часу (від декіль-
кох днів/тижнів до декількох місяців). Однак, 
за даними звітів досліджень, виділяють класи 
препаратів, що мають різну частоту розвитку  
панкреатиту (табл. 2). При цьому і механізми 
виникнення будуть різними: пряма токсична 
дія (сульфаніламіди, діуретики), накопичення 
токсичного метаболіту (тетрациклін, пентамі-
дин, вальпроєва кислота), внутрішньосудин-
ний тромбоз (естрогени), ішемія (діуретики,  
азатіоприн) та інші.

Серед рідкісних причин ГП у дітей виділяють 
гіперкальціємію, біліарний сладж, мікролітіаз; 
анатомічні аномалії ПЗ (кільцеподібна, ампу-
лярні дивертикули, інше); обструкцію жовчно-
го міхура [3,6,11]; а також вплив тютюну [4], 
наркотичних засобів [28]; зв’язок із васкуліта-
ми (системний червоний вовчак, вузликовий 
периартеріїт); з інфекційними збудниками [27]. 
Oкрім вищезгаданих вірусів, ідеться про роль 
мікоплазми, сальмонели, лептоспор, легіонел, 
грибів, окремих паразитів (аскариди, токсо-
плазми, криптоспоридії), а також ВІЛ/СНІДу.

Викликають особливу зацікавленість резуль-
тати досліджень щодо ролі генетичної компо-
ненти в значній частині випадків гострого ре-
цидивного та хронічного панкреатиту в дитин-
стві [1,2,9]. Попри те, що реалізація генетичних 

передумов у випадку ГП, включаючи перший  
напад, недостатньо вивчена, є інформація,  
що має цінне клінічне значення. Встановлено, 
що обтяжений сімейний анамнез панкреати-
ту пов’язаний з раннім початком захворюван- 
ня [1]. Серед визначальних факторів ре-
цидивів ГП експерти [27] відмічають саме  
генетичні. Йдеться про окремі мутації генів 
(PRSS, SPINK1, CFTR, CTRC13), які визна-
чають рецидиви ГП та високу трансформа-
цію у хронічний панкреатит (табл. 3). Викли-
кає підвищений інтерес практика у світі щодо  
ГП у молодих людей (до 35 років) або з сімей-
ним обтяженим анамнезом. Цим пацієнтам 
проводять генетичне тестування з метою під-
твердити спадковий панкреатит. Така діагно-
стика дає змогу застосувати персоналізований 
підхід у веденні пацієнта. На жаль, у сучасних 
умовах ми не маємо таких можливостей, однак  
у цьому майбутнє.

Отже, спектр етіологічних факторів ГП  
в дитячому віці є достатньо представниць-
ким, що утруднює ідентифікацію в кожному  
конкретному випадку, при цьому вбачається пе-
ревага саме масштабних досліджень і тривалого 
катамнестичного спостереження. Необхідність 
такого аналізу обумовлена існуючими відмін-
ностями причинних факторів у дорослих та ді-
тей, що може стати підґрунтям до формування  
профілактичної програми.

На сучасному етапі узгоджені діагностичні 
критерії панкреатиту (табл. 4), які передбача-
ють наявність провідного клінічного синдро-
му (больового), а також результати визначен-
ня активності ферментів у крові і візуалізації 
ПЗ. Слід зауважити, що патологія ПЗ може ви-

Таблиця 2
Перелік препаратів, що викликають медикаментозно-індукований гострий панкреатит

Примітки: препарати: Іа класу — принаймні 1 звіт про випадок із позитивним повторним викликом, включаючи всі інші причини; І б класу — принаймні  
1 звіт про випадок із повторним позитивним оскарженням, однак інші причини не були виключені; ІІ класу — принаймні 4 випадки в літературі;  
ІІІ класу — принаймні 2 випадки в літературі, немає постійної затримки серед випадків, без повторного виклику; IV класу — звіт про 1 випадок, опубліко-
ваний у медичній літературі, без повторного оскарження, препарати не входять до описаних раніше класів.

І а клас І б клас ІІ клас ІІІ клас IV клас
a-метилдопа
Азодисаліцилат
Конопля
Карбімазол
Кодеїн
Цитозин
Арабінозид
Еналаприл
Фуросемід
Ізоніазид
Мезаламін
Метронідазол
Сульфаметоксазол
Тетрациклін
Вальпроєва кислота

Пелфінавір
Омепразол
Премарин
Тримето-примсуль-
фа-метазол

Ірбесартан
Кеторолак
Лізиноприл
Металазон
Міноциклін
Напроксен
Преднізон
Преднізолон

Дифеноксилат
Доксорубоміцин
Етакринова кислота
Фамцикловір
5-фторурацил
Інтерлейкін-2
Кетопрофен
Ловастатин
Мефенамінова кислота
Нітрофурантоїн
Пеніцилін
Рокситроміцин
Стрихнін
Такролімус
Вінкристин
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никати в будь-якому віці, а це визначає спро-
можність або неспроможність дитини опи-
сати власні відчуття. Саме тому так важлива 
цілеспрямованість лікаря в уточненні скарг, 
даних анамнезу та об’єктивного обстеження.  
Початок захворювання гострий, маніфестує 
сильним болем у животі, з локалізацією в епі-
гастрії та лівому підребер’ї (за біліарного похо- 
дження може турбувати біль у правому підре-
бер’ї), постійного характеру. Больовий синдром 
при ГП відзначається певними особливостями 
залежно від етіології. У разі панкреатиту, що ви-
никає на тлі жовчнокам’яної хвороби, біль ви-

никає і наростає швидко, досягаючи максималь-
ної інтенсивності за 10–20 хв і локалізується  
в правому підребер’ї. Натомість у разі мета-
болічних або спадкових варіантів ГП біль  
не має чіткої локалізації, мало інтенсивний. 
Біль може утримуватися від кількох годин  
до діб і бути частково полегшений. Діти відмі-
чали посилення болю під час рухів і деяке по-
легшення в положенні лежачи (поза ембріо-
на). Слід зазначити, що в дитячому віці рідко 
буває оперізуючий характер болю. Окрім того, 
інтенсивність болю не корелює з тяжкістю ГП. 
Важливими супроводжуючими симптомами є 

Таблиця 3
Чинники ризику хронічного або гострого рецидивного панкреатиту в дітей

Таблиця 4
Діагностичні критерії панкреатиту в дитячому віці

Чинник Частота (%) Країна, у якій виконані дослідження
Генетичний

Будь-яка мутація
61 США, Канада, Ізраїль 
39 Японія

PRSS
33 США, Канада, Ізраїль
15 Японія

SPINK1
20 США, Канада, Ізраїль
18 Японія

CFTR 28 США, Канада, Ізраїль

CTRC
7 США, Канада, Ізраїль
2 Японія

СРА1
2–4 Японія
1–3 Європа

Обструктивний біліарний
Будь-який обструктивний фактор 33 США, Канада, Ізраїль

Токсико-метаболічний
Будь-який токсико-метаболічний фактор 21 США, Канада, Ізраїль
Гіперліпідемія 6 США, Канада, Ізраїль
Ліки (метронідазол, меркаптопурин, ізоніазид) 12 США, Канада, Ізраїль
Інші токсико-метаболічні фактори 9 США, Канада, Ізраїль
Аутоімунні 14 США, Канада, Ізраїль

Форма Клінічне визначення

Гострий  
панкреатит

Діагностують за наявності двох із таких критеріїв:
–  біль у животі, що локалізується особливо в епігастральній ділянці, з гострим початком;
–  активність амілази і/або ліпази в сироватці крові, що найменше в 3 рази перевищує  

верхню межу норми;
–  результати візуалізації, характерні або сумісні з ГП (за допомогою ультразвукової діагно-

стики, комп’ютерної томографії з контрастуванням, магнітно-резонансної томографії)

Гострий  
рецидивний  
панкреатит

Діагностують за наявності принаймні двох епізодів ГП, а також за:
–  повного зникнення болю (інтервал без болю більше 1 місяця між епізодами ГП)
або 
–  повної нормалізації рівня ферментів (амілази, ліпази) у сироватці крові до діагностування 

наступного епізоду ГП разом із повним зникненням больових симптомів, незалежно  
від певного інтервалу часу між епізодами ГП

Хронічний  
панкреатит

Діагностують за наявності принаймні одного з таких трьох критеріїв:
–  біль у животі, що відповідає походженням ПЗ, і результати візуалізації вказують  

на хронічне ураження ПЗ;
–  докази зовнішньосекреторної недостатності ПЗ і відповідні результати візуалізації ПЗ;
–  докази ендокринної недостатності ПЗ і відповідні результати візуалізації ПЗ;
або хірургічний зразок, або результати біопсії ПЗ, що показує гістопатологічні ознаки, 
сумісні з хронічним панкреатитом
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блювання і нудота, які наявні в більшості хво-
рих (до 70–80% випадків); при цьому блювання  
не приносить полегшення, може спричинити 
зневоднення, порушення електролітного ба-
лансу, виникнення метаболічного алкалозу.  
Згадана вище симптоматика обумовлює сут-
тєве зниження апетиту в дитини (до анорексії),  
а інтенсивність нудоти/блювання може зроста-
ти навіть на запах їжі.

Відповідні дані ураження ПЗ, за даними  
візуалізації, представлені змінами протоки  
(неправильний контур головної панкреатичної 
протоки або її корінців; внутрішньопротокові 
дефекти наповнення; конкременти, звуження 
або розширення та зміни паренхіми (генералі-
зоване або локальне розширення, неправильний 
контур), порожнини, кальцинати, неоднорідна 
ехоструктура.

Функціональний стан ПЗ оцінюють методом 
визначення фекальної еластази-1 (екзокринна 
функція), глюкози натще серце (≥7,0 ммоль/л) 
або за 2 год після навантаження глюкозою  
(≥11,1 ммоль/л) (ендокринна функція).

Отже, діагноз панкреатиту ґрунтується 
на зіставленні клінічних симптомів і резуль-
татів додаткових методів дослідження. Суттєві 
труднощі діагностики ГП існують у немовлят,  
що акцентує увагу лікаря на диференціації 
клінічної картини та результатів параклінічних 
методів дослідження. Принагідно слід зауважи-
ти, що виникнення або загострення запально-
го процесу в ПЗ зумовлює порушення функцій  
залози. Першочергово оцінюють вміст сироват-
кових амілази і ліпази, які зазвичай підвищу-
ються на ранній стадії ГП; та можливе визна-
чення вмісту трипсиногену в сечі. Щодо їхньої 
діагностичної цінності, то при ГП ліпаза підви-
щується в сироватці крові в перші 6 год від  
моменту появи клінічних симптомів. Надалі  
її рівень прогресуюче зростає протягом 24–30 год 
та утримується підвищеною тривало (більше 
1 тижня) [5,6,27]. Цінні дані щодо інформатив-
ності та специфічності лабораторних маркерів 
ураження ПЗ містить Кокранівський огляд,  
що узагальнює 10 досліджень (охоплює 5056 па-
цієнтів, які звернулися до відділення невідклад-
ної допомоги з гострим болем у животі) [23]. 
Встановлено чутливість і специфічність визна-
чення активності ферментів ПЗ для діагно-
стики ГП. Зокрема: чутливість на момент го-
спіталізації — 72% для амілази сироватки крові  
(95% ДІ: 59–82) і 79% для сироваткової ліпа-
зи (95% ДІ: 54–92), виходячи з прийнятого 

діагностичного порогу (>3 рази вище за верхню  
межу норми). Специфічність на момент  
госпіталізації — 93% для амілази (95% ДІ: 
66–99) і 89% для ліпази (95% ДІ: 46–99), ви-
ходячи з прийнятого діагностичного порогу  
для ГП (>3 рази вище за верхню межу норми). 
Визначення трипсиногену-2 у сечі (порогове 
значення — 50 нг/мл) має подібну чутливість — 
72% (95% ДІ: 0,56–0,84) та специфічність —  
90% (95% ДІ: 0,85–0,93). Визначення рів-
ня ліпази в сироватці має достатню чут-
ливість (87–100%) і специфічність (95–100%)  
при ГП. Зважаючи на тривалу високу актив-
ність ліпази, її залежність від етіологічного чин-
ника панкреатиту, визначають деякі перева-
ги в діагностичному алгоритмі, на відміну від 
амілази. Остання за результатами визначення в 
крові вміщує ферменти не лише ПЗ, але й ізо-
мер, який синтезується слинними залозами.  
Переваги ліпази, як лабораторного маркера 
ГП ще й у тому, що підвищений її рівень спо-
стерігається до 2 тижнів з моменту появи пер-
ших симптомів [23]. Натомість високий вміст 
амілази утримується до 5 діб. Динамічне зро-
стання сироваткової амілази більш виразне,  
аніж ліпази; водночас може швидко знижува-
тися до норми вже в першу добу появи клініч-
них симптомів. Однак навіть за типової клініч-
ної картини ГП рівень амілази/ліпази може  
бути фізіологічним приблизно у 25% пацієнтів. 
У практичній діяльності лікар нерідко зустрі-
чається з випадками ГП, який супроводжуєть-
ся нормальними рівнями амілази/ліпази [5,6],  
і тут працює правило: «ми не лікуємо аналізи — 
ми лікуємо хвору дитину». Тобто слід зіставити 
клінічну симптоматику в дитини та результати 
додаткових методів дослідження, у т.ч. інстру-
ментальних. Проте нерідко визначаються ви-
сокі рівні амілази/ліпази крові, а типової сим-
птоматики ГП немає. Поглиблений аналіз від-
повідності клінічної симптоматики у хворих 
даним істотної гіперферментемїї з’ясував, що 
приблизно у чверті людей з ГП не вдається його 
діагностувати за допомогою згаданих тестів (си-
роваткові амілаза, ліпаза, трипсиноген-2 сечі),  
а в 1 із 10 пацієнтів без ГП за допомогою цих 
тестів панкреатит може бути помилково діагно-
стованим [23]. Дійсно, у клініці такі ситуації 
зустрічаються, тому слід брати до уваги, що 
значна кількість хірургічної патології (гострий 
апендицит, кишкова непрохідність, холецистит, 
загострення виразкової хвороби), ниркова не-
достатність, захворювання слинних залоз су-
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проводжуються високим рівнем амілази; підви-
щення сироваткової ліпази можливе водночас  
при великій кількості ургентних хірургіч-
них ситуацій (перфоративна або пенетрую-
ча пептична виразка, апендицит, холецистит,  
непрохідність або перфорація кишечника),  
патології травної системи (запальні захворю-
вання кишечника, печінки; целіакія), нирковій 
недостатності, цукровому діабеті, опіковій хво-
робі, онкологічній патології, у т.ч. ПЗ, вірус-
ному гепатиті С, інфікуванні вірусом імуно-
дефіциту людини; після проведення ендоско-
пічної ретроградної холангіопанкреатографії  
та інші [27]. Очевидними є труднощі у ве-
рифікації результатів визначення рівнів окре-
мих ферментів ПЗ у сироватці крові, а тому 
вкотре слід наголосити на ретельному клінічно-
му дослідженні пацієнта.

Повертаючись до цінності інших лаборатор-
них тестів, слід зауважити, що додаткову інфор-
мацію має загальний аналіз крові: лейкоцитоз  
із зсувом лейкоцитарної формули вліво.  
Показники периферичної крові не містять специ- 
фічної інформації для ураження ПЗ, але допом-
агають лікареві не упустити синдром системної 
запальної відповіді (лейкоцити — >12×109/л 
або <4×109/л) та запідозрити тяжкий/неспри-
ятливий перебіг (гематокрит — >44%). Підви-
щення гематокриту свідчить про зневоднення 
та є сигналом тривоги щодо ймовірного ризику 
некротизуючого панкреатиту. Наступним мар-
кером тяжкості ГП є С-реактивний білок, його 
суттєве підвищення свідчить на користь тяжко-
го ускладненого перебігу, але не є визначальним. 
Додатковим маркером тяжкості перебігу деякі 
дослідники вважають рівень прокальцитоніну 
крові, однак і ця позиція викликає дискусію. На-
ступними додатковими маркерами тяжкості ГП 
розглядають рівень креатиніну (<2 мг/дл) і се-
човини (>7,14 ммоль/л), що підтверджують на-
явну дегідратацію/гіповолемію; відстеження їх-
ніх значень у динаміці допомагає комплексно 
оцінити тяжкість патології [27]. Комплекс ла-
бораторних досліджень може бути розширений 
з огляду на прогнозований етіологічний чинник. 
До прикладу, навіть у дорослих високий рівень 
тригліцеридів (>11,3 ммоль/л) рідко є причиною 
ГП (1–4%), однак виявлення каменів у жовчно-
му міхурі обумовлює потребу цього визначен-
ня. Аналогічно підвищені рівні печінкових тран-
саміназ вказують на біліарний панкреатит.

Стосовно інструментальних методів дослі- 
дження, то першочергово усім пацієнтам із пі-

дозрою на ГП проводять ультразвукову діагно-
стику черевної порожнини (скринінгове до-
слідження). Нерідко в ході спостереження за 
пацієнтом не вдається з’ясувати етіологію пан-
креатиту. У разі ізольованого епізоду ідіопа-
тичного ГП у дорослих проводять ендоскопіч-
ну ультразвукову діагностику. Вона спромож-
на виявити мікролітіаз у жовчному міхурі або 
жовчній протоці, оцінити наявність аномалій 
протоки ПЗ, невеликих пухлин. У доступній 
медичній літературі вдалося віднайти обмежені 
дані про застосування цього методу в педіатрії, 
які більшою мірою є на етапі розроблення пока-
зань до його використання [21]. Зокрема, йдеть-
ся про те, що ендоскопічне тестування функції 
ПЗ, що є одним із небагатьох методів прямої 
діагностики екзокринної недостатності, пере- 
буває на стадії вивчення. Фахівці комітету з ПЗ 
Північноамериканського товариства педіатрич-
ної гастроентерології, гепатології та харчування 
[12] визначають переваги, показання та обме-
ження до ендоскопічної ультразвукової діагно-
стики ПЗ, при цьому зазначають, що є чимало 
положень, які залишаються на етапі порівняль-
ного аналізу. Вбачається доцільним застосуван-
ня цього дослідження в дітей з гострим реци-
дивним панкреатитом або в разі, коли питання 
торкається хронічного панкреатиту. Однак чіт-
ко окреслених положень у протоколах стосовно 
педіатричної практики немає. А от визначення 
активності фекальної еластази-1 є доступним у 
клінічній практиці маркером та дає підстави ве-
рифікувати ступінь тяжкості екзокринної недо-
статності [6,10,24].

Торкаючись питання методів візуалізації ПЗ у 
дитячому віці, що також відносяться до критеріїв 
ГП (табл. 4), не можливо обминути їхню діагно-
стичну цінність. Комп’ютерна томографія з кон-
трастуванням має вузький перелік протипока-
зань до проведення (ниркова недостатність, алер-
гія на контраст), однак дитина зазнає суттєвого 
рентгенівського опромінення і потребує загаль-
ного знеболювання. За потреби охарактеризува-
ти певні морфологічні особливості ПЗ, зокрема, 
збільшення дифузне або окремих частин (голо-
ва, тіло, хвіст), неправильний контур ПЗ з обліте-
рацією перипанкреатичної клітковини, некрозу, 
псевдокісти, рекомендують застосовувати магніт-
но-резонансну холангіопанкреатографію.

Висновки
Проблема ГП у дітей набула особливого зна-

чення, оскільки, попри переважання легких 
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форм, відносно сприятливий перебіг, реєструєть-
ся зростання рівня захворюваності. Більшість 
експертів у світі єдині в підходах до розуміння 
патогенетичних механізмів ГП і зазначають про 
необхідність напрацювання стандартів саме для 
педіатричної практики. Клінічний досвід по-
казує, що попередній досвід адаптувати гайдлай-
ни панкреатиту в дорослих до застосування в ди-
тячій гастроентерології був не обґрунтованим з 
огляду на низку факторів. Провідні етіологічні 

чинники панкреатиту в дитячому віці та клініч-
на картина мають особливості, на відміну від до-
рослих. Існує потреба проведення масштабних 
досліджень належного рівня доказовості, ство-
рення реєстру (або бази даних), наприклад для 
Європейського регіону, щоб обґрунтувати стан-
дарти діагностики та ведення ГП у дітей, а також 
підготувати профілактичні програми.

Автор заявляє про відсутність конфлікту ін-
тересів.
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