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Медицинская общественность города Киева торN
жественно отмечает 90 лет со дня рождения

Новиковой Татьяны Петровны — выдающегося органиN
затора здравоохранения, кандидата медицинских наук,
заслуженного врача Украины, кавалера орденов Ленина
и двух орденов Трудового Красного Знамени.

Далеко не каждому суждено воплотить свои мечты 
в реальность, зарядить своими идеями сотни и тысячи
людей, создать одно из лучших лечебных учреждений 
в стране — Национальную детскую специализированную
больницу «ОХМАТДЕТ». А Татьяне Петровне НовикоN
вой это удалось!

Новые идеи в организации управления, новые страN
тегические направления специализированной помощи,
умение рассмотреть лидера в каждом новом, на тот
момент еще недостаточно изученном, направлении
медицины, создать условия для гармоничного развития
и реализации медицинской помощи для лечения тяжеN
лого недуга детей — это лишь скромная составляющая
богатой палитры деятельности Т.П. Новиковой, жизнь и
работа которой является неотъемлемой частью истории
возникновения и развития Национальной детской
специализированной больницы «ОХМАТДЕТ». 
И сегодня ростки новых направлений, которые были
посеяны в 80–90Nх годах прошлого века, превратились в
мощные и актуальные центры специализированной
помощи, которые участвуют в реализации многих
национальных программ в стране. Кто мог на том
историческом этапе предугадать актуальность развития
и организации неонатологического центра, центров
онкогематологии, токсикологии и эфферентной
терапии, ВИЧ/СПИДа, хирургии и микрохирургии и
многих других подразделений? А сегодня деятельность
этих центров воплощает идею Т.П. Новиковой о мощN
ном лечебном учреждении высокоспециализированной
помощи для детей, ставшим флагманом педиатрии в
Украине. А ее ученики и воспитанники в настоящее
время возглавляют кафедры медицинских вузов,
центры специализированной помощи детям, являются
главными специалистами ряда медицинских отраслей
МЗ Украины, стали заслуженными врачами Украины,
профессорами, докторами и кандидатами медицинских
наук и просто первоклассными врачами.

За сухим перечнем этапов трудовой деятельности
Татьяны Петровны угадывается целеустремленность,

стратегическое мышление, организаторский талант рукоN
водителя, доброжелательность наставника и учителя. 

Татьяна Петровна Новикова родилась 1 января 1924 гоN
да в городе Ливны Орловской области в России, но вся ее
трудовая деятельность прошла в Украине.

Окончив Киевский медицинский институт в 1947 гоN
ду, начала свою трудовую деятельность в должности
участкового врача и инспектора охраны материнства и
детства в отделе охраны здоровья Железнодорожного
района г. Киева. В самые тяжелые послевоенные годы

Создание больницы «ОХМАТДЕТ» — 

основная цель жизни Т.П. Новиковой

Т.П. Новикова с сотрудниками на субботнике

Т.П. Новикова с сотрудниками больницы
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(1951–1955), возглавив детский дом № 5 в поселке Буча
под Киевом, все свои яркие организаторские способности
Татьяна Петровна направила на развитие этого учреждеN
ния: сумела восстановить корпуса, создала оптимальные
условия для воспитанников, окружила обездоленных
детей заботой и вниманием, при любой возможности
находила им приемных родителей, а отдав ребятишек в
надежные руки, следила за их дальнейшей судьбой.

В 1955 году, когда в Украине остро стояла проблема
детского туберкулеза,  Т.П. Новикову направляют на тот
участок работы, где требовались управленческая активN
ность, инициатива и профессиональный опыт. ВозглавN
ляемый ею коллектив противотуберкулезной больницы
№9 г. Киева за довольно короткий промежуток времени
добился замечательных результатов в консервативном
лечении туберкулеза у детей, что позволило достичь сниN
жения летальности от туберкулезного менингита 
и туберкулеза в целом.

ПоNнастоящему ее организаторский талант раскрылN
ся, когда в 1957 году Татьяна Петровна начала создавать
первую в столице Украины многопрофильную специалиN
зированную больницу, клинический комплекс которой
известен не только в Украине, но и за ее пределами, 
как научноNпрактическое и учебное объединение 
«ОХМАТДЕТ».

Эта детская клиника стала для Татьяны Петровны
главным делом всей ее жизни, возможностью реализоN
вать себя в творчестве и воплотить свою романтическую
мечту об идеальном лечебном учреждении для детей. 
А начиналось оно с детского терапевтического отделения
в больнице для взрослых, которое находилось на терриN
тории Института педиатрии, акушерства и гинекологии. 

День за днем, шаг за шагом, внедряя лучшие достижеN
ния отечественной и зарубежной медицины, непрерывно
совершенствуясь, тонко чувствуя потребности педиатN
рии, Татьяна Петровна осуществляла эту мечту — больN
ница расширялась, открывались новые специализироN
ванные отделения: интенсивной терапии и реанимации,
хирургии, ортопедии, микрохирургии, гематологии,
офтальмологии, неврологии, детской и подростковой
гинекологии, эндокринологии, урологии, токсикологии,
неонатологии, отоларингологии.

Был открыт первый в Украине межобластной центр
медицинской генетики, создана централизованная детN
ская прозектура, а также все основные лечебноNдиагносN
тические и вспомагательные службы.

Большое внимание Татьяна Петровна уделяла проN
блемам неонатологии. Она стремилась любой ценой соN
хранить каждую жизнь, использовав все возможные
достижения науки и практики, совершествуя професN
сионализм персонала. Ее кандидатская диссертация,
выполненная в 60Nе годы и посвященная практически не
изученной проблеме выхаживания недоношенных 
и маловесных детей, не потеряла своей актуальности 
и научной значимости и в настоящее время. Впервые 
в Украине на базе больницы «ОХМАТДЕТ» открывается
специализированное отделение для таких детей с акуN
шерским отделением для женщин, страдающих невынаN
шиванием беременности. Создана реанимация для новорожN
денных, где разрабатывались и внедрялись современные
технологии выхаживания.

Сегодня о Татьяне Петровне сказали бы, что это —
женщина с харизмой. Эффектная внешность, уменение
общаться с людьми, красноречие сочетались в ней с добN
рожелательностью, творческой устремленностью, желаN
нием решить любую проблему. Ее личностные качества,
интеллигентность, порядочность, любовь и уважение 
к сотрудникам больницы, умение создать стабильное
творческое сотрудничество с клиническими кафедрами
Национального медицинского университета имени 
А.А. Богомольца, Национальной академии последипломN
ного образования имени П.Л. Шупика, с ведущими спеN
циалистами НИИ педиатрии, акушерства и гинекологии,
НИИ гематологии и переливания крови позволили созN
дать на базе больницы «ОХМАТДЕТ» высокопрофесN
сиональный коллектив врачей, деятельность которых
направлена на спасение жизни тяжелобольных детей.

Уже 20 лет нет с нами первого главного врача
«ОХМАТДЕТа», но дело, у истоков которого стояла
Татьяна Петровна Новикова, сохранилось, продолжает
развиваться и служить людям.

В 1999 году, к 75Nлетию со дня рождения Татьяны
Петровны Новиковой, на административном корпусе
больницы «ОХМАТДЕТ» была открыта мемориальная
доска, посвященная памяти этой замечательной
женщины.

Говорят, что незаменимых нет. Да, незаменимых нет,
но есть НЕЗАБЫВАЕМЫЕ…

Коллектив Национальной детской 
специализированной больницы 

«ОХМАТДЕТ» 
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Київська міська дитяча клінічна лікарня № 1 відкриN
лася у 1989 році на Оболоні у мальовничій зелеN

ній зоні.
На площі 8,67 га розташовані головний клінічний корпус,

корпуси інфекційноNбоксованого відділення, неонатальN
ний корпус у складі відділень патології новонароджених 
і анестезіології та інтенсивної терапії новонароджених,
киснева станція.

З моменту відкриття і до 1997 р. лікарню очолювала
Якушева Світлана Олексіївна — висококваліфікований
фахівець — організатор охорони здоров'я. З 1997 року
лікарню очолює Кожара Юрій Олександрович — відмінник
охорони здоров'я, лауреат Національної медичної премії.

На початку діяльності лікарня функціонувала як
дитячий лікувальний заклад Мінського району, а з 1998 р.
стала міською дитячою клінічною лікарнею.

На даний час Київська міська дитяча клінічна лікарня
№ 1 є багатопрофільним лікувальним закладом ДепартаN
менту охорони здоров'я на 450 ліжок у складі відділень:
приймальне, інфекційне відділення для лікування ГРВІ
та їх ускладнень (діти всього міста та вихованці дитячого
будинку ім. Городецького м. Ворзель), неврологічне, уроN
логічне (єдине у м. Києві), нефрологічне, хронічного
гемодіалізу, патології новонароджених, отоларингологічN
не, кардіоревматологічне, анестезіології з ліжками інтенN
сивної терапії, анестезіології та інтенсивної терапії новоN
народжених, загальної хірургії з нейроортопедичними
ліжками, гастроентерологічне з ліжками для лікування
хворих на муковісцидоз та гематологічні захворювання,
інфекційноNбоксоване відділення з імунологічними ліжN
ками та ліжками для лікування дітей з ВІЛ/СНІД, сепN
тичної хірургії з ліжками для дітей, хворих на муковісциN
доз, відновлювального лікування, клінікоNдіагностичної
лабораторії, відділення променевої діагностики, відділенN
ня функціональної діагностики, відділення трансфузіолоN
гії, операційного блоку, центрального стерилізаційного
відділення, консультативної поліклініки.

Стабільність функціонування лікарні забезпечують
плановоNекономічний відділ, бухгалтерія, інженерноNтехN
нічна служба, господарський відділ, харчоблок, статиN
стичний відділ, відділ кадрів.

Відділення лікарні є клінічними базами кафедр
НМАПО ім. П.Л. Шупика та Українського НДІ урології,
педіатрії № 2 (завідувач — проф. В.В. Бережний), дитячих
інфекційних хвороб та клінічної імунології (завідувач —
проф. Л.І. Чернишова), дитячої анестезіології та реанімаN
ції (завідувач — проф. А.В. Беляєв), дитячої отоларингоN
логії (завідувач — проф. А.Л. Косаківський), дитячої
неврології (завідувач — д.м.н. Р.О. Моісеєнко), променеN
вої діагностики (завідувач — проф. О.А. Гончар), дитячої
хірургії та ортопедії (завідувач — проф. О.А. Данілов),
нефрології (завідувач — проф. Д.Д. Іванов), неонатології
(завідувач — проф. Є.Є. Шунько), медицини невідкладN
них станів (завідувач — проф. І.С. Зозуля), сімейної медиN
цини (завідувач — проф. Л.Ф. Матюха), дитячого відділу
Українського НДІ урології (завідувач — проф. 
В.Ф. Петербургський).

Київська міська дитяча клінічна лікарня № 1, як багатоN
профільний медичний заклад, надає не тільки планову
медичну допомогу, але й забезпечує надання невідкладної
допомоги цілодобово за напрямками: неврологія, загальна
та гнійна хірургія, отоларингологія, урологія, реанімація
новонароджених, кардіоревматологія, інтенсивне лікуN
вання хворих з гострими респіраторними вірусними
інфекціями та їх ускладненнями, інфекційними захворюN
ваннями. Створена у 2002 році виїздна реанімаційна бриN
гада успішно функціонує і надає допомогу всім дитячим
стаціонарам міста.

Наявність потужної матеріальноNтехнічної бази, висоN
кого фахового потенціалу співробітників відділень інтенN
сивної терапії та реанімації новонароджених і патології
новонароджених, функціонування обладнаної сучасною
апаратурою виїзної реанімаційної неонатологічної бригаN
ди дозволили значно покращити надання інтенсивної
медичної допомоги новонародженим та виходжувати
дітей вагою від 500,00 грамів.

Усі роки свого існування лікарня цілеспрямовано
впроваджує новітні методи діагностики, лікування та реаN
білітації, розширює спектр надаваних медичних послуг,
удосконалює надання медичної допомоги хворим дітям 
з гемофілією, муковісцидозом, системними захворюванN
нями сполучної тканини, імунодефіцитними станами,
фенілкетонурією тощо.

Високотехнічне обладнання та великі фахові можлиN
вості персоналу за підтримки потужного потенціалу
фахівців кафедр вищих медичних навчальних закладів
дають підстави для виконання лікарнею понад 15 загальN
нодержавних та міських програм.

За 25Nрічний період існування лікарнею налагоджені
тісні взаємовідносини з іноземними партнерами. Плідна
співпраця з Канадським проектом «Освіта» дозволила
підвищіти кваліфікацію та пройти стажування 15 лікарям
в медичних закладах Канади. Проектом «Освіта» лікарні
подаровано чимало медичного обладнання, особливо для
оснащення клінікоNбіохімічної лабораторії.

Київська міська дитяча 

клінічна лікарня №1 — 25 років!
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Особливо плідною, починаючи з 1995 року, була співN
праця з Міністерством охорони здоров'я Баварії (НімечN
чина), яка дозволила створити повноцінні неонатологічні
відділення лікарні, неодноразово проводились міжнародN
ні УкраїнськоNБаварські симпозіуми з дитячої неврології,
соціальної педіатрії та інші міжнародні заходи найвищого
рівня за участі МОЗ України, департаменту охорони здоN
ров'я м. Києва, Київської міської державної адміністрації
та Оболонської районної державної адміністрації. 
За допомоги Кураторіуму з діалізу та трансплантації
нирки (Німеччина) здійснено переобладнання та реконN
струкцію відділення хронічного гемодіалізу.

З 1995 року лікарня співпрацює і отримує неоціниму
допомогу від Київського об'єднання спілки самаритян
України.

За роки існування у відділеннях лікарні отримали стаN
ціонарну допомогу понад 380 тисяч пацієнтів, у тому
числі понад 35 тисяч пацієнтів з регіонів України. ОрганіN
зацію надання своєчасної медичної допомоги маленьким
пацієнтам здійснюють заступник головного лікаря з лікуN
вальної роботи А.А. Анісімова, виконуюча обов'язки
заступника головного лікаря з хірургії О.С. Міхнушева,
заступник головного лікаря з організаційноNметодичної
роботи В.О. Печериця.

На базі лікарні створені та успішно функціонують
міська дитяча консультативна поліклініка, міський центр
хронічного гемодіалізу, міський дитячий центр епілепсії,
міський дитячий імунологічний центр, міський дитячий
нефрологічний центр. Фахівцями цих підрозділів надана
консультативна, діагностична, лікувальна допомога понад
250 тисячам пацієнтів.

Сьогодні у лікарні працює 756 співробітників, з них
83,3% (630 осіб) — жінки. 

У лікарні працює 131 лікар, з них 6 мають вчений стуN
пінь кандидата медичних наук. Семеро лікарів є головниN
ми позаштатними спеціалістами та консультантами
Департаменту охорони здоров'я.

Стійке функціонування лікарні забезпечують 42 спеN
ціалісти з немедичною освітою та 86 технічного персоналу.

Чистоту і домашній затишок у відділеннях лікарні ствоN
рюють 194 молодші медичні сестери.

Медичні сестри — 40% (303 особи) всього персоналу —
є гордістю лікарні. Завдяки їхньому професіоналізму,
працелюбності, самовіддачі маємо добрі результати робоN
ти лікарні. Саме вони створюють ту атмосферу колективу,
де лікарям легко працювати, а пацієнтам — одужувати.
Завдяки активній роботі Ради медичних сестер на чолі із
заступником головного лікаря з сестринської справи ВарN
навською Ларисою Григорівною і головною сестрою
медичною лікарні Корабецькою Тетяною Василівною
лікарня постійно бере участь у загальноміських подіях,
які покликані підвищити професійний рівень  медичних
сестер, сприяти обміну досвідом та підняттю престижу
професії медичного працівника.

Сестра медична інфекційного відділення для лікуванN
ня гострих респіраторних інфекцій та їх ускладнень
Коляденко Наталія Романівна на міському конкурсі
«Кращий за фахом 2010 року» зайняла ІІ місце. А в травN
ні 2013 року на щорічному міському конкурсі, який пройN
шов під девізом «Я люблю свою професію», сестра медичN
на гастроентерологічного відділення Мельник Світлана
Євгеніївна зайняла почесне І місце.

У рамках реформування системи охорони здоров'я в
Україні і місті Києві лікарня має високий потенціал для
перетворення на лікарню для надання високоспеціалізоваN
ної допомоги третинного рівня, для чого вкрай необхідно
продовжити оснащення лікарні високотехнологічним
обладнанням, включаючи апарати магніторезонансної та
комп'ютерної томографії, та покращенням матеріальноNтехN
нічної бази. З 2014 року у складі госпітального округу лікарня
отримала статус лікарні інтенсивного лікування з перспекN
тивою подальшого поширення спектра високоспеціалізоваN
ної медичної допомоги — створення відділень дитячої
нейрохірургії та політравми, розвитком хірургії новонароN
джених, дитячої гематології та медикоNгенетичної патології.

Вітаємо колектив лікарні з ювілеєм, бажаємо щастя,
радості, здоров'я, сімейного благополуччя, нових пере?
мог та досягнень!

Головний лікар
Голова профспілки

Ю.О. Кожара
Т.Я. Лящук
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У свої 85 років членNкореспондент НАМН України,
доктор медичних наук, професор Іван Семенович Сміян
задоволений своїм становищем учора, задоволений і сьоN
годні…І це є найбільше багатство — лише таке багатство
приносить щастя людині, щастя рівноваги та спокій,
приємне сприйняття та щоденне піднесення від праці….

Це потрібно мені для життя:
Щоб вкрилась снігами земля,
Щоб за обрієм буря гуляла,
Щоб п'янили квітки,
Щоб співали пташки,
Щоб весною рілля парувала.

Це потрібно мені для життя:
Щоб вертались лелеки здаля,
Щоб у полі шепталось колосся,
Щоб лісок гомонів,
Щоб струмок дзюркотів,
Щоб рікою добро розлилося.

Це потрібно мені для життя:
Щоб іскрилась на травах роса,
Щоб в дитини сміялися очі,
Щоби будні були,
Щоби свята цвіли,
Щоби славились руки робочі.

Про вчора... Іван Семенович Сміян народився 
10 січня 1929 року в селі Білка Тростянецького району
Сумської області у простій селянській сім'ї. 

Творча праця в медицині Івана Семеновича розпоN
чалась з 1945 р., коли учень сільської школи став стуN

дентом Сумської фельдшерськоNакушерської школи. 
З 1948 р. розпочалися перші сходження по службовій
драбині, підкорення професійних висот в галузі
охорони здоров'я. Саме тоді доля вперше звела Івана
Семеновича з Тернопільським краєм як завідувача
фельдшерськоNакушерським пунктом в с. Вербівці ТереN
бовлянського району. А далі навчання у Харківському
медичному інституті на педіатричному факультеті. 

Усе життя Івана Семеновича Сміяна тісно пов'язаN
не з педіатрією, яка стала його складовою життя.
Педіатрія — фах, який підкреслює жертовність, глибиN
ну та велич душі, доброту та щирість серця, готовність
до щоденної кропіткої, іноді навіть невдячної, праці.
Після закінчення медичного інституту продовжується
сходження службовою драбиною — спочатку як лікарN
ординатор, невдовзі — завідувач відділення та головN
ний лікар республіканського дитячого санаторію
«Джерело» в м. Трускавці. Далі завідувач відділу
Закарпатського НДІ охорони материнства та дитинN
ства МОЗ України (м. Мукачево). З 1964 р. Іван
Семенович працює старшим науковим співробітниN
ком, а згодом — керівником Желєзноводської клініки
П'ятигорського НДІ курортології та фізіотерапії.
Поєднуючи наукову роботу з практикою, Іван СеменоN
вич успішно презентує кандидатську дисертацію
«Курортне лікування хронічного гепатохолециститу 
у дітей» (1961). Продовжуючи наукові дослідження 
в дитячій гастроентерології, на одинадцятому році
після закінчення вузу (1968) захищає докторську
дисертацію «Хронічні захворювання гепатобіліарної
системи у дітей та їх санаторноNкурортне лікування». 

У 1970 р. доля знов повертає Івана Семеновича на
Тернопільську землю. Він стає завідувачем кафедри

Бути задоволеним своїм становищем — 
найбільше (і найнадійніше) багатство.

Сміяну Івану Семеновичу — 85 років!
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педіатрії Тернопільського медичного інституту, далі
проректором (1975–1981) та впродовж 17 років ректоN
ром Тернопільського державного медичного інституту,
згодом академії, університету імені І.Я. Горбачевського.

«Усього я зазнав на своєму віці…. Майже всього.
Але червоною ниткою мого життя, життя кожної
людини, життя піднесеного та життєствердного 
є постійне відображення свого Я в кожній своїй дії, 
у кожному своєму слові, у кожному своєму вчинку…»
(І.С. Сміян, 2014). Кожен з нас втілює в життя намріяN
не «Я звершу», кожен постійно щось творить з відчутN
тям задоволення та життєвого піднесення, а особливо
коли виходить перша стаття, перша друком (перша 
в Івана Семеновича і перша на теренах Радянського
Союзу) науковоNпопулярна книга про лікування дітей
на курорті Трускавець, перша монографія, а далі —
захист кандидатської, згодом докторської дисертації…

Про сьогодні… Життя кожної людини — індивідуN
альна творчість на літа, відведені Господом Богом.
«Скільки себе пам'ятаю, я був завжди у праці, я був 
з працею, я завжди отримував від неї задоволення 
та насолоду» (І.С. Сміян, 2014). Отримання задоволенN
ня від ефективних та корисних дій з наступним
натхненням до праці — це важлива частка автопортрета
видатного вченогоNпедіатра, професора, членаNкоресN
пондента НАМН України Івана Семеновича Сміяна.
Пріоритентими напрямками його особистих досліN
джень стало вивчення етіології, патогенезу, клініки та
лікування захворювань гепатобіліарної, бронхолегенеN
вої, гастродуоденальної систем, нирок та сечових шляN
хів, гіпотрофії, патології періоду новонародженості;
обґрунтування, розробка та впровадження методів
лікування дітей з різною патологією в умовах питних
курортів з відповідним дозуванням різних мінеральN
них вод для внутрішнього вживання та ванн, признаN
ченням озокеритових і грязевих аплікацій, грязевого
іонофорезу тощо при хронічній патології органів травN
лення, сечовидільної системи, обміну речовин. ВагоN
мий внесок зроблено професором у вивчення функціоN
нального і морфологічного стану клітинних мембран
та методів мембраностабілізуючої терапії в педіатрії,
синдрому ендогенної інтоксикації, стану мінеральної
щільності кісток при різній патології у дітей з наступN
ною його корекцією.

Результатом власної творчої праці професора 
І.С. Сміяна є понад 700 наукових робіт, у тому числі 
74 монографії, підручники, навчальні посібники,
лекції, науковоNпопулярні брошури та 27 літературноN
художніх творів, які висвітлюють великий життєвий
досвід Вченого, Лікаря, Педагога: «Від книги до
книги» (2001), «Від крісла до крісла» (2002), «Думи

мої думи…» (2003), «Господи, помилуй та спаси»
(2003), «Парад академій, університетів» (2004), 
«Сонце сходить і заходить» (2005), «З журбою радість
обнялась» (2006), «Що нам прийдешнєє готує…»
(2007), «На все ти, Боже, дав пораду…» (2007), 
«Треба всюди, добрі люди, приятеля мати…» (2008),
«Минають дні, минають ночі…» (2008), «Повітрям
дихають одним…» (2008), «Як важко все життя щаслиN
вим бути» (2009), «Щоб в усіх нас все було гаразд»
(2009), «Як втихне буря під ребром….» (2009), «Життя
єдине, світле, миле…» (2010), «Що це — людина?»
(2010), «Любов за нас пішла на хрест…» (2010), «Ори
свій лан» (2011), «Кожен з нас на ниві життя —
жнець…» (2011), «Час виявляє правду» (2011), «МинуN
ли наші неспокійні дні» (2011), «Рівновага — основний
закон природи» (2012), «Ми співаємо глухим» (2012),
«Людина людині — сміх та й годі» (2012), «Час — чесна
людина» (2013), «Там перемога, де згода» (2013)… І це
ще не вечір... 

Під його керівництвом 4 педіатри захистили
докторську, 39 — кандидатську дисертації і тисячі
стали лікарями. Основою всіх досягнень Івана СеменоN
вича була і є насолода та задоволення від праці, а 
«праця є однією з неодмінних умов мистецтва дожити
до ста років» (М. Шеврель).

Кожен з нас іде по життю, «немов до вогника в пітьN
мі». Вогник — це мета, мета і зміст життя, це зоря, яка
далекоNдалеко зоріє, і до якої спрямована наша життєN
ва стезя…. 

А час біжить ….І зменшуються весни,
І холодніє літняя пора.
Осінні барви вмить поблекнуть
Наступить сивая зима.

Всі пори року повнії щедрот.
У кожної пори — свої надії.
Та пустка буде у душі всякчас,
Коли ти житимеш без мрії.

Є в мрії зірка провідна,
Яка осяює безмежнії світи.
О мрієNзірко, я молю тебе:
Мені Ти довго і яскраво ще світи.

Дорогий наш Вчителю, щиро вітаємо Вас з ювілеєм
та завдячуємо Долі, що ми — Ваші учні, що Ви є у
нашому житті. 

З глибокою вдячністю та низьким поклоном
Ваші учні
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Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників
Р.с. МОЗ України № UA/10018/01/01 від 01.10.2009 р., № UA/1952/02/01 від 23.02.2012 р.

Склад. 1 таблетка містить Gentiana D1 3,6 мг; Aconitum D6 37,2 мг; Bryonia D6 37,2 мг; Ferrum phosphoricum D12 37,2 мг; Acidum
sarcolacticum D12 37,2 мг. 100 мл розчину містить Gentiana D1 1 мл; Aconitum D6 10 мл; Bryonia D6 10 мл; Ferrum phosphoricum D12
10 мл; Acidum sarcolacticum D12 10 мл. 
Фармакотерапевтична група. R05X. Інші препарати, що застосовуються при кашлі та застудних захворюваннях.
Показання. Профілактика та лікування грипу та застуди (ГРВІ), у комплексному лікуванні запальних і ревматичних захворювань
з болем у суглобах. 
Побічні ефекти. В поодиноких випадках у осіб з гіперчутливістю на будьNякий компонент препарату можливі алергічні реакції. 
Категорія відпуску. Без рецепта. 
Виробник. «Richard Bittner», Австрія.
Повна інформація знаходиться в інструкції для медичного застосування.

Наприкінці минулого року відзнаку «Вибір року —
2013» у номінації «Імуностимулятор року» отримав відоN
мий кожному українському педіатрові й терапевту препаN
рат «Афлубін». Втім, Афлубін вже не один рік користуN
ється заслуженою повагою як серед лікарів, так і серед
пацієнтів. 

Результати досліджень і великий досвід клінічного
застосування препарату «Афлубін» підтверджують його
ефективність для профілактики та лікування гострих ресN
піраторних інфекцій та грипу.

Його застосування у профілактичних цілях дозволяє
запобігти захворюванню, а в терапевтичних — скоротити
його тривалість в 2 рази і значно знизити ризик ускладнень.

Першим вітчизняним підтвердженням його ефективN
ності став звіт про застосування Афлубіну для профілакN
тики та лікування грипу та застудних захворювань в
амбулаторних умовах. Він включав результати досліN
дження, проведеного Київським науковоNдослідним
інститутом епідеміології та інфекційних захворювань
імені Л.В. Громашевського за участю 113 осіб (70 доросN
лих і 43 дітей). Були й інші дослідження, серед яких проN
ведене у 2001 році під керівництвом професора С.О. КраN
марьова. Метою дослідження була клінічна оцінка препаN
рату Афлубін в комплексній терапії ГРВІ. Під спостереN
женням знаходилось 40 дітей віком від 1 до 12 років, 
у тому числі з грипом А і В, аденовірусною інфекцією,
парагрипом та респіраторною інфекцією невизначеної
етіології. Клінічна ефективність Афлубіну не залежить
від типу вірусу. Контрольну групу склали 35 дітей. 

Серед 12 дітей основної групи розвиток ГРВІ ускладN
нився гострим бронхітом, також гострий бронхіт був устаN
новлений у 11 дітей контрольної групи. В основній групі
Афлубін призначався з першого дня захворювання згідно
віковим дозуванням дітям з неускладненим перебігом
ГРВІ на фоні базисної терапії, а при розвитку гострого
бронхіту у поєднанні з антибактеріальною терапією.
Дітям контрольної групи була призначена традиційна
схема лікування, а при розвитку бактеріальних ускладN
нень також призначалися антибіотики.

Усі симптоми, як ускладненої, так і неускладненої
ГРВІ у дітей основної групи зникали на 2–3 дні раніше,
ніж у дітей контрольної групи. Важливим аспектом стало
зменшення тривалості застосування антибіотиків в основN
ній групі порівняно з контрольною. 

Таким чином, включення препарату Афлубін в комN
плексну терапію ГРВІ у дітей показало значне зменшення
інтенсивності і виразності симптомів.

Загалом за результатами всіх досліджень Афлубін
показав високий рівень ефективності у пацієнтів різних
вікових груп. Високі показники ефективності були продеN
монстровані й у російських дослідженнях, які проводилиN
ся з 1998 року. Неодноразово було доведено, що завдяки
Афлубіну одужання при респіраторних вірусних інфекN
ціях відбувається вдвічі швидше, ніж без застосування
цього препарату.

Афлубін — натуральний засіб, який природним шляN
хом активізує власні захисні сили організму і не пригніN
чує імунітет. Препарат містить 5 компонентів — Gentiana,
Aconitum, Bryonia, Ferrum phosphoricum та Acidum sarcoN
lacticum, які стимулюють синтез інтерферону та клітинну
ланку імунітету, що дозволяє застосовувати його на різN
них стадіях інфекційного процесу, як для профілактики,
так і для лікування. Завдяки зменшенню ексудації та набN
ряку препарат має протизапальний вплив на слизові та
синовіальні оболонки, а також чинить дезінтоксикаційну
та м'яку жарознижувальну дію. Застосування Афлубіну
дає змогу швидко усунути лихоманку та нормалізувати
температуру тіла, вплинути на запальні процеси у верхніх
дихальних шляхах, зменшити нежить і кашель, головний
біль, слабкість, біль у суглобах та м'язах, попередити
розвиток ускладнень.

Препарат також має профілактичну ефективність за
умови планового прийому за місяць до початку сезонного
підвищення захворюваності або прогнозованого виниN
кнення епідемії. Крім того, Афлубін можна застосовувати
для екстреної профілактики у випадку контакту з хворим
на гострі респіраторні інфекції, у тому числі грип, або
після впливу провокуючих факторів, таких як переохолоN
дження або зміна кліматичної зони. 

Афлубін, як і всі препарати компанії «Ріхард Біттнер АГ»,
виробляють в Австрії на підприємстві, розташованому 
в місті Фельдкірхен. Підприємство має сертифікат відN
повідності виробництва лікарських засобів вимогам
GMP, що підтверджено також висновком Державної
служби України з лікарських засобів. Препарат продаN
ється не лише в Україні чи країнах СНД, але у й ЗахідN
ній Європі. 

Відзнака «Вибір року — 2013», яку здобув препарат
«Афлубін», є доказом тієї поваги та популярності, яку він
заслужив в Україні. Власне, Афлубін — це вібір не лише
2013 року, але й понад двох десятиліть, адже препарат
присутній на українському фармацевтичному ринку з
1993 року. І протягом усього цього часу рівень довіри до
Афлубіну не зменшується, а тільки зростає.

Імуностимулятор зі статусом: 

Афлубін — «Вибір року — 2013»
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Кінець ХХ — початок ХХІ століття ознаменувався в
Україні значним зниженням дитячої смертності:

сьогодні з тисячі народжених вмирає протягом першого
року близько 10 дітей. У минулому залишились численні
смерті дітей, пов'язані з патологією органів дихання, гнійN
ноNсептичними захворюваннями, кишковими інфекціями,
які ще зовсім нещодавно випереджали інші фактори дитяN
чої смертності [20]. Цей прорив відбувся завдяки технолоN
гічному вдосконаленню медичної науки і практики,
поліпшенню якості фармацевтичного арсеналу і терапевN
тичних можливостей сучасних медикаментів. Разом з тим
навіть цей рівень малюкової смертності у понад двічі
вищий порівняно з економічно розвиненими країнами.
Наприклад, у Швеції рівень малюкової смертності станоN
вить 3,4 на 1000, в Ісландії — 3,0 на 1000 [55].

Одне з перших місць серед причин постнеонатальної
малюкової смерті протягом останніх двох десятиліть
[21,22,29,37] займає синдром раптової дитячої смерті 
(СРДС), реєстрація випадків якого проводиться у всіх країN
нах світу, незалежно від рівня соціальноNекономічного
розвитку. Так, найбільш високі показники частоти розвитку
СРДС (від 0,7 до 1,5 на 1000 народжених живими) зареєсN
тровані у Новій Зеландії, Австралії, Англії, США [2,66]. 
За даними ВООЗ, частка цього синдрому в структурі малюN
кової смертності у зазначених країнах становить від 15% до
33%. В Україні статистичні дані щодо частоти розвитку синN
дрому раптової смерті новонароджених неоднозначні. 
За статистичними даними МОЗ України, рівень СРДС в краN
їні у 2007 р. становив 196 випадків (0,45), у 2008 та 2009 рр. —
165 і 170 (0,36 і 0,37) померлих відповідно. Показники рапN
тової смерті немовлят в різних областях країни коливаються
в надзвичайно широких межах — від 15–32 випадків у східN
ному регіоні (Донецька, Дніпропетровська, Луганська облаN
сті) до їх відсутності в Київській, Кіровоградській, РівненсьN
кій, Закарпатській областях та по 1–2 випадки у ЧернівецьN
кій, Вінницькій, Житомирській областях протягом
2007–2009 рр. Це може служити підставою для критичного
ставлення до уявленнь про сутність, можливі причини, діагN
ностику та верифікацію так званого «синдрому раптової
смерті дітей першого року життя» (або немовлят) в Україні. 

Назва «синдром раптової дитячої смерті» не є остаточN
ною. У медичній літературі можна зустріти декілька варіN
антів назв смерті немовляти, що настала раптово, уві сні,
без попередніх хвороб, важких травм і взагалі без видимих
причин: синдром раптової смерті немовлят, синдром рапN
тової смерті у дітей, синдром раптової дитячої смерті.
Найчастіше СРДС відбувається уві сні, тому його ще
називають «смертю в колисці» [12].

З 1970 р. у більшості країн світу СРДС прийнято позначаN
ти як несподівану ненасильницьку смерть мабуть здорової
дитини у віці від 7 днів до 1 року, при якій відсутні адекватні
для пояснення причини смерті, дані анамнезу та патологоаN
натомічного дослідження [19,23]. Подібним чином фактично

констатується смерть, яка не має попередніх проявів хвороби,
тобто «безболісна смерть». У даному контексті головний терN
мін «синдром» суперечливий за своїм змістом, який передбаN
чає «поєднання ознак (симптомів), що мають загальний
механізм виникнення та характеризують певний хвороблиN
вий стан організм» [14]. У зв'язку з цим поняття «раптова
смерть немовляти з невстановленої причини», ймовірно,
більш відповідає її формальній характеристиці. Крім того,
сам факт раптової смерті здорових немовлят у буквальному
сенсі може розглядатися як нонсенс і бути підставою для
пошуку певних патологічних процесів, які ховаються за ширN
мою СРДС, а також підставою для суворого дотримання діагN
ностичного стандарту з розширеним морфометричним і
топографоNгістологічним дослідженням серця (у тому числі
ритмогенних структур — синоатриального і атріовентрикуN
лярного вузлів, вегетативних гангліїв, нервових стовбурів і
пучків провідних кардіоміоцитів); посмертними біохімічниN
ми дослідженнями крові; імунофлуоресцентними аналізами
секційного матеріалу; ретроспективним вивченням осоN
бливостей раннього неонатального періоду і результатами
комплексного (макроскопічного, гістологічного та імуноN
флуоресцентного) дослідження посліду, в ході якого нерідко
виявляються фактори ризику у відношення можливої морN
фогенетичної кардіопатії та внутрішньоутробного інфікуванN
ня новонародженого [4,5].  

Незважаючи на те, що досить інтенсивні дослідження
випадків несподіваної смерті немовлят не призвели до
пояснення причин цього явища, в ході вивчення проблеN
ми було виявлено чимало характерних рис цієї патології.
Після того, як були визначені основні чинники, що підN
вищують ризик СРДС, на початку 1990Nх років у багатьох
країнах почалися кампанії зі зниження ризику СРДС, які
мали помітні позитивні результати. У 1991 р. СРДС був
визнаний ВООЗ як самостійний діагноз та отримав шифр
R 95.X у МКХ 10Nго перегляду.

Основні та найбільш стабільні характеристики СРДС:
виникнення смерті уві сні, переважно в положенні 
на животі; пік випадків СРДС — у віковому діапазоні 
2–4 міс.; висока частота у недоношених і дітей з низькою
масою тіла при народженні, а також у хлопчиків (60%);
попередні симптоми легкої респіраторної інфекції [4,12,57]. 

У 1834 р. S. Fearn була проведена перша відома аутоN
псія випадку раптової смерті немовляти, а її результати
опубліковані в журналі «Ланцет». З тих часів проблема
раптової, несподіваної смерті дітей першого року життя 
з вивченням її причин і механізмів стала предметом
численних досліджень, результати яких опубліковані 
в десятках тисяч наукових статей. Найбільш вивчені епіN
деміологія синдрому, його хронобіологічні аспекти та
основні патогенетичні механізми [29,50]. На сьогодні
СРДС розглядається як поліетіологічний стан, причини
якого остаточно не встановлені, та є однією з найзагадкоN
віших медичних проблем [8,29,45].

Синдром раптової дитячої смерті: епідеміологія,
фактори та механізми розвитку, профілактика
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

В.В. Бережний., О.Б. Герман

Резюме. Синдром раптової дитячої смерті (СРДС) — несподівана ненасильницька смерть здорової дитини першого року
життя, при якій відсутні адекватні для пояснення причини смерті дані анамнезу та патоморфологічного дослідження.
Наведено дані вітчизняних та іноземних досліджень щодо вивчення сучасної епідеміології, ймовірних причин та
потенційних механізмів розвитку СРДС. Незважаючи на зниження частоти СРДС у світі, пошук ефективних методів
його профілактики залишається актуальним.
Ключові слова: синдром раптової дитячої смерті, епідеміологія, фактори та механізми розвитку, профілактика.
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Смерть часто є першим і останнім клінічним проявом
синдрому [42,45]. Найчастіше зовні здорову дитину вкладаN
ють спати і через кілька годин знаходять мертвою. Рідше
бувають провісники у вигляді збудженості, млявості, слабкоN
сті за 1–2 доби до смерті, але ознаки, які дозволили б батькам
або лікарю запідозрити можливість катастрофи, відсутні [22].
Морфологічна картина характерна для «гострої смерті».

Відсутність патогномонічних змін при аутопсії може
спонукати деяких патологів використовувати діагноз
СРДС як «діагностичний смітник», в той час як інші
можуть спробувати знайти пояснення смерті [53].

Фактори ризику СРДС

Виділяють дві основні групи факторів ризику СРДС:
соціальноNдемографічні та перинатальні [40,46]. СоціальN
ноNдемографічні фактори ризику асоціюються з низьким
соціальним і матеріальним статусом сім'ї, недостатнім
освітнім рівнем батьків, неповною сім'єю, поганими матеN
ріальними та побутовими умовами.

Серед антенатальних факторів ризику мають значення
повторні пологи (другі і більше), невеликий часовий
інтервал між даними і попередніми пологами (менше 
14 міс.), юний вік матері (молодше 17 років), відсутність
адекватного спостереження за вагітною, шкідливі звички
матері (алкоголь, вживання наркотиків, паління), затримN
ка внутрішньоутробного розвитку плода [12].

Найбільш стійкі позитивні асоціації простежуються між
ризиком розвитку СРДС і палінням матері. Так, у дітей, чиї
матері палили під час вагітності та протягом першого року
їхнього життя, ризик раптово померти в 4,7 разу вищий
порівняно з дітьми, чиї матері не палили, куріння батька
збільшує цей ризик у 1,4 разу [40,48]. Небезпека паління
батьків полягає в негативному впливі тютюнового диму на
формування гематоенцефалічного бар'єру, закладку і розвиN
ток найважливіших органів і систем, геном ембріона [15].
Слід додати, що паління батьків після народження дитини
також збільшує ризик розвитку СРДС [49,54]. У дитини, яка
є пасивним курцем, відбувається затримка заміни фетальноN
го гемоглобіну і, як наслідок, розвивається тканинна гіпоксія
з подальшими порушеннями функції дихального центру [39].

Ризик розвитку СРДС різко зростає у разі вживання
матір'ю наркотиків (у 2–15 разів) і алкоголю (у 6–8 раN
зів), негативно впливаючи, насамперед, на розвиток ценN
тральної нервової системи (ЦНС) [27].

Неповноцінне харчування вагітної, новонародженого і
матеріNгодувальниці призводить до розвитку обмінних поруN
шень у дитини, деякі з яких здатні стати пусковими фактораN
ми у розвитку СРДС [13,24,54,67,69]. Так, наприклад, при
гіпоглікемії, спровокованої голодуванням, головний мозок в
якості енергетичного субстрату використовує кетонові тіла,
синтез яких залежить від роботи ферменту ацилNКоАNдегідроN
генази із середнью довжиною ланцюга. Дефіцит цього ферN
менту (може бути пов'язаний у тому числі й зі змінами гена,
що кодує фермент) веде до порушення процесу βNокиснення
жирних кислот та утворення кетонових тіл, тобто до енергеN
тичного дефіциту в головному мозку [25,30]. Існує думка, що
цей механізм є провідним у 15–20% випадків СРДС [13,54].
Вроджений дефіцит міді може призводити до зниження утвоN
рення еластичної тканини судин мозку і, як наслідок, до
виникнення вогнищ ішемії у тканині головного мозку і напаN
дів апное. Вроджений дефіцит магнію здатний викликати
підвищення агрегації тромбоцитів і вивільнення гістаміну, що
може призвести до судом, бронхоспазму та апное [54].

Серед постнатальних факторів ризику найбільш
значущими є вік дитини від 2 до 4 міс., вплив холодових
факторів (осінньоNзимовий сезон), положення на животі

під час сну, вірусні інфекції, м'який матрац, наявність 
у ліжечку дитини подушок і м'яких іграшок, перегрівання,
сон в одному ліжку з батьками або сибсами, ізоляція дитиN
ни в окремій спальні на час сну [46].

До факторів ризику розвитку СРДС відносять чоловіN
чу стать [3,13,24,54,32]. Серед померлих від цього синдроN
му частка хлопчиків становить близько 59,4%. Також факN
тором ризику є приналежність дитини до негроїдної раси
або до індіанців. За різними даними, такі діти схильні до
розвитку СРДС у 2–3 рази частіше, ніж новонароджені
європеоїдної раси [44,54].

Вагомим фактором ризику розвитку СРДС,  за даними
великої кількості публікацій, є схильність до апное уві сні
[13,26,30,52,54,56]. Згідно із сучасними уявленнями, патоN
логічним апное новонароджених вважають повну зупинку
реєстрованого носоротового потоку дихання тривалістю
не менше 20 с [37]. Розрізняють три типи апное: центральN
не (неможливість скорочення дихальної мускулатури і
м'язів черевного преса через відсутність імпульсів з боку
ЦНС), обструктивне (обструкція дихальних шляхів на
рівні глотки при збереженні дихальних зусиль) і змішане
(поєднання двох попередніх типів апное) [35,30,39].
Періодичне центральне апное під час сну характерно для
дитячого віку, проте висока частота епізодів апное уві сні,
що призводить до невеликих порушень оксигенації, може
бути однією з причин раптової смерті дитини [3,13,30].

Провокаторами розвитку центрального апное у загаN
лом здорових новонароджених можуть бути наступні
фактори: недоношеність, гастроезофагеальний рефлюкс,
гикавка, годування, болюче подразнення, лікарські препаN
рати, призначені матері або дитині, гіпертермія [37].

Призводити до виникнення обструктивного апное
здатні вроджені вади розвитку, що ускладнюють проN
ведення повітряного потоку у верхніх дихальних шляхах
[21,37]: мікрогнатія, макроглосія (синдроми Дауна, П'єра
Робена та ін.), заяча губа, атрезія хоан.

Транзиторне обструктивне апное може бути наслідN
ком гострих і хронічних інфекцій верхніх дихальних шляN
хів, а також алергічних ринітів.

За даними багатьохі авторів, відмова від грудного вигодоN
вування збільшує ризик розвитку СРДС [8,11,21,22,25,36].
Механізм цього феномена поки не пояснений.

Відмова від використання сосокNпустушок також веде
до збільшення ризику розвитку СРДС [20,34,49,55].

Недотримання температурного режиму в спальні дитини,
а також використання великої кількості постільних речей та
надмірне укривання дитини здатні призвести до гіпертермії
новонародженого, яка розглядається як один з можливих
пускових механізмів розвитку СРДС [8,14,15,17,21,22,36].

Особлива увага приділяється позі дитини уві сні
[10,11]. Це пов'язано з тим, що жертви синдрому переважN
но були знайдені у положенні лежачи на животі обличчям
донизу. Дослідженнями, проведеними у 90Nх роках XX стоN
ліття, було доведено достовірне підвищення ризику СРДС
при положенні на животі у три і більше разів. Особливо
високий ризик у новонароджених, яких вперше поклали на
живіт, тоді як раніше вони спали тільки на спині [67]. ОбгоN
ворюються кілька можливих патофізіологічних механізмів
розвитку смертельного результату під час сну на животі.
Один з них — центральне апное, яке може розвинутися
внаслідок зниження перфузії стовбура мозку через компреN
сії а. vertebralis при повороті голови дитини [7]. Інший
механізм — порушення функції дихальних шляхів у зв'язку
із звуженням їх просвіту при повороті голови [31]. Також
розглядається можлива роль незрілості нейром'язової
регуляції мускулатури зони ротоглотки [31,38].
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Профілактика даного чинника ризику дозволила скоротиN
ти смертність від СРДС за 3 роки на 20–50% у країнах, де проN
водилася активна робота служб громадського здоров'я щодо
зменшення числа дітей, які викладаються спати на живіт [49].

Привертає увагу залежність частоти СРДС від пори
року і доби. Частіше це осінньоNзимовий період, що,
можливо, обумовлено підвищенням захворюваності вірусN
ними інфекціями, у тому числі з блискавичним перебігом
[6]. Більшість дітей виявляють мертвими в нічний час (від
0 до 6 годин), пік смертності припадає на 4–6 години
ранку. Спроба пояснення СРДС саме в цей час доби була
зроблена Л.А. Кравцовою зі співавт. [18]. Автори виявили
транзиторні порушення серцевого ритму у вигляді поодиN
ноких суправентрикулярних і шлуночкових екстрасистол
у 11 з 28 дітей, брадикардію, респіраторні паузи і періодичN
не дихання у фазі швидкого сну. При цьому частота виниN
кнення цих змін була найбільшою у дітей віком 2–4 місяці
саме в цей час доби, що дозволило авторам зробити приN
пущення про дезорганізацію серцевого ритму і пов'язану з
нею електричну нестабільність міокарда, що сприяє підN
вищеній чутливості серцевоNсудинної системи до екзогенних
та ендогенних стресових впливів у дітей цього віку [17,18].

Провідне значення при СРДС належить недоношеноN
сті та низькій масі тіла при народженні, наявності ознак
морфофункціональної незрілості. Ці чинники зумовлюN
ють незрілість регуляторних процесів і порушення основN
них функцій організму дитини, як безпосередньо після
пологів, так і у віддаленому періоді [55]. Часто випадки
СРДС реєструються у вихідні та святкові дні, при передаN
чі дітей на піклування родичам.

Підвищує ризик виникнення СРДС наявність попеN
редніх випадків даного синдрому в сім'ї. Показано, що у
наступних сибсів — жертв СРДС ризик раптової смерті в
4–7 разів вищий, ніж у популяції в цілому [47].

Збільшувати ризик розвитку раптової смерті дитини
може також наявність аутоімунних захворювань у матері [29].
Майже у половини таких новонароджених на ЕКГ виявляєтьN
ся подовження інтервалу QT, навіть за відсутності порушень
атріовентрикулярного проведення, що, зазвичай, є важливою
ознакою вовчаковового синдрому (відомо, що новонароджені,
які народилися від матерів із системним червоним вовчаком
або синдромом Шегрена, схильні до розвитку повної атріовенN
трикулярної блокади) [25]. Порушення вентрикулярної проN
відності у вигляді подовження інтервалу QT минущі і зазвиN
чай зникають до шостого місяця життя разом із супутніми
вовчаковими антитілами, але їх наявність в анамнезі вказує на
схильність новонародженого до розвитку життєнебезпечних
аритмій [24]. Звідси випливають два важливі висновки.
Поперше, новонародженим, матері яких хворі на системний
червоний вовчак, показаний багаторазовий ЕКГNконтроль
протягом першого року життя для виявлення атріовентриN
кулярних блокад і подовженого інтервалу QT. ПоNдруге, у
матерів новонароджених з подовженим інтервалом QT 
і відсутністю будьNяких для того причин необхідно виклюN
чити безсимптомну системну аутоіммунну патологію [29].

Особливу групу дітей з високим ризиком розвитку
СРДС становлять діти з абортивним перебігом випадків
СРДС. W. Guntheroth у 1963 р. вперше запропонував термін
«nearNmiss SIDS» для позначення раптових нападів ціанозу,
апное, брадикардії, які виникають у дітей грудного віку і їх
неможливо пояснити. Наявність подібної симптоматики у
дитини першого року життя істотно підвищує ризик СРДС
[50]. У 1986 р. вперше на конференції американського
Інституту здоров'я було введено поняття «очевидний житN
тєнебезпечний епізод» (apparent lifethreating events —
ALTE) для грудного віку. При цьому ALTE не слід розуміти

як діагноз, бо він дає тільки опис ситуації, причина якої в
даний час залишається незрозумілою [6].

Згідно з визначенням ALTE, слід шукати такі характерN
ні ознаки: раптова зупинка дихання (центральне, іноді
обструктивне апное), гостра зміна забарвлення шкіри
(ціанотична або бліда) і надзвичайно виражені порушення
м'язового тонусу (м'язова гіпоN або гіпертонія). Подібна
зміна стану дитини найчастіше відбувається на тлі повного
благополуччя, справляє драматичний вплив на присутніх
осіб і нерідко створює враження, що дитина померла [50]. 

Частота ALTE становить близько 0,6% [50]. Очевидні
«життєнебезпечні епізоди» зустрічаються з першого
тижня життя зі збільшенням частоти і досягненням піку на
першому місяці життя. 60% усіх випадків ALTE, які можна
очікувати на першому році життя, реєструються протягом
перших чотирьох місяців. У понад 30% випадків слід очіN
кувати наступного ALТE протягом кількох тижнів, що
вимагає проведення безперервного моніторингу [21].

Таким чином, є три основні групи дітей, що належать
до групи високого ризику щодо розвитку СРДС: недоN
ношені діти з масою тіла при народженні менше 2000 г;
діти, що перенесли очевидний життєнебезпечний стан;
сибси жертв СРДС [18].

Зауважимо, що, незважаючи на велику кількість
вищеперерахованих обставин, є чимало випадків СРДС у
дітей, що не мають жодної з них, в той час як немовлята з
наявністю декількох не вмирають раптово. У зв'язку з цим
логічно припустити, що навні чинники ризику можуть
мати значення тільки при певному анатомоNфізіологічноN
му (фоновому) стані дитини [6].

Оскаржувані фактори ризику

Деякі фактори ризику розвитку СРДС, виявлені в ході
епідеміологічних досліджень 80–90Nх рр. ХХ ст., в даний
час залишаються дискутабельними.

У розпал великих досліджень з виявлення факторів
ризику розвитку СРДС багато дослідників вважали, що
проведення вакцинації (а саме одноразового щеплення від
дифтерії, правця, кашлюку та поліомієліту) збільшує ризик
раптової смерті новонародженого, оскільки вік 2–4 місяці —
це час найчастішого виникнення СРДС і він збігається з
початком вакцинації. Проте останнє десятиріччя все ж переN
важає думка про те, що вакцинація не впливає на ризик рапN
тової смерті [8,48,49]. У 2003 р. американськими вченими не
були знайдено доказів збільшення ризику СРДС в резульN
таті імунізації та причинного зв'язку між імунізацією, як
окремою так і кількома вакцинами, та СРДС, за результатаN
ми аналізу в понад двох десятках публікацій з даними епідеN
міологічних досліджень понад 100 000 дітей, а також з
результатами визначення відносного ризику СРДС для імуN
нізованих календарними вакцинами (коклюшноNдифтерійN
ноNправцева, гепатитна В, гемофільна В, поліомієлітна жива
та інактивована) методом «випадокNконтроль» [14,27,67].
Відповідь на це питання є важливою. Нерідко супротивниN
ки вакцинації намагаються пов'язати ці події. Автори навіть
висунули протилежну антивакцинальну гіпотезу: імунізаN
ція знижує ризик, тобто захищає дитину від СРДС. Так,
сумарне відношення ризиків СРДС у вакцинованих склало
0,54 (0,39–0,76), тобто ризики зменшилися наполовину
[68]. У 2007 р. проведений метаNаналіз показав, що оздоровN
чий ефект вакцинації дійсно захищає від СРДС, і вакцинаN
ція повинна бути включена в програму профілактики
СРДС [64,68]. Також вивчалися смерті дітей від одного
місяця до 7 років між 1991 і 1995 рокам. Дані були проанаN
лізовані шляхом порівняння історій вакцинації для кожної
вакцини протягом тижня і місяці до дати смерті для кожної
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дитини. В період з 1991 р. по 1995 р. відбулося 517 смертей,
більшість випадків (59%) — це смерті дітей на першому році
життя. Достовірного зв'язку між імунізацією і дитячою
смертністю не виявлено. 

Докази виникнення СРДС у результаті імунізаціі дітей
не підтверджуються статистичними даними, наведеними
нами вище, щодо частоти діагностики даного синдрому
протягом 2007–2009 років в Україні,  оскільки у багатьох
областях України цей синдром взагалі не реєструвався,
незважаючи на однаковий обсяг та використання одних і
тих самих вакцин для імунізації в усіх областях.

Двояко впливає на дитину сон у батьківському ліжку [49].
З одного боку, збільшується тривалість грудного вигодовуN
вання, і тим самим знижується ризик раптової смерті новонаN
родженого [47]. З іншого — є дані про те, що спільний із батьN
ками сон збільшує ймовірність раптової загибелі новонароN
дженого, тому що зростає кількість епізодів апное та їх триваN
лість порівняно з дітьми, що сплять в окремих ліжечках [56].

Механізми розвитку СРДС

На сьогодні продовжують залишатися предметом інтенN
сивного вивчення можливі механізми танатогенезу СРДС.
Безсумнівним є гостре, раптово виникаюче вітальне поруN
шення основних функцій життєдіяльності організму у
дитини з виразною дезадаптацією в постнатальному періоді
[43]. У результаті численних досліджень з проблеми СРДС,
проведених у 1994 р., була запропонована модель потрійноN
го ризику [28]. Згідно з цією моделлю, у патогенезі синдрому
основну роль відіграє взаємодія кількох факторів: вихідна
морфофункціональна незрілість, вразливість немовляти 
до впливу несприятливих факторів зовнішнього середовиN
ща; критичний період розвитку (на першому році життя це
вік 2–4 міс.); екзогенний стресорний фактор, що призводить
до різкого порушення гомеостазу. У якості такого стресора
з високою ймовірністю виступає асфіксія.

Провідними та найбільш актуальними патогенетичниN
ми механізмами розвитку СРДС, на підставі даних клінічN
них спостережень, аналізу серцевого ритму і дихання у
дітей, згодом померлих від СРДС, а також експериментів
на тваринах, сьогодні вважаються кардіореспіраторні
порушення [32,51,61]. 

Кардіогенні механізми танатогенеза при СРДС переN
дусім асоціюються з розвитком життєнебезпечних аритN
мій. Провідна роль надається двом основним гіпотезам:
гіпотезі симпатичного дисбалансу і, як наслідок, подовN
ження інтервалу QT з можливим розвитком електричної
нестабільністі міокарда та гіпотезі про генетично детерміN
новані летальні серцеві каналопатії, наявність яких передN
бачає виникнення життєво небезпечних порушень серцеN
вого ритму через порушення роботи трансмембранних
іонNселективних каналів клітин міокарда [9,29].

Респіраторний механізм розвитку СРДС включає
декілька етапів:

1. Життєнебезпечна подія, що виникає у сні (наприN
клад, спазм дихальних шляхів, гіперкапнія, апное внасліN
док ларингеального хеморефлексу або гастроезофагеальN
ної регургітації), призводить до гострої асфіксії і гіпоперN
фузії мозку. Асфіксія є основним стресорним фактором.
Ситуація посилюється при високій температурі навкоN
лишнього середовища з розвитком гіпертермії і порушенN
ням серцевоNлегеневої регуляції [51].

2. У нормі у відповідь на гостру гіпоксію і гіперкапнію 
у сні виникає захисна arousalNреакція, яка передбачає форN
соване дихання (виникнення «гіпоксичної» задишки), активN
не розширення верхніх дихальних шляхів і пробудження.
АrousalNреакція формується в результаті послідовної специN

фічної активації корковоNпідкоркових структур головного
мозку і включає активуючі і гальмуючі компоненти, які здійN
снюють взаємодію між корковими і підкорковими утворенняN
ми. Коркова реакція реалізується через активацію норадреN
нергічних, серотонінергічних, допамінергічних, холінергічних
і гістамінергічних нейронів головного мозку і гіпоталамуса
[33]. Підкоркова аrousalNреакція контролюється центрами
стовбура головного мозку, відповідальними за серцевий ритм,
артеріальний тиск, респіраторну активність [33]. Показано,
що у дітей з груп ризику за СРДС відсутні компенсаторні
реакції на виникнення гіпоксії. При цьому підвищення в крові
рівня вуглекислого газу і зниження рівня кисню не тільки не
стимулює, але ще більше пригнічує дихальний центр.

3. Прогресуюча асфіксія призводить до гіпоксичної
коми (втрати свідомості, арефлексії, важких розладів
функцій). У дослідах на тваринах було показано швидкий
розвиток коматозного стану при досягненні критичного
рівня артеріальної оксигенації (близько 10 мм рт. ст.).
Експериментально показано розвиток критичної гіпоксії
мозку у відповідь на його гіпоперфузію з переходом в гіпоN
ксичну кому у дітей, згодом загиблих від СРДС [33,41].

Таким чином, на сучасному етапі, навіть за наявності найN
різноманітніших припущень патогенезу, жодна гіпотеза окреN
мо не може пояснити феномен СРДС. Швидше можна приN
пустити, що повинні поєднатись більшість чинників, щоб
викликати раптову смерть немовляти. Так, можна уявити, що
екзогенне навантаження (наприклад, положення на животі)
може викликати СРДС, коли воно впливає на вразливу дитиN
ну, яка знаходиться у критичній фазі свого розвитку.

Для визначення групи ризику щодо СРДС у дітей
грудного віку, починаючи з періоду новонародженості, 
М.А. Школьніковою запропонована анкета, що дозволяє
виділити три групи дітей: групу високого ризику з СРДС,
групу ризику з СРДС і дітей, що не мають даного ризику
[19]. Якщо сума балів >70, дитина належить до групи ризиN
ку з СРДС, >100 балів — до групи високого ризику з СРДС.

Слід диференціювати раптову смерть, фактори ризику
якої пов'язані з раніше виявленими або з прихованим
перебігом серцевоNсудинними захворюваннями, тяжкість
яких у конкретного новонародженого не передбачає рапN
тового летального результату. До них належать: синдром
подовженого інтервалу QT, синдром Бругада, синдром
Вольфа—Паркінсона—Уайта, Тетрада Фалло, транспозиN
ція великих артерій, єдиний шлуночок, аритмогенна дисN
плазія правого шлуночка, синдром слабкості синусового
вузла, синдром Морфана, вроджені аномалії розвитку
коронарних артерій, хвороба Кавасакі, міокардит. 

Стеноз аорти, гіпертофічна кардіоміопатія, пролапс
мітрального клапана з міксоматозною дегенерацією та виразN
ною регургітацією можуть бути також причиною раптової
смерті у дітей шкільного віку при виконанні фізичних наванN
тажень, про що свідчать статистичні дані МОЗ України.

Пацієнти після перенесених операцій з приводу вроджеN
них вад серця мають ризик розвитку шлуночкових аритмій,
субстратом яких є післяопераційний рубець. Також відіграє
роль виникнення блокади внутрішньосерцевого проведенN
ня імпульсу у післяопераційному періоді [3]. 

Наявність у дитини раніше виявлених серцевоN
судинних захворювань є приводом до віднесення її в групу
ризику розвитку раптової смерті на першому році життя. 

Підвищеня ризику розвитку СРДС у сибсів (в 4–7 разів
вищий, ніж загалом у популяції) обумовлює інтерес до вивN
чення генетичних механізмів  його розвитку. В даний час виN
явлені стійкі генетичні поліморфізми, асоційовані з СРДС,
відповідальні за становлення вегетативних функцій, енергеN
тичний метаболізм, реакцію на інфекційний процес, а також
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гениNнейротрансміттери [1,34,42]. При вивченні нейротрансN
міттерних рецепторів, особливо холінергічних, було виявлеN
но, що деякі жертви СРДС мали значне зниження числа ценN
тральних холінергічних рецепторів порівняно з дітьми, що
померли від інших причин [1]. Кілька досліджень продемонN
стрували поліморфізм в геніNтранспортері серотоніну 
(5NНТТ), що впливає на широкий спектр автономних функN
цій, таких як дихання, кардіоваскулярну і циркадну регуляції.

Найбільш важливі зміни нейрохімічної активності
виявлені у 5Nгідроксітріптаміновій системі мозку. ПоказаN
но, що від 50% до 75% жертв СРДС мають дефект в даній
системі. 5Nгідроксітріптамінова система мозку у взаємодії
з нейромедіаторами відповідає за підтримання гомеостаN
зу, функцію вентиляції і дихання, терморегуляцію, автоN
номний контроль, реакцію на гіпоксію і arousalNвідповідь.
У дослідженнях на жертвах СРДС були показані аномалії
в кількості і/або диференціації 5Nгідроксітріптамінових
нейронів та їх рецепторів [1,21].

На сьогодні ідентифіковані мутації в п'яти генах, що
контролюють вегетативні функції.

Крім того, виявлені мутації в генах, відповідальних за
імунну відповідь, зокрема в гені компліменту С4 (делеція
С4а і С4В генів), а також поліморфізм в зоні промотора
гена інтерлейкіну 10, що володіє протизапальними влаN
стивостями. Така мутація спричиняє зниження рівня
інтерлейкіну 10 [1].

Ризик розвитку СРДС в кожному конкретному випадN
ку визначається взаємодією різних факторів.

Діагноз СРДС, як правило, встановлюється вже після
того, як немовля померло. За даними іноземної літератури,
класичним набором симптомів при постановці діагнозу рапN
тової смерті новонародженого є: несподівана смерть дитини
першого року життя, відсутність значущих патологоанатоN
мічних знахідок, відсутність патологічних змін на ЕКГ 
(в амбулаторній карті), відсутність у сімейному анамнезі
подібних випадків, нормальна тривалість інтервалу QT у
обох батьків, генетично підтверджене батьківство [29].

У зв'язку з тим, що несподівана смерть, як правило, 
є першим і єдиним проявом СРДС, лікування даного синN

дрому не існує. Однак можливість запобігти раптовій
дитячій смерті існує, і головну роль тут відіграють різні
способи профілактики.

Первинна профілактика СРДС спрямована на боротьN
бу з факторами ризику розвитку синдрому, охоплює всю
популяцію в цілому і в основному пов'язана із соціальною
сферою: широке ознайомлення громадськості з даною
проблемою; формування громадських організацій, до
складу яких входять службовці медичних і соціальних
сфер обслуговування, чиїм завданням є санітарноNпросN
вітницька робота в сім'ях, що мають дітей раннього віку, а
також сім'ях, які планують народження дитини; організаN
ція соціальної системи підтримки сімей, які втратили
дитину раннього віку, у тому числі внаслідок СРДС; форN
мування суспільних фондів фінансової підтримки наукоN
вих досліджень з проблеми СРДС; державні програми
фінансування, формування комітетів і спеціальних служб,
що займаються виключно питаннями, пов'язаними з проN
блемою СРДС. 

Основні принципи медичної профілактики: початок
профілактичних заходів в антенатальному періоді; охопN
лення усіх, без винятку, новонароджених; цілеспрямоване
проведення в групах ризику; орієнтація на всю сім'ю з
метою попередження повторних випадків смерті дітей.

Вторинна профілактика СРДС спрямована на якомога
більш раннє виявлення і подальше спостереження дітей з
підвищеним ризиком розвитку синдрому [29]. Наявність
у новонародженого факторів ризику, пов'язаних з його
станом та особливостями, є приводом для віднесення
дитини першого року життя до групи ризику розвитку
раптової смерті. При цьому має значення ступінь виразноN
сті і взаємне поєднання цих чинників.

Для досягнення істотного прогресу у профілактиці
СРДС необхідне проведення довготривалої інформаційN
ної кампанії з широким ознайомленням медичних працівN
ників та населення з даною проблемою та ефективними
заходами щодо її обмеження.

Найактивнішу роль у популяризації проблеми СРДС
повинні грати  педіатри та сімейні лікарі.
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Антибиотики, как известно, широко применяN
ются в клинической педиатрии для лечения

инфекционной патологии у детей, но они являются
таким классом лекарственных средств, активность
которых снижается со временем. При этом растущая
резистентность микроорганизмов к антибиотикам
усиливается их нерационально избыточным испольN
зованием. Всемирная организация здравоохранения
еще в 2000 году подчеркивала, что «наши прадеды
жили без антибиотиков, и может случиться так, что и
наши правнуки будут жить без них». В 2001 году
была разработана Глобальная стратегия по сдержиN
ванию резистентности к противомикробным препаN
ратам, а в 2011 году именно эту проблему объявили
темой Всемирного дня здоровья. 

Для обсуждения актуальных аспектов этой темы 
в рамках «круглого стола» мы пригласили ведущих
педиатров — профессора Сергея Кривопустова
(г. Киев), профессора Татьяну Крючко (г. Полтава) 
и профессора Александра Абатурова (г. ДнепропеN
тровск). В рамках дискуссии были рассмотрены мноN
гие важные вопросы, которые затронула наш журнаN
лист Юлия Когут.

Ю.К.: Насколько актуальна проблема антибио?
тикорезистентности в настоящее время, в частности
для нашей страны?

Проф. С. Кривопустов: Эта проблема глобальна,
она сейчас актуальна для всех стран, поэтому должна
тщательно изучаться в каждом регионе. Например,
американские Центры по контролю и профилактике
заболеваний в 2013 году говорят о том, что в СоедиN
ненных Штатах более 2 миллионов человек ежегодно
заболевают инфекциями, которые устойчивы к антиN
биотикам. Нам необходимы исследования данной
проблемы и широкое внедрение эффективных стратеN
гий сдерживания роста антибиотикорезистентности.
Темпы развития этой приобретенной устойчивости
зависят от многих факторов, например от частоты
использования того или иного антибиотика, примеN
няемых стандартов лечения. Хочу подчеркнуть: осоN
бое беспокойство должны вызывать случаи необосноN
ванного назначения антибиотиков при неосложненN
ной вирусной инфекции у детей, а также вопросы созN
дания новых классов антимикробных средств.

Проф. Т. Крючко: На сегодняшний день уже не
секрет, что антибактериальная терапия является
одним из наиболее противоречивых разделов фармаN
котерапии. Какие антибиотики лучше назначить
больному и в какой дозе? Как своевременно опредеN
лить эффективность препарата? Как обеспечить наиN
более безопасное лечение? Эти вопросы волнуют
врачей всех специальностей, поскольку с инфекN
ционной патологией регулярно приходится сталкиN
ваться всем нам практически ежедневно. И каждый

раз, несмотря на большое количество существующих
рекомендаций, протоколов и стандартов лечения,
посвященных антибактериальной терапии, формироN
вать ту или иную тактику ведения больного прихоN
дится сугубо индивидуально.

На протяжении всей своей истории человечество
подвергалось различным инфекционным заболеваN
ниям, которые, будучи одной из ведущих причин
смерти, унесли миллионы человеческих жизней. 
Но прогресс в терапии инфекционных заболеваний
наступил только тогда, когда ученые научились
использовать в своих целях такое явление, как антиN
биоз (антагонизм) бактерий. Дело в том, что бактеN
рии, так же, как и другие живые существа, вынуждеN
ны вести между собой борьбу за существование. 
И основное оружие в этой борьбе — специальные
вещества, вырабатываемые одними видами бактеN
рий, которые губительно действуют на другие виды.
Именно эти вещества и называются антибиотиками.

Однако очень скоро выяснилось, что праздновать
победу над болезнетворными микроорганизмами
рано, ведь превосходство человека над природой окаN
залось совершенно иллюзорным. Более того, вопрос о
том, кто кого сможет побороть — мы микроорганизмы
или они нас, — получил неожиданную и драматичеN
скую остроту, а огромный выбор антибактериальных
препаратов только усложнил задачу. Массовое и бесN
контрольное, а часто неправильное их применение
привело к ускорению мутаций и возникновению
устойчивых бактерий в невиданных ранее масштабах. 

К сожалению, ситуация, которая сложилась, 
во многом вызвана безответственным отношением
всего общества (как больных, так и врачей) к антиN
бактериальным препаратам. Злую шутку сыграла 
с нами привычка самостоятельно принимать антиN
биотики по любому поводу, при малейшем намеке на
инфекцию. По оценкам американских ученых, 
в каждом втором случае антибиотики принимаются
неоправданно или без рекомендации врача. Именно
поэтому проблема преодоления устойчивости
микроорганизмов к препаратам, которые чаще всего
используются в клинической практике, сегодня
является такой актуальной. 

Проф. А. Абатуров: Неуклонное увеличение
частоты встречаемости резистентности бактериальN
ных патогенов к действию антибиотиков представляет
собой реальную угрозу для здоровья народонаселеN
ния Мира. Проблему антибиотикорезистентности
бактериальных патогенов эксперты Всемирной
организации здравоохранения рассматривают как
угрозу глобальной стабильности и национальной
безопасности. Исследования, проведенные в России,
позволили установить, что в 2013 году антибиотиN
корезистентные штаммы составляют не менее 

Проблема антибиотикорезистентности 

и возможности фитотерапии в лечении

респираторных инфекций у детей
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16% циркулирующих бактериальных патогенов.
Исследования, проведенные в США, свидетельствуN
ют о постоянном росте количества детей — носителей
MRSA, доля которых в настоящее время превысила
10% детской популяции. В Украине быстрой селекN
ции антибиотикорезистентных штаммов бактеN
риальных патогенов способствуют как безрецептурN
ный доступ к приобретению антибиотика, так и
нерациональное использование антибактериальных
средств, в связи с чем уровень распространенности
антибиотикорезистентных штаммов бактериальных
патогенов непрерывно растет. АнтибиотикорезиN
стентность бактериальным агентом может быть
приобретена либо в результате мутации, либо 
в результате горизонтальной передачи антибиотикоN
резистентных генов от других бактерий, поэтому
увеличение антибиотикорезистентных штаммов бакN
терий носит ярко выраженный прогредиентный
характер. Кроме того, отдельные генетические мутаN
ции, которые снижают чувствительность патогена 
к действию антибиотиков, приводят к возникновеN
нию мутантов, сохраняющих антибиотикорезистентN
ность даже при отсутствии антибиотиков. Данный
феномен может стать инициализатором глобального
распространения антибиотикорезистентных патогенN
ных бактерий. Успехи последних лет в развитии
методов секвенирования ДНК и других технологий
генотипирования позволяют надеяться, что быстрая
идентификация антибиотикорезистентных штаммов
патогенов вскоре будет широко доступна в клиничеN
ской практике и даст возможность врачу точно 
и безошибочно проводить выбор препарата при
назначении антибактериальной терапии у каждого
конкретного больного.

А какая сейчас ситуация с созданием новых
антибиотиков?

Проф. С. Кривопустов: Я бы сказал, довольно
сложная. Существует серьезное отставание между
потребностями клинической медицины и созданием, а
затем внедрением в практику новых антибиотиков.
Европейское региональное бюро ВОЗ в 2012 году подN
черкнуло, что за последние 25 лет, несмотря на усилия
ученых, не было открыто ни одного принципиально
нового класса антибиотиков. Могу процитировать еще
несколько цифр. Европейский центр профилактики и
контроля заболеваний вместе с Европейским агентN
ством по лекарственным препаратам в 2009 году 
в своем техническом отчете привели следующие данN
ные, причем в качестве оптимистического варианта
сценария. Так, из 167 изучаемых веществ антибактеN
риальную активность in vitro хотя бы к одному микроN
организму показали 90 веществ, из них 66 оказались
новыми, причем лишь 27 имели новый механизм или
новую цель антимикробного воздействия. Из них
только 15 могли назначаться системно, а 8 действоваN
ли хотя бы против одной граммотрицательной бактеN
рии, но из них лишь два вещества имели новый или
возможно новый механизм действия или же новую
цель антимикробного воздействия. Вот такой это труN
доемкий процесс. Поэтому нужно беречь те антибиоN
тики, которые сейчас есть у нас. Мы обязаны их
рационально, очень вдумчиво использовать.

Проф. Т. Крючко: В развитых странах мира рост
антибиотикорезистентности микроорганизмов расN

сматривают как угрозу национальной безопасности.
С чем связано такое серьезное отношение к данной
проблеме? Что в настоящее время человечество
может противопоставить такому стремительному
росту устойчивости возбудителей? Создание новых
антибиотиков? К сожалению, нет. Инновационные
антибактериальные препараты выводятся на фармаN
цевтический рынок относительно редко, а устойчиN
вость к ним развивается, наоборот, очень быстро.
Единственным выходом сегодня является рациоN
нальное использование уже имеющихся в нашем
арсенале антибиотиков, что позволит не только удерN
жать рост резистентности к ним микроорганизмов,
но и повысить эффективность лечения инфекционN
ных заболеваний. В разрезе проблемы антибиотикоN
резистентности и борьбы с возбудителями инфекN
ционных заболеваний уместно вспомнить слова
профессора факультета генетики и микробиологии
Женевского университета JeanNClaude Pechere: 
«Бактерии правят миром, они являются доминируюN
щей формой жизни. Чтобы успешно бороться с бакN
териями, нужно научиться вести себя так, как ведут
себя они. А бактерии всегда живут и взаимодействуют
в популяции, для них характерны глобальные и скоN
ординированные действия».

Сегодняшний антибактериальный кризис имеет
ещё одну особенность, которая заключается не тольN
ко в формировании резистентности огромного колиN
чества микроорганизмов, но и в отсутствии препараN
тов, даже самых современных, к которым бы рано
или поздно не формировалась устойчивость тех или
иных возбудителей. Более того, появились бактерии,
резистентные ко всем существующим на сегодня
антибиотикам. Если в прошлом фармацевтическая
промышленность решала проблему устойчивости
путем производства более эффективных антибиотиN
ков, то сегодня не существует никаких принципиально
новых классов антибиотиков, пригодных для клиN
нического применения в ближайшее время, а разN
работка новых препаратов обычно занимает около
10–15 лет.

Проф. А. Абатуров: Разработка новых
антибактериальных молекул, которые действовали
бы на антибиотикорезистентные штаммы бактерии,
напоминает «гонку вооружения» между развитием
фарминдустрии и эволюцией бактерий, в которой
явное преимущество на стороне бактериального мира.
Математическая модель (Корнельский университет,
2012), в которой наличие эффективных средств борьN
бы с инфекциями определяется соотношением скоN
рости разработки новых антибиотиков и скорости их
устаревания за счет формирования бактериальной
антибиотикорезистентности, показала, что в долгоN
временной перспективе мероприятия, замедляющие
скорость эволюционных преобразований бактерий,
будут более эффективными процедурами, чем создаN
ние новых антибиотических средств. В настоящее
время новые направления лечения инфекционных
заболеваний, эрадикация возбудителя в которых
определяется не действием антибиотиков, а влияниN
ем альтернативных средств — терапевтических вакN
цин; лекарств, действующие на факторы вирулентноN
сти; препаратовNбактериофагов и антибактериальN
ных пептидов, моноклональных и поликлональных
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антител — основывает новое направление борьбы 
с инфекционными патогенными агентами, в которой
лекарственные средства не являются стимулом эвоN
люции бактерий. Другими словами, инфектология
постепенно вступает в постантибиотическую эру.

Всегда ли необходимо назначать антибиотики
при респираторной инфекции?  

Проф. С. Кривопустов: Теоретически ответ на этот
вопрос однозначен: конечно же, нет. Антибиотики
эффективны исключительно против тех инфекций,
которые вызываются бактериями. Они не действуют
против инфекционных заболеваний, вызываемых вируN
сами, а ведь большинство случаев острых респираторN
ных инфекций вызывают именно вирусы. Врач при
первом контакте с ребенком это должен помнить, так
как нередко склонен переоценивать возможную роль
бактериальной флоры при остром респираторном забоN
левании. Правда, к сожалению, в практической педиатN
рии не всегда бывает просто провести своевременную
дифференциальную диагностику между бактериальной
и вирусной природой заболевания. Поэтому ученые
разрабатывают различные новые тесты. Например,
можно вспомнить экспрессNтест в определении стрепN
тококкового тонзиллофарингита, дискуссию относиN
тельно диагностической ценности прокальцитонина.
Особенно интересно, что в 2013 году американские учеN
ные из Университета Дьюка, что в Северной Каролине,
описали новый подход в виде генетического экспрессN
теста. Им удалось выявить десятки генов, активность
которых в ответ на вирусную инфекцию, причем
любую, резко возрастает, в отличие от бактериальной.

Проф. Т. Крючко: Ответ на этот вопрос должен
звучать однозначно: показанием к назначению антиN
биотиков при острых респираторных вирусных
инфекциях (ОРВИ) является присоединение бактеN
риальных осложнений (средний отит, синусит,
острый тонзиллит, бронхит, пневмония, вызванные
хламидиями, микоплазмой и другими возбудителяN
ми). Антибактериальная терапия показана детям 
с острым бронхитом в случае, если это ребенок первых
6Nти месяцев жизни; тяжелое течение бронхита (нейN
ротоксикоз и др.); наличие отягощающего преморбидN
ного фона (родовая травма, недоношенность, гипотроN
фия и др.); наличие активных хронических очагов
инфекций (тонзиллит, отит и др.); подозрение на
наслоение бактериальной инфекции; лихорадка с темN
пературой тела выше 39°С; вялость, отказ от еды;
выраженные симптомы интоксикации; наличие одышN
ки; асимметрия хрипов; лейкоцитоз, ускоренная СОЭ.

Довольно часто назначения антибактериальных
препаратов при инфекционноNвоспалительных забоN
леваниях верхних дыхательных путей вирусной
этиологии мотивируют необходимостью профилакN
тики бактериальных осложнений. По мнению известN
ного российского педиатра, профессора В.К. ТатоN
ченко, это не только неэффективно, но, более того,
антибиотики, подавляя рост чувствительной микроN
флоры, открывают путь для заселения дыхательных
путей устойчивой флорой, повышая в 2,5 раза частоN
ту таких осложнений, как отит и пневмония. По его
мнению, всего лишь 6–8% детей с ОРВИ нуждаются
в антибактериальной терапии.

Проф. А. Абатуров: Учитывая, что антибиотики
оказывают свое действие исключительно на бактеN

рии, показаниями для их назначения являются тольN
ко данные, которые подтверждают, что причинно
значимым возбудителем заболевания конкретного
пациента являются патогенные микробы, но не вируN
сы. Поэтому вопрос о назначении антибактериальN
ных средств при острой респираторной патологии в
большей степени — вопрос этиологической диагносN
тики. К сожалению, современные методы диагностики
иногда не позволяют быстро и достоверно идентифиN
цировать природу возбудителя.

Ю.К.: Насколько часто имеет место необосно?
ванное назначение антибиотиков при ОРВИ,
например насморке, бронхите? 

Проф. С. Кривопустов: К сожалению, необосноN
ванное назначение антибиотиков при вирусной этиоN
логии респираторной инфекции — не редкость.
Сотни вирусов могут вызывать острые заболевания
органов дыхания у детей. Вы вспомнили ринит, котоN
рый обычно вызывается вирусом, чаще риновирусом.
А бронхит — это вообще одна из самых частых приN
чин злоупотребления антибиотиками у детей, ведь в
большинстве случаев он имеет вирусную этиологию.
Мне интересна одна публикация еще 2005 года в
журнале Pediatrics. Так, было показано, что антибиоN
тики применяются реже, если сами родители не
настаивают на их назначении, поскольку знают, 
что при вирусной инфекции антибиотики неэффекN
тивны. Кроме того, дети врачей и фармацевтов полуN
чают антибиотики намного реже, чем другие дети.

Проф. Т. Крючко: На сегодняшний день наиN
больший процент среди всей инфекционной патолоN
гии детского возраста занимают инфекционноNвоспаN
лительные заболевания верхних дыхательных путей,
которые составляют более 90% всей амбулаторной
патологии. К большому сожалению, нередко именно
ОРВИ становятся поводом для назначения антибиоN
тиков. Однако общеизвестно, что респираторная
инфекция в детском возрасте протекает преимущеN
ственно в виде ринита, катаральных форм назофаN
рингита, ларингита, бронхита или трахеита, обусловN
ленными вирусами, в лечении которых антибиотикоN
терапия просто не показана. Ведь согласитесь, соверN
шенно неоправданно назначение антимикробных
препаратов детям с инфекцией, вызванной респираN
торноNсинцитиальным вирусом, вирусом гриппа,
парагриппа, аденовирусами. Но в реальной жизни
антибиотики для лечения этих заболеваний примеN
няются, к сожалению, часто и необоснованно, даже
несмотря на полученные результаты клинических
исследований, которые доказывают отсутствие
эффекта от применения антибиотиков, как по отноN
шению к продолжительности и выраженности симN
птоматики при вирусных инфекциях, так и по отноN
шению к профилактике бактериальных осложнений.

Проф. А. Абатуров: Согласно данным различных
отечественных и зарубежных исследователей, частота
использования антибиотиков при ОРВИ у детей
составляет от 14% до 80%, при том, что антибиотикоN
терапия не оказывает действия на вирусы и не предуN
преждает возникновение бактериальных осложнеN
ний. Согласно данным академика НАМН Украины
В.Г. Майданника, включение антибиотиков в комN
плексную терапию неосложненных ОРИ не оптимиN
зирует процесс лечения. Так, в группе детей, получавN
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ших антибиотики, по сравнению с группой, получавN
шей аналогичное лечение, но без включения антибиоN
тиков в комплексную терапию, продолжительность
заболевания увеличивалась на 40%. При этом в
группе детей, получавших антибиотики, в 3,5 раза
реже больные выздоравливали к 7Nму дню лечения 
и в 2,5 раза чаще наблюдались осложнения и прогресN
сирование заболевания. Кроме того, в группе детей,
получавших антибиотики, в 8,8 раза чаще встречались
побочные действия. Таким образом, можно утверN
ждать, что назначение антибактериальных препаратов
при ОРВИ неэффективно и нецелесообразно.

Существует ли альтернатива антибиотикам, и в
каких случаях можно говорить о целесообразности
альтернативных подходов в лечении ОРВИ?

Проф. С. Кривопустов: Там, где действительно
необходимы антибиотики, то, я глубоко убежден,
альтернативу им рассматривать не нужно. К числу
наиболее значимых достижений медицины ХХ века
относится открытие и внедрение в широкую клиниN
ческую практику именно антибактериальных лекарN
ственных средств. Они произвели революцию в возN
можностях излечения микробных болезней, и значение
их для практики современной педиатрии переоцеN
нить невозможно. Но антибиотики должны примеN
няться там, где они нужны, причем грамотно.
Постоянное совершенствование своих знаний в облаN
сти рациональной антимикробной терапии — долг
каждого клинициста. С другой стороны, ввиду роста
резистентности к антибиотикам, взгляды исследоваN
телей обращены в сторону поиска альтернативы им.
Например, изучаются такие антимикробные пептиN
ды, как дефензины. Особый интерес представляют
фитотерапевтические средства, обладающие антимиN
кробной активностью и при этом высоким профилем
безопасности. Они активизируют неспецифические
защитные механизмы организма ребенка. Хочу подN
черкнуть, что проверенные временем возможности
лекарственных растений в сочетании с современныN
ми достижениями науки и техники, то есть фитониN
ринг, мы можем с успехом использовать в лечении
многих респираторных инфекций у детей. К тому же
данный подход — один из инструментов сдерживаN
ния роста резистентности микроорганизмов к антиN
биотикам, о чем мы ранее беседовали. 

Проф. Т. Крючко: На сегодняшний день совреN
менная стратегия лечения респираторных инфекций
у детей заключается в минимизации использования
антибиотиков, что ни в коей мере не касается пневN
монии, при которой антибактериальные препараты
однозначно необходимы. Если говорить о вирусных
заболеваниях, то альтернативой антибактериальной
терапии является противовирусная терапия или приN
менение препаратов, стимулирующих факторы
местной иммунной защиты человека. В этой области
особое место отводится средствам местной иммуниN
зации, основным действием которых является повыN
шение уровня интерферона и лизоцима, обладающих
противовирусной активностью, а также стимуляция
выработки местных иммуноглобулинов и повышеN
ния активности связывающих чужеродные частицы
макрофагов.

Проф. А. Абатуров: Альтернатива антибиотикотеN
рапии — это рациональная строго обоснованная антиN

биотикотерапия. Новые лекарственные средства,
подавляющие жизнедеятельность патогенных микроN
бов или ингибирующих их вирулентные факторы, 
в настоящее время находятся на стадиях разработки.
Эксперты ВОЗ считают, что новые лекарства, которые
могли бы стать альтернативой антибиотикам, практиN
чески не разрабатываются. Однако все же можно
повлиять на сложившуюся ситуацию. Данные мероN
приятия включают назначение антибиотиков лишь 
в соответствующих случаях и только при необходимоN
сти, четкое соблюдение медицинских предписаний
при лечении, ограничение использования антибиотиN
ков в производстве пищевых продуктов в терапевтиN
ческих целях и т.д. (The evolving threat of antimicrobiN
al resistance — Options for action, 2012). 

Какие возможности фитотерапии в лечении
ОРВИ у детей? 

Проф. С. Кривопустов: Давайте вспомним, прежN
де всего, то, о чем Вы говорили, — ринит и бронхит 
у ребенка с ОРВИ. В их лечении, безусловно, обосноN
вана растительная терапия. Она обладает необходиN
мыми показателями соотношения эффективности 
и безопасности, учитывает различные звенья этиопаN
тогенеза. Например, использование стандартизироN
ванного по содержанию основных активных растиN
тельных субстанций фитопрепарата Синупрет окаN
зывает комплексное терапевтическое действие, проN
являющееся противовирусным, противовоспалиN
тельным, секретолитическим, иммуностимулируюN
щим и антибактериальным эффектами, а также норN
мализует защитную функцию эпителия дыхательных
путей. Оптимально раннее использование Синупрета
при вирусном риносинусите. При бронхите же —
Бронхипрет, которому свойственно соответствующее
многоцелевое лечебное действие, проявляющееся
противовирусным, секретолитическим, противовоN
спалительным, антибактериальным и бронхоспазмоN
литическим эффектами. Многолетний клинический
опыт, экспериментальные и клинические научные
исследования в нашей стране и за рубежом убедиN
тельно подтверждают правильность такого фитотеN
рапевтического подхода. 

Проф. Т. Крючко: Практически каждая респираN
торная инфекция сопровождается нарушением носоN
вого дыхания, поэтому если говорить о насморке, тут
желательно применять фитопрепараты, а не деконгеN
станты, особенно у детей раннего возраста. Известно,
что к третьему году жизни придаточные пазухи носа
уже частично сформированы, следовательно, пеN
диатр должен сделать все возможное, чтобы предотN
вратить развитие воспалительного процесса в пазуN
хах. С этой целью ми можем использовать
многокомпонентные фитопрепараты, растительные
составляющие которых обладают противовирусным,
противовоспалительным, секретолитическим, иммуN
ностимулирующим и антибактериальным действием. 

В лечении продуктивного кашля у детей ведущее
место занимают отхаркивающие средства, опять же
растительного происхождения. Это экстракт корня
алтея, экстракт чабреца, корень солодки и др. Однако
все большей популярностью пользуются комбинироN
ванные препараты, в состав которых входит тимьян,
плющ, первоцвет. Они обладают преимуществом
перед монокомпонентными экстрактами поскольку





выявляют ярко выраженное секретолитическое, проN
тивовоспалительное, противовирусное, антибактеN
риальное и бронхолитическое действия, что обеспеN
чивает комплексный клинический эффект и позвоN
ляет врачу избежать полипрагмазии. Такие лекарN
ственные средства имеют убедительную доказательN
ную научную базу относительно как эффективности,
так и безопасности. 

Проф. А. Абатуров: Несмотря на то, что растения,
как лекарственные средства, человечество использует
несколько тысячелетий, в медицинскую практику
термин «фитотерапия» вошел благодаря Анри
Леклерку (1870–1955) только в начале прошлого
века. В отличие от химических лекарственных препаN
ратов, фитопрепараты обладают более широким тераN
певтическим диапазоном, и их назначение сопровожN
дается более низкой частотой побочных реакций. 

Президент Ассоциации врачейNинтернистов Украины,
членNкорреспондент НАМН Украины, доктор медицинN
ских наук, профессор В.З. Нетяженко подчеркивает, что
фитопрепараты отличаются такими преимуществами,
как мягкое терапевтическое действие, комплексное
влияние на различные звенья патологического процесN
са, низкая токсичность, а также возможность длительN
ного применения в различных возрастных группах. По
данным ВОЗ, 80% населения земного шара используетN
ся природные средства и средства народной медицины.
Однако рациональная фитотерапия должна характериN
зоваться высокой эффективностью и безопасностью,
что может быть достигнуто за счет новых технологий
изготовления фитопрепаратов, одной из которых являN
ется фитониринг, используемый фирмой Bionorica. ТерN
мин «фитониринг» возник из сочетания phytoN (растеN
ние, природа) и Nneering (engeeneering — технология,
производства) и означает расшифровку активных комN
понентов растений с целью создания современных
эффективных стандартизованных фитопрепаратов.

Какие возможности профилактики ОРВИ с при?
менением фитопрепаратов?

Проф. С. Кривопустов: Я бы говорил о комплексN
ном подходе к проблеме профилактики ОРВИ у детей.
Среди таких стратегий — рациональное питание, закаN
ливание, избегание контактов, мытье рук и так далее.
Врач, говоря о профилактическом направлении своей
работы, всегда должен подчеркивать значение вакциN
нации в педиатрии. Что же касается лекарственных
растений, то с целью профилактики осложнений и
рецидивов при респираторных вирусных инфекциях у
детей с успехом может быть использован Имупрет.

Проф. Т. Крючко: Грипп и ОРВИ в настоящее
время остаются практически неконтролируемыми
инфекциями вследствие изменчивости антигенной
структуры вирусов гриппа и гетерогенности респираN
торных вирусов. Для специфической профилактики
ОРВИ применяется вакцинация против гриппа, однаN
ко нестабильность генома вирусов гриппа, а также
многочисленность других возбудителей ОРВИ и их
серотипов препятствуют созданию эффективных
универсальных вакцин. Неспецифическая профилакN
тика респираторных вирусных инфекций предполагаN
ет использование препаратов природного или синтеN
тического происхождения, повышающих общую
резистентность организма. Особое внимание в проN
граммах сезонной профилактики острых респираторN
ных заболеваний в детских коллективах уделяется
фитотерапии. Среди фитотерапевтических средств
наиболее привлекательны комплексные препараты с
доказанными механизмами действия, изготовленные
по принципу фитониринга, что означает использоN
вание инновационных технологий и современных
научных методов для создания стандартизированных
комплексов лекарственных трав с максимально прогN
нозируемой биологической эффективностью.

Проф. А. Абатуров: Неспецифическая профилакN
тика респираторных вирусных инфекций у ребенка —
достаточно сложная и многокомпонентная проблема,
которая может быть решена только при использоваN
нии комплексных мероприятий при высокоиндивиN
дуализированном подходе в каждом конкретном слуN
чае. И естественно, что фитотерапия в этой системе
мероприятий занимает свое достойное место. ПервичN
ным препаратом выбора, который способствует поN
вышению устойчивости детского организма к респиN
раторноNтропным инфекционным агентам, может
быть «Имупрет». Согласно данным наших исследоваN
ний, «Имупрет» способствует предупреждению
развития воспалительного процесса за счет влияния
на функционирование неспецифических образрасN
познающих рецепторов слизистой оболочки респираN
торного тракта в программах сезонной профилактики
гриппа и ОРВИ в детских коллективах.

Спасибо большое всем участникам «круглого
стола». Надеюсь, реализация основных реко?
мендаций, прозвучавших в процессе общения,
будет способствовать рациональному лечению
ОРВИ у детей и сдерживанию роста резистент?
ности микроорганизмов к применяемым анти?
биотикам.
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Значение 
Детские колики, желудочноNпищеводный рефлюкс 

и запоры являются наиболее распространенными функN
циональными желудочноNкишечными расстройствами, 
с которыми обращаются к педиатру в течение первых 
6 месяцев жизни, что, в свою очередь, часто приводит к
госпитализации, применению лекарственных препаратов,
а также эмоциональной нестабильности в семье и потере
работающими родителями рабочих дней с соответствуюN
щими социальными последствиями.

Цель
Оценка возможности пробиотика, содержашего

штамм Lactobacillus Reuteri DSM 17938, в течение первых 
3 месяцев жизни уменьшить проявления кишечной колиN
ки, желудочноNпищеводного рефлюкса и запоров у доноN
шенных новорожденных и тем самым снизить их социальN
ноNэкономические последствия.

Исследование
В проспективное многоцентровое двойное слепое пла?

цебо?контролируемое рандомизированное клиническое
исследование были включены доношенные новорожден?
ные (в возрасте <1 недели), рожденные в 9 разных отде?
лениях для новорожденных Италии в период с 1 сентября
2010 года по 30 октября 2012 года.

Условия
Родителей попросили записывать в структурированN

ном дневнике количество эпизодов регургитации (срыгиN
вания), продолжительность безутешного плача (минут в
день), количество опорожнений в день, количество посеN
щений педиатров, количество изменений приемов пищи,
госпитализацию, визиты в детское отделение неотложной
помощи для получения неотложной медицинской помощи,
фармакологические вмешательства и пропуски родителяN
ми рабочих дней.

Участники
В исследовании принимали участие 589 детей, котоN

рые были случайным образом разпределены на две групN
пы, одна из которых получала пробиотик содержащий 
L. Reuteri DSM 17938, другая — плацебо, ежедневно в
течение 90 дней.

Применение 
Профилактическое применение пробиотика, содержаN

щего L.reuteri.
Конечный результат 
Уменьшение времени ежедневного плача, регургитации

и запоров в течение первых 3 месяцев жизни. Доказана
эффективность применения пробиотика содержащего
L.reuteri для профилактики вышеперечисленных состоя?
ний и снижение их социально?экономических последствий.

Результаты 
Установлены значительные различия в состоянии

детей в группе L Reuteri DSM 17938 и группе плацебо в 3N
месячном возрасте: средняя продолжительность времени
плача (38 и 71 минута соответственно, р<0,01), среднее
количество срыгиваний в день (2,9 и 4,6, р<0,01), среднее
количество опорожнений в день (4,2 и 3,6, р<0,01). ПриN
менение L. Reuteri DSM 17938 позволило сэкономить в
среднем 88 евро (118,71 доллара США) на одного пациенN
та для семьи и дополнительно 104 евро (140,30 доллара
США) для государства.

Выводы и значение 
Профилактическое применение L. Reuteri DSM 17938

в течение первых 3 месяцев жизни снижает проявления
функциональных желудочноNкишечных расстройств у
детей, а соответственно, и семейные и социальные расN
ходы на их устранение.

Функциональные желудочноNкишечные расстройства
(ФЖКР) являются переменной комбинацией хроничеN
ских или рецидивирующих желудочноNкишечных симN
птомов, которые не сопровождаются структурными или
биохимическими нарушениями.

Детские колики, желудочно?пищеводный рефлюкс 
и запоры являются наиболее распространенными
ФЖКР, с которыми обращаются к педиатру в течение
первых 6 месяцев жизни, что, в свою очередь, часто
приводит к госпитализации, применению лекарствен?
ных препаратов, а также эмоциональной нестабильно?
сти в семье и потере работающими родителями рабочих
дней с соответствующими социальными послед?
ствиями.

Несмотря на то, что ФЖКР являются самокупируюN
щимися процессами, у детей наблюдается незначительN
ное воспаление слизистой, а также изменение иммунной
системы и моторики ЖКТ вследствие колики, регургитаN
ции и запоров. Эти травматические повреждения в
кишечнике могут являться причиной развития синдрома
раздраженного кишечника и психологических проблем в
дальнейшем. Последнее научное исследование указывает
на решающую роль кишечной микробиоты в патогенезе
желудочноNкишечных расстройств, как и при ФЖКР, и
большинство проведенных исследований указывают на
целесообразность назначения пробиотической терапии в
случае таких специфических состояний, как колики,
регургитация и запоры. Эффект пробиотика может
сыграть решающую роль в модуляции воспалений
кишечника.

Мы провели проспективное многоцентровое двойное
слепое плацебоNконтролируемое рандомизированное клиN

Применение пробиотика, содержащего 

L. Reuteri, с целью профилактики приступов

кишечной колики, регургитации 

и функционального запора: 

рандомизированное клиническое исследование
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ническое исследование с целью оценки возможности проN
биотика, содержащего Lactobacillus Reuteri DSM 17938 
в течение первых 3 месяцев жизни уменьшить проявлеN
ния кишечной колики, желудочноNпищеводного рефлюкN
са и запоров у доношенных новорожденных и тем самым
снизить их социальноNэкономические последствия. 

Методы 
Включение
Исследование проводилось в период с 1 сентября 2010 гоN

да по 30 октября 2012 года в девяти педиатрических
отделениях Италии. Комитет по вопросам этики утвердил
протокол исследования каждого участвующего отделеN
ния, также до момента включения детей в исследование
было получено письменное информированное согласие
их родителей.

Критерии включения
Основными критериями включения были: 
1) гестационный возраст свыше 37 и менее 41 недели; 
2) проходной возраст включения в исследование не

менее 1 недели; 
3) достаточная масса тела при рождении для гестаN

ционного возраста; 
4) оценка по шкале Апгар на 10 минуте свыше 8;
5) без врожденных аномалий и/или клинических или

физических изменений на момент клинического отбора
пациентов;

6) отсутствие применения антибиотиков или пробиоN
тиков перед включением.

Дизайн исследования
Младенцы были случайным образом распределены

на две группы: получение L. Reuteri DSM 17938 или плаN
цебо. Активный исследуемый препарат состоял из лиоN
филизированной суспензии L. Reuteri в комбинации с
подсолнечным маслом и триглицеридом средней цепи и
выдавался в бутылочке из темного стекла, с закрытой
крышкой с дозатором. Новорожденным вводили пять
капель состава препарата в дозе 1x108 колониеобразуюN
щих единиц L. Reuteri DSM 17938 в течение 90 дней.
Родителям проведен инструктаж по пероральному ввеN
дению препарата. Плацебо состоял из идентичной комN
позиции масел, выдавался в идентичной бутылочке, но
[не включал живых бактерий. Оба состава не имели
никаких различий в запахе или вкусе. Анализ общего
количества Lactobacillus проводили в нашей лаборатории
на образце бутылочки с пробиотиком, чтобы убедиться в
жизнеспособности живых бактерий. Исследователи ежеN
недельно оценивали приверженность пациентов к лечеN
нию в телефонном режиме с целью регистрации пропуN
щенного приёма или отказа от пробиотика. ИсследуеN
мый пробиотик L. Reuteri DSM 17938 и плацебо были
изготовлены и подарены компанией BioGaia AB.

Размер выборки
Размер выборки в количестве 460 детей (230 в каждой

группе) был необходим для определения абсолютной разN
ницы в 15% между детьми с ФЖКР в группе плацебо
(предположительно 30%) и пробиотической группе с
уровнем значимости 0,05 и точностью 90%.

Рандомизация
Независимый специалист по статистике определил

случайным образом последовательность распределения,
которая была стратифицирована на пол  и гестационный
возраст. В ходе исследования исследователи, работники
здравоохранения и родители не контактировали напряN
мую друг с другом. Случайное распределение было
выполнено с помощью программного обеспечения Stata 9
(StataCorp LP).

Маскирование
В ходе исследования и родители, и исследователи не

контактировали напрямую друг с другом, и не знали о
групповом распределении.

Оценка симптомов и данных
Родителей попросили ежедневно записывать количеN

ство эпизодов регургитации (т.е. заброса рефлюксного
содержимого желудка в ротоглотку), периоды безутешноN
го плача (минут в день, как уже описано в литературе), а
также количество опорожнений. Используя структурироN
ванный дневник, родителей попросили записывать колиN
чество посещений педиатров, смены приемов кормления,
госпитализацию, обращение в педиатрическое отделение
скорой помощи за оказанием неотложной медицинской
помощи, фармацевтические вмешательства и потери
родительских рабочих дней. Родители записывали данN
ные до момента достижения ребенком трехмесячного возN
раста. Побочные эффекты, согласно протоколу, контролиN
ровались с помощью наводящих вопросов с дальнейшими
рекомендациями в телефонном режиме. С целью помощи
родителям в заполнении документации, а также для подN
тверждения корректного введения младенцам исследуеN
мых препаратов, один исследователь из каждого центра 
(А. Di Mauro, E.C., C.I., M.B., L.C., E.B., и A. Del Vecchio)
всегда находился на связи по телефону. Каждая семья
получала еженедельную консультацию по телефону или
личный визит одного из исследователей, ежемесячно проN
водили осмотр младенцев.

Первичные и вторичные результаты 
Первичным результатом была оценка пробиотиче?

ской добавки L. Reuteri DSM 17938 и ее способность
уменьшить безутешный плач, нормализовать регургита?
цию и модифицировать кишечную перистальтику 
у новорожденных в течение первых 3 месяцев жизни.

Вторичные результаты включали оценку затрат 
и выгод от применения пробиотика из расчета количе?
ства посещений педиатра, изменения питания, госпита?
лизации, обращений в детское отделение неотложной
помощи, потери родительских рабочих дней, а также
использования симетикона, циметропиум бромида 
и натуральных растительных препаратов для устранения
желудочно?кишечных симптомов. 

Статистический анализ
Количественные данные (ежедневное время плача,

опорожнение и срыгивание) были определены, как средN
ние (стандартное отклонение) отклонения. Для сравнения
непарных образцов групп был использован тест t. Тест χ2

использовался для сравнения процентного соотношения
количества визитов к педиатру, смены приемов пищи, госN
питализаций, обращений в педиатрическое отделение скоN
рой помощи, потерь родительских рабочих дней и примеN
нения медицинских препаратов между группами.

P<0,05 было значимым для всех испытаний.
Оценка затрат проводилась на основании анализа

семейных и общественных затрат в соответствии с их колиN
чеством по каждому из нижеперечисленных критериев: 

1. Медицинское обследование в педиатрическом отдеN
лении скорой помощи  (20,66 евро (27,87 доллара США)
для каждого исследования по данным Министерства
здравоохранения Италии).

2. Потеря рабочих дней (43,15 евро (58,21 доллара
США) в день, по данным Министерства благосостояния
Италии).

3. Медикаменты (по стоимости, указанной в списке
Национального управления по контролю качества лекарN
ственных средств).
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4. L. Reuteri (60,48 евро (81,59 доллара США) для
комплексного лечения). Общественные расходы были
основаны на факторах 1 и 2, а семейные расходы были
основаны на факторах 3 и 4. Этот расчет был создан с того
времени, как национальная система здравоохранения
Италии начала покрывать все расходы, связанные с посеN
щениями педиатров, а национальная система социального
обеспечения начала финансировать все расходы, связанN
ные с потерей рабочих дней.

Результаты
Изначально в исследование были включены 589

новорожденных. Завершили 3Nмесячное исследованиев
468 новорожденных, из них 238 получали пробиотик 
L. Reuteri DSM 17938 и 230 — плацебо (рис.). Дети исклюN
чались из исследования по причине добровольного выN
хода, нарушения протокола, отклонения от норм исследоN
вания и использования антибиотиков, ингибиторов
протонной помпы или других антацидов. Основные
данные демографических характеристик представлены 
в таблице 1. Клинически значимых различий в начале
исследования между двумя группами не наблюдалось, 
и процедура рандомизации прошла успешно.

Через месяц от начала исследования у малышей, полу?
чавших L. Reuteri DSM 17938, отмечалось значительное
уменьшение времени плача, увеличение частоты опорож?
нений, однако частота эпизодов регургитации не отличалась
от такой в группе плацебо (табл. 2). В конце 3?месячного
курса приема пробиотика значительно сократилось время
плача и заметно увеличилась частота опорожнений (табл.
3). Кроме того, у младенцев, получивших L. Reuteri DSM
17938, отмечалось значительное снижение частоты регурги?
тации по сравнению с группой плацебо (табл. 3). Никаких
побочных эффектов, связанных с приемом L. Reuteri DSM
17938, в ходе исследования не зафиксировано.

В конце исследования у детей, получавших пробиоN
тик, содержащий L. Reuteri DSM 17938, значительно
сократилось количество обращений в педиатрическое
отделение скорой помощи, уменьшилось использование
дополнительных медицинских препаратов, способствуюN
щих улучшению состояния желудочноNкишечного тракта.
Сократилось количество пропусков родителями рабочих
дней. (табл. 4). Количество приемов пищи во время исслеN
дования было неизменным (табл. 4). Среднее количество
семейных расходов на одного ребенка составило 150 евро
(202,35 доллара США) в группе детей, получавших 
L. Reuteri DSM 17938, и 238 евро (321,06 доллара США) в
группе плацебо, в то время как среднее количество госуN

дарственных расходов на одного ребенка было 133 евро
(179.42 доллара США) в группе детей, получавших 
L. Reuteri DSM 17938, и 237 евро (319,71 доллара США) 
в группе плацебо. 

Таким образом, профилактическое применение про?
биотика L. Reuteri DSM 17938 в среднем сократило семей?
ные расходы на одного участника исследования на 88 евро
(118,71 доллара США), включая стоимость пробиотика 
(табл. 4), и социальные расходы в размере 104 евро (140,30
доллара США). Принятая модель оценки расходов проста,
консервативна и не учитывает косвенные расходы (такие,
как эмоциональное напряжение родителей, истощения 
и стрессы, увеличение количества посещений семейного
врача?педиатра), которые увеличивают расходы в группе
контроля в ожидании результативности лечения.

Обсуждение
Ежедневное применение L. Reuteri DSM 17989 с перN

вых дней жизни уменьшает количество зарегистрированN
ных случаев безутешного плача, регургитации и функциоN
нальных запоров в период первых 3 месяцев жизни.
Побочные действия в период приема пробиотика не обнаN
ружены. СоциальноNэкономическое воздействие от приN
ема пробиотика сократило семейные расходы на 88 евро
(118,71 доллара США) и социальные расходы на 104 евро
(140,30 доллара США). Насколько нам известно, это перN
вое рандомизированное клиническое исследование, котоN
рое направлено на использование пробиотика в предотN
вращении ФЖКР у новорожденных. Исследование было
достаточно результативным, и в качестве доказательства
концепции мы провели многоцентровое исследование,
включавшее достаточное количество пациентов, чтобы
увеличить обобщение полученных результатов.

И если инфантильная колика не является серьезной
проблемой, она является причиной от 10% до 20% случаев
обращений к педиатру в первые 4 месяца жизни и может
привести к родительской тревоге, истощению и стрессу.
Почти у 50% всех здоровых детей в 3Nмесячном возрасте и
младше происходит регургитация, по крайней мере, один
раз в день; за консультацией к педиатру с проблемой
регургитации обращаются 25%, с проблемами желудочноN
кишечного тракта — 3%. С проблемами запоров, как правиN
ло, к педиатру обращаются 3%, хотя их последствия могут
повлиять на качество жизни и ребенка, и его семьи. 

Функциональные желудочноNкишечные расстройства в
неонатальном периоде часто считаются самоизлечимыми
клиническими состояниями, хотя многочисленные исслеN
дования указывают на то, что они являются ранними травN

Таблица 1
Клинические и демографические исходные данные

Таблица 2
Первичные результаты на 1@м месяце жизни
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матическими состояниями, которые в дальнейшем станоN
вятся причиной различных заболеваний. Кроме того,
недавнее исследование показало значительную связь
между мигренью и историей инфантильной колики,
согласно которой у детей с мигренью вероятность проявлеN
ния колики была значительно выше. Согласно Римским
критериям III, наша группа провела ретроспективное
исследование 3000 детей с диагнозом синдрома раздра?
женного кишечника в частном педиатрическом гастроэн?
терологическом отделении и сравнила его с группой кон?
троля. Здоровые дети оценивались путем изучения исто?
рии детских больничных карточек и опроса родителей.
Среди детей с синдромом раздраженного кишечника
выявлено более высокое процентное соотношение неона?
тальной инфантильной колики, регургитации и запоров,
чем среди тех, у которых этот синдром не наблюдался.       

Влияние ранних случаев ФЖКР на историю болезни
в дальнейшем остается спорным, хотя такие негативные
болезненные раздражители при рождении, как опорожнеN
ние желудка или изменение желудочноNкишечной
микробиоты, могут способствовать развитию длительной
висцеральной гиперчувствительности и когнитивной
соматосенсорной амплификации, что приводит к функN
циональным расстройствам. Проявление ранних случаев
заболеваемости может быть результатом высокой чувN

ствительности и проницаемости слизистой оболочки,
изменения баланса микрофлоры в кишечнике, привести 
к незначительному нейрогенному воспалению и воспаN
лению слизистой и стать причиной изменения сигнала
оси «кишкаNмозгNмикробиота».

В подтверждение этой концепции некоторые исследоN
вания показали связь между материнским стрессом и треN
вогой во время беременности и высоким показателем вреN
мени плача ребенка в течение нескольких недель после
рождения.

Изменение колонизации в течение первых недель
жизни с помощью применения лактобактерий может споN
собствовать улучшению кишечной проницаемости; висN
церальной чувствительности и плотности тучных клеток,
а применение пробиотика может способствовать профиN
лактике этих состояний, по крайней мере, у детей, склонN
ных к данному недугу. В своей статье S. de Weert et al. укаN
зывают на наличие особых микроорганизмов в первые
недели жизни у детей, которые в дальнейшем являются
причиной развития колики. Эти микроорганизмы могут
быть использованы для изучения чрезмерного плача и
дают возможность ранней диагностики и разработки конN
кретных методов лечения.

Использование L. Reuteri DSM 17938 было рента?
бельным. Симптомы состояния, связанные с ФЖКР,
являются общепринятыми для детей с рождения и до 6
месяцев. Эти состояния являются причиной частых
визитов к педиатру, применения лекарственных препа?
ратов, а также эмоциональной нестабильности в семье и
потерь работающими родителями рабочих дней с соот?
ветствующими социальными последствиями.

В нашем исследовании ежедневное время плача сниN
зилось с первого месяца лечения, в то время как частота
регургитации значительно снизилась только после
третьего месяца лечения, что можно объяснить разной
временной презентацией этих симптомов у детей. РегурN
гитация появляется чаще всего на втором и третьем месяN
це жизни, в то время как запоры и безутешный плач
достигают своего пика на 4–6Nй неделе жизни. 

И в заключение хотелось бы сказать, что профиN
лактический подход использования пробиотика, содерN
жащего L. Reuteri, у детей первого года жизни при ФЖКР
может сэкономить семейные и государственные расходы
и сохранить положительное эмоциональное состояние
родителей. 

Таблица 3
Первичные результаты на 3@м месяце жизни

Таблица 4
Вторичные результаты на 3@м месяце жизни

Представлены данные детей, 
которые были включены в исследование, 

и общее количество исследуемых.





Наше исследование имело некоторые ограничения.
Была потеряна последовательность записи 16,8% исслеN
дуемых детей, хотя количество потерь в каждой группе
был схожим, поэтому не должно существенно повлиять на
результаты. 

Выводы
Учитывая значительную актуальность проблемы и

ее влияние на социально?экономические факторы,

необходимо продолжить исследование данной темы.
Подтвердить полученные нами результаты для даль?
нейшей разработки более детальных схем применения
пробиотика, содержащего L. Reuteri DSM 17938, для
профилактики у детей первых 3 месяцев жизни про?
явлений кишечной колики, желудочно?пищеводного
рефлюкса и запоров и тем самым снизить их социаль?
но?экономические последствия.
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Україна належить до країн з несприятливою демоN
графічною ситуацією. Про це свідчить стійкий

від'ємний приріст населення останніми роками. Серед
багатьох факторів, що впливають на народжуваність,
значна частка припадає на безплідний шлюб [6]. За даниN
ми МОЗ України, рівень безпліддя у нашій країні сягає
від 10–12% до 18–20%, причому жіночі чинники станоN
влять 80,1%, а чоловічі, відповідно, — 19,9% [5]. 

Ефективним методом лікування безпліддя є допоміжN
ні репродуктивні технології (ДРТ). Сьогодні у світі завN
дяки ДРТ народилися близько 4 млн дітей. На території
України успішно функціонують 34 клініки, у яких застоN
совують ДРТ. Ефективність лікування безпліддя 
у циклах ДРТ становить у середньому 30%, питома вага
невдач ДРТ, тобто ненастання вагітності, — 70% [6,12]. 

До методів ДРТ належать: запліднення in vitro, конN
трольована стимуляція яєчників, донорство сперми та
донорство ооцитів, ембіотрансфер, ін'єкція сперматозоїN
да у цитоплазму ооцита (ІКСІ, від міжнародної назви
методу ICSI — Intacytoplasmic Sperm Injection), внутрішN
ньоматкова інсимінація спермою чоловіка або донора,
сурогатне материнство, кріоконсервація гамет, ембріонів
та біологічного матеріалу [11].

Дослідження анамнезу жінок, що звертались до метоN
дів ДРТ, виявило, що більшість із них були у віці старше
30 років, 72% — першороділлі, у 25% перша вагітність
завершилась перериванням [1,13,29]. Характерний обтяN
жений преморбідний фон: гормональне навантаження,
гіпертонічна хвороба і захворювання ШКТ, ендометріоз
і міома матки. У подальшому спостерігається високий
ризик ускладненого перебігу пологів — багатоплідна
вагітність, синдром гіперстимуляції яєчників, позаматN
кова вагітність, прееклапсія, гестаційний цукровий діаN
бет та високий відсоток оперативного родорозрішення
[1,29,42].

Основними недоліками методу ДРТ є багатоплідна
вагітність, яка становить 25%, порівняно зi спонтанною
вагітністю — 1%. За даними багатьох авторів, при викориN
станні методів ДРТ 20,6% вагітностей завершуються
народженням двієнь, 4,08% — трієнь та більше плодів
[1,7,9]. При спонтанній вагітності двiйнi становлять
близько 1%, трiйнi — 0,1% [9,12]. Багатоплідна вагітність
має високий ризик ускладнень, до яких належать передN
часні пологи, плацентарна дисфункція, фетоNфетальний
анастомоз, дисоційований розвиток та гіпотрофія плодів,

затримка внутрішньоутробного розвитку, висока частота
дистресу плода [13,45].  

На думку дослідників, цей факт, у поєднанні з гіпоN
функцією яєчників, що реєструється у більшості жінок з
безпліддям, належить до провідних причин високої частN
ки недоношених новонароджених серед дітей, народжеN
них у результаті ДРТ — 22,6% [4,7,12], порівняно зі світоN
вим показником 5–10% [34]. Але порівняння багатоплідN
них та одноплідних вагітностей при використанні ДРТ
показує, що одноплідна вагітність також має високі
показники перинатальних ускладнень, таких як передчасN
ні пологи і перинатальна смертність, та ускладнень з боку
матері [29,40,42]. За результатами російських дослідниN
ків, загроза переривання вагітності після ДРТ становить
62,5% при трубноNперитонiальному безплідді та 94,3%
при ендокринному [2].

Для зменшення ризику багатоплідної вагітності 
у Швеції з 2003 року почали проводити переніс одного,
максимум двох ембріонів. Ситуація щодо здоров'я новоN
народжених значно покращилась, але подальші досN
лідження показали, що навіть новонароджені після одноN
плідних вагітностей мають більш низьку масу і більш
високий ризик народитись передчасно порівняно із
загальною популяцією [29,31,38]. Досі не знайдено
достовірного пояснення цього феномену, але існують
гіпотези впливу лабораторних факторів, підвищеного
вмісту естрогенів у крові матері та ендометрії під час
стимуляції [14,23].

Існують дані про затримку внутрішньоутробного
розвитку плода (ЗВУР) при використанні ДРТ, але вони
протилежні і неточні. Так, за даними французьких автоN
рів, ЗВУР становить 14% для вагітностей одним плодом,
45% — для двійні, 70% — для трійні. При спонтанній
вагітності — 3%, 25% і 40% відповідно [45]. Англійські
дослідники відмічають, що вірогідність ЗВУР залежить
від методу ДРТ і зустрічається у 3,6% випадків після ЗІВ,
у 1,4–7,4% випадків після ЗІВ у поєднанні з ІКСІ, у 10,3%
випадків після переносу кріоембріону [1,24,41].

За даними російських дослідників, кожна третя доноN
шена та кожна друга недоношена дитина від багатоплідN
ної вагітності при ЗІВ мали ЗВУР, причому у 60% випадN
ків відмічалась важка симетрична форма. Дисоційований
розвиток близнюків спостерігався у кожної пари при
монохоріальному типі плацентації та у кожної третьої
двійні при дихоріальному типі [7,26]. 

Стан здоров'я дітей, народжених при
застосуванні допоміжних репродуктивних
технологій (огляд літератури)

Харківська медична академія післядипломної освіти, Україна

Ю.В. Сороколат

УДК 618.177N085:616N053.2

Резюме. Україна належить до країн з несприятливою демографічною ситуацією. Серед багатьох факторів, що вплива%
ють на народжуваність, значну частину становлять безплідні шлюби. Провідне місце у лікуванні більшості форм безплід%
дя займають методи допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). Вагiтнiсть та пологи, що відбулися внаслідок їх
використання, мають високий ризик ускладнень, а клінічний стан дітей потребує підвищеної уваги та своєчасного надан%
ня допомоги.
Ключові слова: допоміжні репродуктивні технології, стан здоров'я дітей.



ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ

36 ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  1(57)/2014

Подальший аналіз стану здоров'я дітей також має
суперечливі дані. Деякі дослідники вважають, що загаN
лом стан здоров'я дітей, народжених при використанні
ЗІВ, задовільний [8,22]. Але більшість даних свідчить про
те, що ці діти частіше потребують реанімаційної допоN
моги та посиленого медичного нагляду [9,20,26,27,35].

При використанні ДРТ для лікування безпліддя
реєструються високі показники перинатальної (197‰)
та ранньої неонатальної (153‰) смертності, досить
часті випадки мертвонародження (51‰) [13]. ДосN
лідження подальшого розвитку дітей вказують, що коеN
фіцієнт смертності у віці до двох років удвічі вищий для
дітей, зачатих при використанні ДРТ. Основними приN
чинами смерті є вади розвитку та перинатальні ускладN
нення [29,42].  

Найпоширенішими проблемами, що зустрічаються у
дітей після ЗІВ та інших методів ДРТ, є потреба у реаніN
маційних заходах та ШВЛ, важкі ураження центральної
нервової системи (ЦНС), анемія, тривала гіпербіліруN
бінемія та вроджені вади розвитку [8,16,28].

Враховуючи високу частоту ускладнень вагітності та
передчасних пологів, діти після застосування ДРТ частіN
ше потребують реанімаційної допомоги та пролонгованої
ШВЛ [9]. 

Велика частка дітей, народжених після лікування безN
пліддя, мають патологічні прояви з боку ЦНС, зокрема
гіпоксичного ґенезу [22]. За деякими даними, у 56%
порушення мають транзиторний характер [36]. ДосN
лідження, проведені у Фінляндії та Норвегії показали,
що діти, народжені з використанням ДРТ, мають утричі
вищий ризик розвитку ДЦП [17,25]. Хоча останні досN
лідження, проведені шведськими вченими, говорять про
недостатню достовірність цих даних [30]. Немає достоN
вірних доказів підвищеної вірогідності розвитку аутизму
у цих дітей [30]. Але, без сумніву, ураження ЦНС призвоN
дить до певних проблем з подальшою адаптацією та
розвитком у народжених з використанням ДРТ. 

Значна кількість досліджень вказує на підвищений
ризик вроджених вад розвитку [28,38,43]. Мета аналіз 46
досліджень оцінки частоти вроджених вад розвитку при
використанні ЗІВ та ІКСІ порівняно з природним зачатN
тям вказує на підвищений ризик розвитку вад серцевоN
судинної та сечостатевої систем [43,46].

Епідеміологічні дослідження австралійських вчених
також виявили підвищений ризик розвитку вроджених

вад розвитку, пов'язаний з ЗІВ, але дані виявилися не
значущими після врахування даних батьківського анамN
незу (вік та статус безпліддя) [1]. При вивченні зв'язку
між вродженими вадами серця та використання методів
ДРТ було встановлено, що вади серця по типу Фалло
зустрічаються у 6,6% дітей після ЗІВ та 10,5% після ІКСІ
порівняно з 3,5% спонтанних вагітностей. Але автори
дослідження не змогли встановити, чи такий ефект зумовN
лений використанням допоміжних технологій, чи репроN
дуктивними проблемами батьків [17,43].

При порівнянні ризику вроджених вад розвитку для
різних репродуктивних методик було встановлено, що
загальний ризик вроджених дефектів при використанні
ДРТ становить 8,3%. При використанні ЗІВ він станоN
вить 7,2%, а при ІКСІ — на 9,9% вищий. Кріоконсервація
ембріонів знижує ризик вроджених дефектів, особливо
для ІКСІ, тому що не кожний ембріон переносить процес
заморожування і розморожування [16,28,35,37]. 

Дослідження, проведені у Франції за період
2003–2007 рр., встановили, що 4,24% дітей, зачатих за
допомогою ДРТ, мали вроджені вади розвитку. Найбільш
розповсюджені вади розвитку серцевоNсудинної і сечоN
статевої систем. Причому ці вади частіше зустрічалися 
у хлопчиків [21,37].

Ряд досліджень свідчать про підвищений ризик
розвитку онкологічних захворювань у дітей, народжених
після ДРТ. Але ці дані суперечливі та потребують
подальшого вивчення [31,33]. 

Дослідження вчених вказують на високу частку
офтальмологічних проблем у дітей з групи ЗIВ — 36,4%.
Серед них половина була пов'язана з недорозвиненими
оболонками ока, а інша — гіпоксичним ураженням ЦНС
та дисплазією головного мозку в проекції провідних шляN
хів зорового аналізатора [15].

Висновки

Проблема безпліддя та проблеми дітей, народжених
після його лікування, однаково актуальні. Даних про здоN
ров'я дітей, народжених з використанням ДРТ, недостатN
ньо. Але існуючі результати досліджень вказують на
необхідність удосконалення комплексу заходів, спрямоN
ваних на ведення вагітності, пологів та подальшого
догляду за новонародженими. Важливим є не тільки
покращення демографічної ситуації в країні, але і забезN
печення здоров'я майбутніх поколінь.
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Состояние здоровья детей, рожденных с использованием 
вспомогательных репродуктивных технологий (обзор литературы) 
Ю.В. Сороколат 
Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина
Резюме. Украина относится к странам с неблагополучной демографической ситуацией. Среди многих факторов, которые влияют на рождаемость,
значительную часть составляют бесплодные браки. Ведущее место в лечении большинства форм безплодия пренадлежит методам вспомогатель&
ных репродуктивных технологий (ВРТ). Беременность и роды, наступившие в результате их использования, имеют высокий риск осложнений, а кли&
ническое состояние детей требует повышенного внимания и оказания своевременной помощи.
Ключевые слова: вспомогательные репродуктивные технологии, состояние здоровья детей.

Health of children born as a result of assisted 
reproductive technologies (Review)
Y.V. Sorokolat
Kharkov National Medical Academy of Postgraduate Education, Ukraine
Summary. We live in a country with not prosperous demographically. Among the many factors that affect fertility, the major portion of infertile marriages.
Assisted reproductive technology is the best treatment for most forms of infertility. Pregnancy and childbirth, occurred as a result of their use, are at high risk
of complications, and the clinical condition of the child requires special attention and assistance. 
Key words: assisted reproductive technologies, status of children health
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Фахівці МОЗ України 
провели навчальний семінар 

для херсонських лікарів

У Херсоні в рамках проведення європейського
тижня імунізації 28 лютого 2014 року відбувся навчальN
ний семінар «Проблемні питання профілактики 
та лікування інфекційних і соматичних захворювань 
у дітей» з метою удосконалення організаційної роботи 
з питань імунопрофілактики та інфекційних хвороб 
за участю провідних фахівців Міністерства охорони
здоров'я України.

Начальник відділу лікувальноNпрофілактичної
допомоги дітям і матерям департаменту охорони здоN
ров'я Херсонської облдержадміністрації Наталія МарN
ченко привітала учасників конференції та нагородила
кращих спеціалістів області грамотами. 

«Захід спрямований на те, щоб лікарі без відриву від
свого робочого місця мали змогу отримувати найсучаN
сніші відомості про методики, діагностику лікування
захворювань від провідних фахівців МОЗ і НаціональN
ної академії медичних наук України, — зазначила НатаN
лія Марченко. — Адже основною метою семінару було
підвищення рівня лікарівNпедіатрів, сімейних лікарів,
інфекціоністів щодо планової профілактики та лікуванN
ня поширених соматичних захворювань». 

У семінарі взяли участь завідувач кафедрою педіатN
рії №2 НМАПО ім. П.Л. Шупика В'ячеслав Бережний,
завідувач кафедрою дитячих інфекційних хвороб
Національного медичного університету ім. О.О. БогоN
мольця, головний позаштатний дитячий інфекціоніст
МОЗ України Сергій Крамарьов і головні дитячі спеN
ціалісти МОЗ України. 

Під час семінару фахівці МОЗ України зосередили
увагу учасників на питаннях удосконалення організаN
ційної роботи з питань імунопрофілактики та профіN
лактики інфекційних хвороб у дітей. Зокрема, Вячеслав
Бережний у своєму виступі «Про світові стандарти вакN
цинопрофілактики у дітей» зазначив, що близько чверN
ті смертей дітей віком до п'яти років можна попередити
шляхом вакцинації. 

Сергій Крамарьов висвітлив етикоNправові аспекти
імунопрофілактики, лікування ГРІ у дітей і сучасні підN
ходи до лікування гострих кишкових інфекцій у дітей. 

Наприкінці семінару всі зареєстровані учасники
отримали сертифікати, відзначивши, що така форма
підвищення кваліфікації високо оцінюється практиN
куючими лікарями, адже навчальні семінари дають
змогу отримати необхідні практичні знання та покраN
щити якість надання медичної допомоги. 

Прес+служба МОЗ України

НОВОСТИ
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Етіологія. Захворювання на серозний менінгіт переN
важно викликається вірусною інфекцією. Майже у 85%
випадків причиною серозного менінгіту є ентеровіруси,
найчастіше віруси Сoxsakie типу А (23 серотипи), типу В
(6 серотипів), ECHONвіруси (31 серотип). Описані епідеN
мії серозного менінгіту, викликані ECHONвірусом 
30 типу (Австрія, 2000 р., Франція, 2005 р., Тайвань, 2001 р.,
Японія, 2006 р.), ентеровірусом 71 типу (Австрія, 2003 р.,
США, 2005 р.) [12]. У 1990Nх роках виділена група пареN
ховірусів людини (HPeV — human parechoviruses) 
у родині пікорнавірусів, яка включає 8 серотипів. ПареN
ховіруси подібні за своїми властивостями до ентеровіруN
сів, можуть спричиняти захворювання нервової системи —
серозний менінгіт та енцефаліт [15]. Серозний менінгіт
можуть викликати також арбовіруси, вірус епідемічного
паротиту, віруси герпетичної групи (HSVN2, EBV, VZV),
аденовіруси та ВІЛ [6].

Збудниками серозного менінгіту можуть бути непіоN
генні бактерії (Mycobacteria, Leptospira, Treponema palli%
dum, Borrelia, Nocardia, Bartonella, Brucella), атипові бакN

терії (Chlamidia, Mycoplasma), грибки (табл.). Серозний
менінгіт асоціюється з неопластичними процесами,
васкулітами ЦНС, параменінгеальними інфекціями.

Епідеміологія. Епідеміологічні особливості серозних
менінгітів відображають аспекти, характерні для специN
фічних збудників, які ідентифікують лише в 10% випадків
[4]. Оскільки найчастішими збудниками є ентеровіруси,
захворюваність на серозний менінгіт переважає в літні та
осінні місяці. Ентеровірусна інфекція поширюється при
безпосередньому контакті здорової людини з хворим,
інкубаційний період складає 4–6 днів. У найбільшому
опублікованому дослідженні з Фінляндії частота вірусних
менінгітів становила 219 на 100 000 дітей першого року
життя і 27,8 на 100 000 дітей до 14 років. За даними споN
стереження у 1994–2002 рр. у Греції, частота вірусних
менінгітів була 17 на 100 000 дітей віком до 14 років [3,12]. 

При аналізі 1388 зразків стільця в австрійській рефеN
ренсNлабораторії по поліомієліту, отриманих від пацієнтів
з гострими в'ялими паралічами та серозним менінгітом 
з 1999 по 2007 роки, у 181 випадку визначені ентеровіруN

Серозні менінгіти у дітей
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

А.П. Волоха

УДК: 616.831.9N002.155N053.2

Резюме. Серозний менінгіт — клінічний синдром запалення мозкових оболонок з лімфоцитарним плеоцитозом за
відсутності піогенних бактерій в лікворі. Серозний менінгіт — найчастіша нейроінфекція у дитячому віці, нерідко
виникає у дітей першого року життя. Основна причина серозних менінгітів — вірусні інфекції, у більше половини випадків
викликані ентеровірусами груп Coxsackie та ECHO. Клінічні прояви серозного менінгіту — головний біль, лихоманка,
менінгеальні ознаки. Діагностика серозного менінгіту включає дослідження крові і ліквору, серологічне обстеження та
ПЛР ліквору з метою визначення етіології захворювання. Перебіг вірусних менінгітів зазвичай доброякісний. Важливим
питанням ведення пацієнтів із серозним менінгітом є диференціальна діагностика вірусних менінгітів і туберкульозного
менінгіту.
Ключові слова: серозний менінгіт, вірусний менінгіт, туберкульозний менінгіт, діти.

Таблиця
Етіологія серозних менінгітів у дітей
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си. Середній вік пацієнтів складав 5–6 років, 
90% дітей були віком до 14 років. Серозний менінгіт іденN
тифіковано у 65,6% випадків з найчастішими збудниками
ЕСНОNвірусом 30 типу, вірусами Сoxsackie типу В 1–6 
(CB1N6) та ентеровірусом 71 типу [4].

Епідеміологічна характеристика серозних менінгітів
іншої етіології визначається сезонністю, географічними та
кліматичними особливостями, контактом з тваринами та
іншими чинниками, пов'язаними з особливостями специN
фічних патогенів. Туберкульозний менінгіт виявляється 
у 6% дітей з туберкульозом. Він виникає через 2–6 місяців
після первинної інфекції, асоціюється з міліарним туберN
кульозом в 50% випадків. Грибкові менінгіти характерні
для імуноскомпрометованих осіб та новонароджених. 

Патогенез серозного менінгіту вірусної природи
1. Колонізація вірусами слизових оболонок респіратор%

ної системи та шлунково%кишкового тракту. Від проникN
нення вірусів організм людини захищають різні захисні
механізми. У дихальних шляхах захистом для збудників
є слиз, мукоциліарний транспорт, альвеолярні макрофаN
ги. Кислотний бар'єр шлунка, ферменти шлунка та
кишечника руйнують оболонку вірусів, однак є кислотоN
стійкі віруси (ентеровіруси, аденовіруси, реовіруси, парN
вовіруси), які можуть розмножуватись в шлунковоNкишN
ковому тракті, дисемінувати з подальшою інвазією ЦНС.
При повторному контакті з вірусом слизові оболонки
шлунковоNкишкового тракту та дихальних шляхів мають
специфічний ІgА, який нейтралізує віруси. 

2. Вірусемія та інвазія ЦНС. Віруси розмножуються
екстраневрально (зазвичай, в ділянці вхідних воріт) і проN
никають в ЦНС при вірусемії. Інвазія ЦНС здійснюється
різними механізмами: безпосереднє інфікування ендотеN
ліальних клітин капілярів, нейроглії, нейронів. Основне
місце проникнення вірусів в ЦНС — plexus choroideus.

3. Поширення вірусу в ЦНС. Інфікування вірусом
тропних клітин призводить до індукції імунної відповіді.
Запальний процес при серозних менінгітах — імунологічноN
опосередкований: формується популяція специфічних
цитотоксичних ТNлімфоцитів, які руйнують інфіковані
вірусом клітини. У лікворі підвищується концентрація
інтерлейкінуN6 та інтерферонуNгама. Прозапальні цитокіN
ни сприяють підвищенню проникності гематоенцефалічN
ного бар'єру, зростає концентрація сироваткових білків
та імуноглобулінів, стимулюється місцевий синтез спеN
цифічних імуноглобулінів. 

4. Адекватна специфічна імунна відповідь важлива для
елімінації вірусу з ліквору. Формування специфічних
цитотоксичних ТNлімфоцитів, продукція специфічних
антитіл ВNлімфоцитами — основні імунні механізми, які
дозволяють досягти елімінації вірусних збудників. При
недостатності імунної відповіді у імуноскомпрометоваN
них хворих розвиваються хронічні вірусні інфекції ЦНС
(наприклад, хронічний ентеровірусний менінгоенцефаліт
у пацієнтів з агамаглобулінемією).

Клінічні прояви. Серозний менінгіт розпочинається
гостро або з поступовим наростанням симптомів, нерідко
йому передує лихоманка протягом декількох днів. КліN
нічні ознаки подібні до гнійних менінгітів головний біль,
блювота, роздратованість, гіперестезія, фотофобія.
Характерні скарги на болі в шиї, ногах, спині. До початку
захворювання може з'явитись екзантема, характерна для
вірусів Coxsackie та ЕСНО. При фізикальному обстеженN
ні виявляється ригідність потиличних м'язів. У дітей
раннього віку супутніми ознаками, окрім екзантеми,
можуть бути діарея і кашель. Важливою є інформація про
нещодавні подорожі, укуси кліщів або інших комах. ЗрідN

ка спостерігаються судоми, порушення свідомості. Ці
клінічні прояви, характерні для менінгоенцефаліту, не
типові для вірусних менінгітів.

Лабораторна діагностика. Дослідження ліквору є найN
більш важливим діагностичним тестом для серозного
менінгіту. Типові зміни при вірусному менінгіті — лімфоN
цитарний плеоцитоз (25–500 клітин/мм3), нормальна
або помірно підвищена концентрація білка (0,2–0,8 г/л),
нормальна концентрація глюкози. На початку хвороби 
в лікворі можуть переважати нейтрофіли, при повторноN
му обстеженні через 48 годин відбувається зсув у бік лімN
фоцитарного цитозу. При лімфоцитарному хоріоменінгіті
кількість лімфоцитів у лікворі може досягати кількох
тисяч в мкл [14]. 

Запропоновані тести для визначення специфічних
білків, ензимів та медіаторів запалення в лікворі з метою
диференціальної діагностики вірусних і бактеріальних
інфекцій не отримали широкого застосування у зв'язку з
недостатньо визначеною чутливістю та специфічністю. 

Важливим методом етіологічної діагностики вірусних
менінгітів на сьогодні є ПЛР, яка дозволяє ідентифікуваN
ти РНК або ДНК збудників захворювання, у тому числі
ентеровірусів, вірусів герпетичної групи, вірусу лихоманN
ки Західного Нілу [11,16]. Для діагностики арбовірусних
інфекцій та лихоманки Західного Нілу актуальною заN
лишається серологічна діагностика. Дослідження парних
сироваток з інтервалом 2–4 тижні виявляє сероконверN
сію і зростання концентрації IgG, наявність специфічних
IgM підтверджує гостру інфекцію [4,17]. 

Інші лабораторні дослідження у хворих на серозний
менінгіт включають загальний аналіз крові, біохімічне
дослідження сироватки крові, СNреактивний протеїн,
прокальцитонін. 

Диференціальна діагностика вірусних менінгітів
Вірусний менінгіт може бути запідозрений на підстаN

ві епідеміологічних даних, клінічних ознак і початкових
досліджень спинномозкової рідини, але клінічні та лабоN
раторні дані не можуть надійно диференціювати вірусний
та бактеріальний менінгіти [10,18]. У дітей з підозрою на
менінгіт тактика лікування передбачає призначення
емпіричної терапії як для бактеріального менінгіту, поки
не виключена бактеріальна природа нейроінфекції. Для
гнійних менінгітів характерно суттєве підвищення госN
трофазових показників: ШОЕ, СNреактивного протеїну,
прокальцитоніну.

Зміни ліквору у вигляді лімфоцитарного цитозу
характерні для інших збудників, окрім вірусів. КонценN
трація глюкози в спинномозковій рідині також допомагає
в диференціальній діагностиці серозних менінгітів. НорN
мальна концентрація глюкози в лікворі визначається при
лептоспірозі, кліщовому бореліозі. Лімфоцитарний плеоN
цитоз з низьким рівнем глюкози характерний для часткоN
во лікованого бактеріального менінгіту, лістеріозного,
туберкульозного і криптококового менінгітів. ПроN
водиться бактеріоскопічне та бактеріологічне дослідженN
ня ліквору. Бактеріоскопія передбачає фарбування за
Грамом, на кислотостійкі бактерії та фарбування чорниN
лом при підозрі на криптококовий менінгіт.

Характеристика окремих етіологічних форм сероз?
ного менінгіту

Ентеровіруси — найчастіші збудники серозних менінN
гітів, налічують до 75% випадків з підтвердженою етіолоN
гією [2]. Ентеровіруси — найбільш імовірна причина
вірусних менінгітів в літні місяці, переважно у дітей, хоча
можуть виникати з меншою частотою протягом року.
Частота ентеровірусних менінгітів з віком поступово
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зменшується, однак описані спалахи з переважним ураN
женням підлітків та дорослих людей. Початок менінгіту
раптовий, з лихоманки, головного болю, ригідності потиN
личних м'язів та інших супутніх проявів: блювота, діарея,
кашель, фарингіт, міалгії. При фізикальному обстеженні
можна виявити ознаки, характерні для ентеровірусних
інфекцій, таких як екзантема, герпангіна, ураження слизоN
вої оболонки ротової порожнини, кистей та стоп (hand, foot
and mouth disease), плевродинія, міокардит, геморагічний
кон'юнктивіт. Профіль ліквору типовий для серозного
менінгіту з лімфоцитарним цитозом 100–1000 клітин/мкл
з нормальним рівнем глюкози, помірним підвищенням
концентрації білка. У частині випадків ентеровірусного
менінгіту в лікворі переважають нейтрофіли в перші 
48 годин захворювання. Пацієнти видужують без ускладN
нень, однак можливий розвиток тяжких форм у новонаN
роджених [15]. У пацієнтів з гіпогамаглобулінеміями
виникають тяжкі хронічні ентеровірусні менінгоенцефаN
літи, нерідко з фатальним виходом [4,12]. 

Більшість випадків пареховірусних інфекцій відзнаN
чаються у новонароджених [8]. Спектр клінічних проявів
включає неонатальний сепсис, менінгіт, енцефаліт 
та паралічі. В одному з ретроспективних досліджень 
58 позитивних зразків ліквору на пареховіруси середній
вік пацієнтів складав 6,6 тижня, найчастіші симптоми —
роздратованість, лихоманка, неспецифічна висипка [9].  

Арбовірусні менінгіти та енцефаліти обмежені певним
географічним поширенням, виникають частіше в літні та
осінні місяці. Серед всіх уражень ЦНС вірусом лихоманN
ки Західного Нілу серозний менінгіт складає 25% випадN
ків. У 40–45% пацієнтів з менінгоенцефалітом, спричинеN
ним вірусом лихоманки Західного Нілу, визначається
нейтрофільний цитоз в лікворі протягом тижня і більше.
Кліщовий енцефаліт може також перебігати у вигляді
серозного менінгіту або менінгоенцефаліту. Кінцевий
діагноз арбовірусного менінгіту і менінгоенцефаліту
встановлюється при виявленні специфічних ІgМ в крові
або лікворі, також при сероконверсії [11,18]. 

Паротитний менінгіт — найчастіший вірусний менінN
гіт у дітей, не щеплених проти епідемічного паротиту,
спостерігається у 10–30% хворих на епідемічний паротит.
Ураження нервової системи може бути ізольованим кліN
нічним проявом у 40–50% пацієнтів з епідемічним паротиN
том або поєднуватись з іншими ознаками захворювання:
паротитом, орхітом, панкреатитом. Перебіг паротитного
менінгіту, зазвичай, доброякісний [4].

Лімфоцитарний хоріоменінгіт зустрічається рідко.
Збудник лімфоцитарного хоріоменінгіту (ЛХМ) наN
лежить до групи аренавірусів, передається при контакті 
з гризунами або їх виділеннями. ЛХМ слід підозрювати
при виникненні серозного менінгіту в осінньоNзимовий
період при контакті з домашніми мишами або лабораторN
ними тваринами (щури, хом'яки). Групою ризику є лабоN
раторні працівники, господарі тварин, безхатьки, що проN
живають в антисанітарних умовах. Передача вірусу ЛХМ
можлива при трансплантації органів та тканин з подальN
шим розвитком тяжких форм інфекції на тлі імуносупреN
сивної терапії. Описані випадки ураження плода з форN
муванням гідроцефалії, кальцинатів ЦНС, хоріоретиніту
при гострій інфекції вагітних, викликаній вірусом ЛХМ
[13]. У частини пацієнтів з ЛХМ спостерігається супутня
висипка, паротит, орхіт, міоперикардит, алопеція. ХаракN
терними лабораторними даними є лейкопенія, тромбоциN
топенія, підвищення рівня трансаміназ. При дослідженні
ліквору виявляється лімфоцитарний плецитоз, інколи
>1000 клітин/мкл, зниження рівня глюкози — гіпоглікоN

рахія (30%). Діагноз ґрунтується на даних серології 
(визначення специфічних до вірусу ЛХМ антитіл класу
IgM, або зростання титру специфічних антитіл класу IgG
у парних сироватках) [11].

Менінгіт, викликаний вірусом герпесу 2 типу (HSV%2),
виникає у 25% жінок та 11% чоловіків при первинному
епізоді генітального герпесу [18]. У частини цих хворих
(до 20%) перебіг серозного менінгіту має рецидивуючий
характер (менінгіт Моларета). Менінгіт HSVN2 етіології —
другий за частотою серозний менінгіт у дорослих після
ентеровірусного менінгіту. Менінгіт не завжди супроN
воджується проявами генітального герпесу. Діагноз підN
тверджується позитивною ПЛР ліквору на ДНК HSVN2
або виявленням інтратекальної продукції специфічних
IgM HSVN2 у лікворі.

Серозний менінгіт ВІЛ%етіології може виникати у
5–10% випадків гострої ВІЛNінфекції, його слід підозрюN
вати у пацієнтів з факторами ризику щодо інфікування
ВІЛ [17]. При менінгіті ВІЛNетіології описані випадки
ураження V, VII, VIII пар черепноNмозкових нервів. ПідN
твердження діагнозу можливе за допомогою молекулярN
ної діагностики (ПЛР ліквору або крові), оскільки сероN
конверсія може бути віддаленою. 

Лікування вірусних менінгітів
Пацієнтам з вірусними менінгітами рекомендують

переважно симптоматичне лікування, яке включає
жарознижувальні, знеболювальні засоби та антиеметики.
Інфузійну терапію проводять з метою дезінтоксикації,
контролю водного балансу, електролітів.

У разі підозри на менінгіт всім дітям призначають
емпіричну антибактеріальну терапію (цефтріаксон 
або цефотаксим). При серозних менінгітах, спричиN
нених вірусами герпетичної групи (HSV%2, EBV, VZV),
рекомендують введення внутрішньовенного ациклоN
віру (30 мг/кг/добу) загальним курсом 7–14 днів.

Ентеровірусні менінгіти характеризуються доброякісN
ним перебігом і здебільшого закінчуються повним одужанN
ням. Однак у пацієнтів з гіпогамаглобулінеміями існує
загроза розвитку хронічних форм ентеровірусного менінN
гоенцефаліту. Для них актуальним є введення додаткових
доз внутрішньовенного імуноглобуліну та застосування
противірусного препарату плєконарілу, який показав свою
ефективність щодо ентеровірусів. Плєконаріл зареєстроN
ваний в країнах Західної Європи та США.

Профілактика серозних менінгітів передбачає імуніN
зацію проти поліовірусів, епідемічного паротиту, вітряної
віспи. 

Прогноз при вірусних менінгітах зазвичай сприятлиN
вий, хоча описані залишкові явища у вигляді персистуюN
чого головного болю, порушення координації, астенії. 
У дітей першого року життя та новонароджених інколи
спостерігаються віддалені наслідки — відставання психоN
моторного розвитку, втрата слуху.

Криптококовий менінгіт — серозний менінгіт грибN
кової етіології, опортуністична інфекція у пацієнтів з
ураженням клітинної ланки імунітету, у стадію тяжкої
імуносупресії виникає у 1% ВІЛNінфікованих дітей. ЗбудN
ник — Cryptococcus neoformans, поширюється інгаляційN
ним шляхом. Криптококовий менінгіт характеризується
тяжким клінічним перебігом з лихоманкою, головним
болем, блювотою, порушенням свідомості до 75%. У 10%
хворих спостерігаються симптоми ураження черепних
нервів, судоми. Ригідність потиличних м'язів визначаєтьN
ся у третини пацієнтів. Криптококовий менінгіт описаN
ний як прояв синдрому реконституції імунної системи 
у ВІЛNінфікованих пацієнтів. З метою діагностики проN



ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ

42 ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  1(57)/2014

водять визначення антигену криптокока у лікворі або
сироватці крові. Лікування протигрибковими препаратаN
ми проводять у декілька фаз. У І фазу (фазу індукції)
призначають амфотерицин В деоксихолат (0,7 мг/кг) або
ліпосомальний амфотерицин В (3 мг/кг/добу) + флуциN
тозин (100 мг/кг/добу) впродовж двох тижнів. ІІ фаза 
(фаза консолідації) передбачає лікування флуконазолом
(6–12 мг/кг/добу) протягом 8 тижнів. Вторинна профіN
лактика криптококового менінгіту у ВІЛNінфікованих
пацієнтів проводиться не менше року флуконазолом або
ітраконазолом [7].

Туберкульозний менінгіт. Туберкульозний менінгіт —
найтяжча форма позалегеневого туберкульозу, найчастіше
уражає дітей перших 4–5 років життя. Початок захворюванN
ня зазвичай підгострий, ранні симптоми неспецифічні [5,19]. 

Лімфогематогенне поширення M. tuberculosis з перN
винного локусу інфекції призводить до формування
туберкулом у ЦНС з подальшим розвитком ураження
оболонок головного та спинного мозку. Туберкульозний
менінгіт виникає внаслідок прориву в субарахноїдальний
простір туберкулом, що локалізуються субепендимально
та поблизу менінгеальних оболонок. Поширення туберкуN
льозної інфекції в ЦНС відбувається інколи при ураженN
ні хребців. Запалення мозкових оболонок при туберкуN
льозному менінгіті проявляється формуванням густого
желатиноподібного випоту, який товстим шаром вистиN
лає базальну поверхню мозку. Відбувається залучення
судин головного мозку, ураження черепноNмозкових нерN
вів, облітерація базальних цистерн та міжшлуночкових
отворів. Облітеруючий васкуліт призводить до утворення
численних ішемічних вогнищ та інфарктів мозку.

Симптоми захворювання наростають поступово.
Виділяють три стадії туберкульозного менінгіту: 1) проN
дромальний період, характеризується неспецифічною
симптоматикою; 2) стадія появи неврологічних симптоN
мів; 3) стадія порушення свідомості. В першу стадію у
дітей визначаються неспецифічні симптоми загальної
інтоксикації: апатія, втомлюваність, втрата апетиту,
нудота, блювота, субфебрильна температура. Через кільN
ка тижнів з'являються ознаки другої стадії менінгіту —
власне неврологічні симптоми, посилюється роздратоваN
ність, діти старшого віку скаржаться на головний біль. 
У частини хворих виявляються менінгеальні симптоми:
ригідність потиличних м'язів, симптоми Керніга і БруN
дзинського. Характерне порушення функції VI, VII, VIII
пар черепноNмозкових нервів: патологія реакцій зіниць,
диплопія, птоз, зниження гостроти зору, порушення
слуху, параліч лицьового нерва. У частини пацієнтів ураN
ження черепноNмозкових нервів проявляються як початN
кові неврологічні ознаки на тлі неспецифічної симптомаN
тики. Нерідко спостерігаються порушення мови, афазія,
дезорієнтація, геміплегія, атаксія, судоми. ВнутрішньочеN
репний тиск підвищений, прогресує обструктивна гідроN
цефалія. Одночасно відмічається збільшення об'єму голоN
ви, вибухання тім'ячка, набряк сосочка зорового нерва.
Третя стадія туберкульозного менінгіту характеризується
тяжким ураженням головного мозку, зростанням набряку
мозку, порушенням свідомості. У третю (термінальну)
стадію захворювання у дітей розвивається кома, незворотN
ні зміни ураження ЦНС — децеребрація, декортикація. 

Діагностика. Для ранньої діагностики захворювання
важливими є дані анамнезу про контакт з хворим на
туберкульоз, позитивний туберкуліновий тест. Однак
негативний туберкуліновий тест не виключає діагноз
туберкульозного менінгіту. У багатьох хворих визначаN
ються зміни у легенях: збільшення внутрішньогрудних
лімфатичних вузлів, інфільтративні зміни легень. Інколи
на рентгенографії черепа знаходять кальциновані туберN
куломи. Комп'ютерна томографія виявляє перивентриN
кулярні зміни, набряк, інфаркти, гідроцефалію, ексудат
базальної локалізації. Туберкуломи мозку можуть визнаN
чатись одночасно з менінгітом або після перенесеного
захворювання. Лабораторні дослідження недостатньо
інформативні в діагностиці туберкульозного менінгіту —
в гемограмі визначається анемія та підвищене ШОЕ.

Класичними змінами ліквору при туберкульозному
менінгіті є лімфоцитарний плеоцитоз (10–500 кліN
тин/мм3), підвищена концентрація білка в межах 1–5 г/л,
гіпоглікорахія (1,1–2,2 ммоль/л). Дослідження мазка
ліквору на кислотостійкі бактерії оптимально проводити
з останньої пробірки, отриманої при спинномозковій
пункції. Позитивний мазок демонструють лише 10–40%
випадків туберкульозного менінгіту. Більш інформативN
ною є мікроскопія плівки, яка утворюється при відстоюN
ванні ліквору в пробірці протягом 24 годин. БактеріолоN
гічне дослідження ліквору при туберкульозному менінгіті
вимагає 4–8 тижнів для ідентифікації збудника, позитивN
ний результат отримують в 50% випадків. Чутливість
ПЛР у визначенні ДНК мікобактерій досягає 70–80%,
можливі псевдопозитивні результати.

Лікування. Схема лікування туберкульозного
менінгіту передбачає призначення протягом перших
двох місяців чотирьох препаратів І лінії: ізоніазид,
рифампіцин, піразинамід, етамбутол або стрептоміцин
[1]. За необхідності в схему лікування може бути додаN
ний аміноглікозид. У подальшому протягом 10 місяців
проводиться терапія ізоніазидом та рифампіцином. 
У перші 1–3 місяці лікування рекомендують введення
кортикостероїдів, що дозволяє знизити смертність
хворих на туберкульозний менінігіт. У разі підозри на
резистентні форми M. tuberculosis в схему лікування
включають протитуберкульозні препарати ІІ лінії
(фторхінолони, капреоміцин).

Прогноз. Вихід туберкульозного менінгіту залежить
від стану хворого на момент початку лікування. Якщо
лікування розпочато в першу стадію захворювання, видуN
жання настає у всіх хворих, мінімальні залишкові явища.
При лікуванні, розпочатому в другій стадії хвороби, у
половини вилікуваних зберігаються суттєві неврологічні
розлади. Лікування, розпочате в третій стадії туберкуN
льозного менінгіту, здатне зберегти життя лише 50% хвоN
рих, зазвичай з тяжкими віддаленими наслідками [5].

Висновки

Більшість випадків серозних менінгітів мають вірусN
ну природу з менш тяжким перебігом порівняно з гнійниN
ми менінгітами і сприятливим прогнозом. Важливим
питанням ведення пацієнтів із серозним менінгітом є
диференціальна діагностика вірусних менінгітів і туберN
кульозного менінгіту.
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Серозные менингиты у детей
А.П. Волоха
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
Резюме. Серозный менингит — клинический синдром воспаления оболочек головного мозга с лимфоцитарным плеоцитозом при отсутствии в
ликворе пиогенных бактерий. Серозный менингит — наиболее частая нейроинфекция в детском возрасте, нередко возникает у детей первого года
жизни. Основная причина серозных менингитов — вирусные инфекции, в более половины случаев вызваны энтеровирусами групп Coxsackie и
ECHO. Клинические проявления серозного менингита — головная боль, лихорадка, менингеальные признаки. Диагностика серозного менингита
включает исследование крови и ликвора, серологическое обследование и ПЛР ликвора с целью определения этиологии заболевания. Вирусные
менингиты характеризуються доброкачественным течением. Важный вопрос ведения пациентов с серозным менингитом — дифференциальная
диагностика вирусных менингитов и туберкулезного менингита.
Ключевые слова: серозный менингит, вирусный менингит, туберкулезный менингит, дети.

Aseptic meningitis in children
A.P. Volokha 
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education
Abstract. Aseptic meningitis is a clinical syndrome of inflammation of the brain meninges with lymphocytic pleocytosis and absence of pus producing bacte&
ria in cerebrospinal fluid. Aseptic meningitis is the most common infection of the central nervous system in children, occurring frequently in children younger
than 1 year. The  most  common  cause of aseptic meningitis  is  viral  infection  and enteroviruses  —  Coxsackie and  ECHO viruses  account for  more than
half of all  cases. Clinical  manifestations  include  headache, fever, and  meningeal  signs. Diagnostic  work  up includes  blood  and cerebrospinal  fluid  (CSF)
examination, serology  and PCR of cerebrospinal  fluid  for detection of infectious etiology of diseases. Viral meningitis are usually benign syndrome. An impor&
tant issue of management of patient with aseptic meningitis is early differential diagnostic of viral meningitis and tubercular meningitis.
Key words: aseptic meningitis, viral meningitis, tuberculous meningitis, children.
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Введение

Вмедицинской практике выделяют две генассоN
циированные патологии со схожим клиническим

симптомокоплексом: фиброплазия оссифицирующая проN
грессирующая (FOP) и прогрессирующая оссифицируюN
щая гетероплазия (POH). Они характеризуются врожденN
ной костной патологией и прогрессирующим гетеротопиN
ческим окостенением мышц, сухожилий, связок, апоневроN
зов. Расовой, половой или географической предрасполоN
женности не выявлено. Особенностью РОН являются
наследование по отцовской линии, медленное прогрессироN
вание процесса; начало заболевания, как правило, не связаN
но с травмой; в подавляющем большинстве случаев РОН
сопровождается гормональными нарушениями (чаще всего
гипофункцией надпочечников, щитовидной железы).

Выделяют 6 подвидов заболевания, связанного 
с GNAS1Nген мутацией:

1. Остеодистрофия Олбрайта (АНО).
2. Псевдопсевдогипопаратироидизм (РseudopseudohyN

poparathyroidism — PPHP). 
3. Псевдогипопаратироидизм (PseudohypoparathyroiN

dism типа Ia (PhPIa).
4. Кожная остеома (osteomacutis).
5. Прогрессирующая костная гетероплазия (POH).
6. Сочетанные формы.
Прогрессирующая оссифицирующая гетероплазия 

(РОН) — аутосомноNдоминантное заболевание, дефектN
ные аллели в котором наследуются исключительно по
отцовской линии [6]. Она отнесена к крайне редким забоN
леваниям человека. В мире наблюдается около 60 человек
с РОН, отечественная статистика по данному заболеваN
нию отсутствует.

РОН —  метапластический процесс, при котором происN
ходит обызвествление, а в последующем — истинное окостеN
нение соединительнотканных прослоек в толще дермы,
мышц, фасций, апоневрозов, сухожилий.  GNAS1Nген (Gene:
[20q13.32/GNAS1]), находится на хромосоме 20 и включает
13 кодирующих экзонов. Он кодирует выработку белка GsNalN
fa (guanine nucleotide binding protein (G protein), который
играет ключевую роль во взаимодействии клеток друг с друN
гом [2,3]. Генный дефект приводит к недостаточности этого
белка, в результате чего нарушаются межклеточные связи [6]. 

POH манифестирует в раннем детском возрасте и
носит, как правило, прогрессирующий характер. Хотя

некоторые авторы отмечают, что с взрослением пациента
прогресс заболевания замедляется [5]. Клинически забоN
левание начинается с субфебрилитета и появления болезN
ненных уплотнений в дерме, подкожноNжировой клетчатN
ке, мышцах с последующей их кальцификацией, а затем
оссификацией, ограничением и скованностью движений.
Костная ткань появляется в местах, где ее быть не должно,
причем во всем, кроме локализации, это нормальная
ткань [6]. Ее необычное местонахождение объясняется
нарушением проводимости клеточных сигналов, регулиN
рующих дифференцировку незрелых клеток, в процессе
которой они превращаются в ту или иную ткань организN
ма, становясь клетками кожи, мышц, жира. Значительные
сложности возникают в первичной дифференциальной
диагностике POH, которую необходимо проводить как с
доброкачественными, так и злокачественными новообраN
зованиями костей и мягких тканей, преимущественно с
саркомами. В связи с этим практический интерес представN
ляет наше наблюдение за пациенткой, иллюстрирующее
объективные сложности дифференциальной диагностики
обширных объемных образований мягких тканей в детN
ском возрасте.

Материал и методы исследования

Ребенок наблюдается в Киевской городской детской
больнице №1 с ноября 2012 года по настоящее время.

Девочка NN, 1 год 3 месяца, поступила в хирургичеN
ское отделение Киевской городской детской клинической
больницы №1 для обследования и дальнейшего лечения с
предварительным диагнозом «Склеродермия». Родители
предъявляли жалобы на появление уплотнений в дерме в
области правого локтевого сустава.

An. vitae. Беременность протекала без особенностей.
Родилась девочка доношенной, в срок, с массой тела
3200,0 г, длиной 51 см, по шкале Апгар — 8б. Привита по
возрасту. Инфекционных заболеваний не было. АллергиN
ческие реакции не отмечены. Семейный анамнез не отягоN
щен. Психическое и физическое развитие ребенка сооотN
ветствует возрасту.

An. morbid. Заболела в четырехмесячном возрасте,
когда появились уплотнения в локтевом сгибе в месте
забора крови из правой локтевой вены. С ростом ребенка
мать отмечает разрастание уплотнений, приобретающих
характер окостенения, нарушающих функцию локтевого

Случай прогрессирующей оссифицирующей
гетероплазии (РОН) у ребенка 1 года 3 месяцев
Национальная академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Киевская городская детская клиническая больница №1

В.В. Бережной, Ю.А. Кожара, О.С. Михнушева, С.В. Стрельцова, Л.Н. Егорова

Резюме. На клиническом примере показаны объективные сложности дифференциальной диагностики обширных объем%
ных образований мягких тканей в детском возрасте. Окончательный диагноз был поставлен на основании результатов
дообследования ребенка в лаборатории Centogene (Германия), которые подтвердили наличие мутации GNAS1%гена.
Лечение прогрессирующей оссифицирующей гетероплазии крайне проблематично. На данном этапе главная задача лече%
ния состоит в коррекции гормональных расстройств и сохранении функций пораженных суставов. В перспективе наи%
более вероятным представляется разработка и апробация (в эксперименте и на животных) препаратов, обладающих
способностью блокировать мутации в GNAS1%гене, что позволит предупредить или прервать гетерогенную оссифика%
цию и улучшить состояние больных.
Ключевые слова: генассоциированная патология, прогрессирующая оссифицирующая гетероплазия, дифференциальная
диагностика.
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и лучезапястного суставов, с истончением кожи над ними.
А также появлением симптома «минусNткань» в области
передней брюшной стенки слева. 

Status localis. В области верхней трети правого предN
плечья и правого запястья единичные плотные фиксироN
ванные образования в дерме, кожа над ними истончена, с
умеренно выраженным сосудистым рисунком, без темпеN
ратурной реакции. Резко снижена двигательная функция
в локтевом и лучезапястном суставах (рис. 1, 2).

Дифференциальная диагностика проводилась прежде
всего с фиброплазией оссифицирующей прогрессируюN
щей (б. Мюнхеймера, FOP), характеризующейся мутациN
ей в гене ACVR1 [8], с прогрессирующей оссифицируюN
щей гетероплазией (РОН), характеризующейся мутацией
GNAS1Nгена, а также с посттравматической внескелетной
оссификацией. 

Результаты исследования и их обсуждение

На ReNграммах в динамике представлены участки
окостенения в дерме и подкожной клетчатке правой
верхней конечности, правой ключицы, (см. рис. 2–6).
Результаты лабораторных исследований представлены 
в табл. 1–2.

Данные генетической экспертизы от 02.2013: мутаN
ции ACVR1 не обнаружено.

Анализы крови показали прогрессирующее изменение
фосфорноNкальциевого обмена [7]; исключены аутоимN
мунное заболевание (дерматомиозит) и фиброплазия
оссифицирующая прогрессирующая — FOP (мутации
гена ACVR1 — не выявлено).

В связи с появлением новых очагов окостенения в облаN
сти правой ключицы, не связанных с травмой, снят диагноз
«Посттравматическая внескелетная оссификация».

Учитывая прогрессирующее течение заболевания
(разрастание оссификатов по всей правой верней конечN

Рис. 1.

Рис. 2.

Рис. 3.

Рис. 6.

Рис. 4.

Рис. 5.
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ности, включая ключицу), по рекомендации гистолога
произведена биопсия кожи, подкожноNжировой клетчатN
ки, мышцы и участка окостенения в области правого локN
тевого сгиба [1]. Морфогистологическое заключение:
наличие губчатой костной ткани в дерме, толще мышцы.

Учитывая, что окончательный диагноз не установлен,
решено дообследовать ребенка в лаборатории Centogene
(Германия) для подтверждения диагноза  прогрессируюN
щей оссифицирующей гетероплазии — POH (мутация
GNAS1Nгена) (табл. 3).

Генетически подтверджена прогрессирующая оссифиN
цирующая гетероплазия  (РОН), а также выявлены гипоN
тиреоз и хроническая надпочечниковая недостаточность. 

Окончательный диагноз: «Прогрессирующая оссифиN
цирующая гетероплазия. Гипотиреоз. Хроническая надN
почечниковая недостаточность».

К лечению добавлены LNтироксин в возрастной дозиN
ровке, витамин D, нестероидные противовоспалительные
препараты per os, курсом. 

Родители были проконсультированы по вопросам
общего прогноза заболевания.

К сожалению, в Украине нет генетической лаборатоN
рии, способной сделать картирование для генассоциироN
ванной патологии. Весь материал переправлялся нами в
Германию и Россию.

По мнению зарубежных авторов, современные схемы
лечения PОH в основном паллиативные. Лечение РОН
крайне проблематично [4]. Утешает, что болезнь, кажетN

ся, замедляет свое развитие с взрослением [5]. ХирургиN
ческое удаление оссификатов приводит к рецидиву у
большинства пациентов [4]. Единственное лечение, хотя
и ограниченное, — заместительная гормонотерапия, а
также физиотерапия, которая нужна для сохранение двиN
жения и профилактики пролежней. По поводу вторичной
профилактики или профилактики дальнейшего прогресN
сирования патологического процесса можно с большой
уверенностью утверждать, что следует избегать любых,
даже незначительных, травм, ятрогений, включая не
только хирургические вмешательства, но и любые инъекN
ции. В перспективе наиболее вероятным представляется
разработка и апробация (в эксперименте и на животных)
препаратов, обладающих способностью блокировать
мутации в GNAS1Nгене, что позволит предупредить или
прервать гетерогенную оссификацию и улучшить состояN
ние пациентов.

Кроме того, раскрытие механизма возникновения
РОН позволит помочь огромному количеству людей,
страдающих самой распространенной болезнью костей
— остеопорозом. Понимание причин, в связи с которыми
у детей, страдающих прогрессирующей костной гетероN
плазией, увеличивается выработка костных клеток,
откроет новые возможности для укрепления ломких
костей при остеопорозе. В конечном счете, станет возN
можным понять механизмы восстановления костной
ткани и разобраться, какие сигналы заставляют незреN
лые клетки превращаться в клетки костной ткани. Эти

Таблица 1
Результаты лабораторных исследований у ребенка NN

Таблица 2
Результат анализа мочи ребенка NN

Таблица 3
Результаты генетического анализа крови 
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ЛИТЕРАТУРА

Випадок прогресуючої осифікуючої гетероплазії (РОН) у дитини 1 року 3 місяці

В.В. Бережний, Ю.А. Кожара, О.С. Міхнушева, С.В. Стрельцова, Л.Н. Єгорова
Національна академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
Київська міська дитяча клінічна лікарня №1
Резюме. На клінічному прикладі показано об'єктивні труднощі диференціальної діагностики поширених об'ємних утворень м'яких тканин у дитячо&
му віці. Остаточний діагноз було поставлено на підставі результатів дообстеження дитини у лабораторії Centogene (Німеччина), які підтвердили наяв&
ність мутації GNAS1&гена. Лікування прогресуючої осифікуючої гетероплазії вкрай проблемне. На даному етапі головна задача лікування полягає 
у корекції гормональних порушень та збереженні функцій уражених суглобів. На перспективу найбільш вірогідною є розробка і апробація (в експе&
рименті і на тваринах) препаратів, здатних блокувати мутації в GNAS1&гені, що дозволить попередити чи перервати гетерогенну осифікацію та покра&
щити стан хворих.
Ключові слова: генасоційована патологія, прогресуюча осифікуюча гетероплазія, диференціальна діагностика.

Case of progressive ossifying heteroplasia (POH) in child 
at the age of 1 year and 3 monthsa
V.V. Berezhnoi, Yu.A. Kozhara,  O.S. Mihnusheva, S.V. Streltsova, L.N. Egorova
P.L. Shupik National Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Kyiv City Clinical Hospital № 1
Summary. By the clinical example the objective difficulties of differential diagnosis of major, space&occupying of soft tissue in childhood are shown. The final
diagnosis was based on the results of early examination of the child in the Centogene laboratory (Germany), which confirmed the presence of  GNAS1& gene
mutations. Treatment of progressive ossifying heteroplasia extremely problematic. At the present stage the main task of the treatment is to correct hormon&
al disorders and preservation of affected joint function. In the future, it will be most likely to develop and approbate (in the experiment in animals too) of prepa&
rations with the ability to block GNAS1&gene mutations that will allow to prevent or interrupt heterogeneous ossification and improve the condition of patients.
Key words: gene associated pathology, progressive ossifying heteroplasia, differential diagnosis.

знания лягут в основу разработки нового подхода к лечеN
нию остеопороза. 

Выводы

За 14 месяцев нашего наблюдения за пациенткой,
судя по клиническим данным, болезнь продолжает

прогрессировать на фоне проводимой терапии. Главная
наша задача состоит в том, чтобы корректировать горN
мональные расстройства и пытаться как можно дольше
сохранить функции пораженных суставов. Родители
проинформированы о течении заболевания и возможном
прогнозе. 
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Внастоящее время инфекционные заболевания,
которые возможно предотвратить с помощью

вакцинации, причиняют огромный социальноNэкономиN
ческий ущерб и ежегодно уносят в мире свыше 16 млн.
человеческих жизней, из них 11 млн. — дети до пяти лет.
По последним оценкам ВОЗ, в глобальном масштабе
почти 24 млн. детей ежегодно остаются незащищенными.
В связи с этим ВОЗ, ЮНИСЕФ разрабатывают и
реализуют ряд стратегических проектов по борьбе 
с инфекциями, управляемыми средствами вакцинопроN
филактики. На сегодняшний день с помощью вакцин возN
можно предупредить около 40 заболеваний [11]. При
высоком уровне охвата вакцинацией показатели заболеN
ваемости снижаются, и болезни могут быть даже полноN
стью ликвидированы. 

Важно отметить, что никакие лечебные и карантинные
мероприятия не оказывают существенного влияния на
распространенность инфекций. Только вакцинация
позволяет снизить заболеваемость и смертность от них.
По данным ЮНИСЕФ и ВОЗ, важным достижением вакN
цинопрофилактики в настоящее время служит увеличеN
ние до 80% доли населения в мире, привитого от шести
основных заболеваний — туберкулеза, полиомиелита,
коклюша, дифтерии, столбняка, кори [11].

Стратегическая цель ВОЗ к 2015 году — снижение
детской смертности на 66%, а от инфекционных заболеваN
ний — на 25% [35]. По закону эпидемиологии, стойкий
популяционный иммунитет вырабатывается тогда, когда
прививками охвачено 95% населения [2]. Охват вакцинаN
цией в настоящее время в Украине составляет около
60–70% [23].

Важно отметить, что вакцинация не всегда защищает
от инфекции, против которой она проведена. Однако если
ребенок, получивший полный курс вакцинации, все же
заболевает, то переносит он это заболевание намного
легче и без развития осложнений. Вероятность развития
тяжелых осложненных форм заболевания и летального
исхода у вакцинированных детей, при условии возникноN
вения заболевания, практически исключена.

Согласно законодательству, прививки разрешается
проводить только зарегистрированными вакцинами, в
соответствии с показаниями и противопоказаниями по их
проведению согласно календаря профилактических приN
вивок в Украине и инструкцией о применении вакцин,
утвержденными в учредительном порядке [8].

Все вакцины делятся на следующие группы:
1. Живые вакцины (против кори, краснухи, паротитN

ной инфекции, ветряной оспы, полиомиелита, ротавирусN

ной инфекции, гриппа, лихорадки Ку, туберкулеза, сибирN
ской язвы, туляремии, чумы и др.).

2. Инактивированные вакцины (против коклюша,
гриппа, гемофильной инфекции, менингококковой
инфекции, бешенства, пневмококковой инфекции, вирусN
ного гепатита А, полиомиелита, брюшного тифа и др.).

3. Рекомбинантные (против вирусного гепатита В,
папилломавирусной инфекции).

4. Анатоксины (против дифтерии, столбняка).
Существуют моновакцины (против одной инфекции)

и комбинированные вакцины (против нескольких инфекN
ций). Комбинированные вакцины есть двухвалентные
(против дифтерии и столбняка; против гепатита А и В),
трехвалентные (против кори, краснухи, паротитной
инфекции; коклюша, дифтерии и столбняка), четырехваN
лентные (против кори, краснухи, паротитной инфекции и
ветряной оспы; коклюша, дифтерии, столбняка и гепатита
В), пятивалентные (против коклюша, дифтерии, столбняN
ка, полиомиелита и гемофильной инфекции), шестиваN
лентные (против коклюша, дифтерии, столбняка, полиоN
миелита, гемофильной инфекции и гепатита В). 

Как национальные календари прививок, так и проN
граммы иммунопрофилактики, существующие в различN
ных странах, постоянно обновляются, что связано с измеN
няющейся эпидемиологической ситуацией в регионах и
мире в целом, совершенствованием системы здравоохраN
нения, созданием новых вакцинных препаратов, а также
анализом эффективности и безопасности вакцин, что
находит отражение в рекомендациях ВОЗ.

В Украине основным нормативным актом является
Национальный календарь, согласно которому реализуютN
ся программы иммунопрофилактики, определяются
сроки введения вакцин, число необходимых доз, совмесN
тимость различных препаратов. Порядок проведения проN
филактических прививок в Украине на сегодня регламенN
тирует приказ МЗ Украины № 595 от 16.09.2011 
«Про порядок проведення профілактичних щеплень 
в Україні та контроль якості й обігу медичних імунобіолоN
гічних препаратів» в соответствии со статьей 27 Закона
Украины «Про забезпечення санітарного та епідемічного
благополуччя населення», статей 1, 12, 13 Закона УкраиN
ны «Про захист населення від інфекційних хвороб» и
Закона Украины «Про затвердження Загальнодержавної
програми імунопрофілактики та захисту населення від
інфекційних хвороб на 2009–2015 роки», с целью обеспеN
чения эпидемического благополучия населения Украины
и предупреждения инфекций, управляемых средствами
специфической профилактики [8]. 

Использование антипиретиков у детей 

с поствакцинальными реакциями 
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

В.В. Бережной, В.Г. Козачук

Резюме. Показано значение иммунопрофилактики в борьбе с управляемыми инфекциями. В поствакцинальный период
могут возникать различные болезненные состояния (повышение температуры тела, боль в месте инъекции и др.), для
оценки которых в настоящее время используется критерий «неблагоприятные события после иммунизации». Для
лечения лихорадки и боли в поствакцинальный период рекомендовано использование препарата Нурофен® для детей. Это
лекарственное средство с хорошей доказательной базой, которое отвечает современным критериям эффективности и
безопасности, обеспечивает максимально быстрый эффект, удобно в применении. 
Ключевые слова: вакцинация, неблагоприятные события после иммунизации, Нурофен.
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Плановую вакцинацию у нас в стране осуществляют
против 10 болезней — это меньше, чем в Европе и СоедиN
ненных Штатах. Обязательная вакцинация проводится
против: туберкулеза, вирусного гепатита В, коклюша,
дифтерии, столбняка, полиомиелита, гемофильной
инфекции, кори, краснухи, паротитной инфекции [9].

Кроме того, в Национальный календарь профилактиN
ческих прививок Украины внесены прививки по состояN
нию здоровья (против гриппа, пневмококковой, менингоN
кокковой, HibNинфекции, ветряной оспы, гепатита А,
гепатита В). Так, вакцинацию против гриппа следует проN
водить детям с 6Nмесячного возраста в домах ребенка,
дошкольных учреждениях, школахNинтернатах, из группы
риска (с хроническими легочными заболеваниями; с
болезнями сердца, в том числе со значительными гемодиN
намическими нарушениями; получающим иммунодепресN
сивную терапию; с серповидноклеточной анемией; с
сахарным диабетом; с хроническими почечными и метаN
болическими заболеваниями; с иммунопатологией, вклюN
чая ВИЧNинфекцию) [13].

В случае возникновения неблагоприятной эпидемичеN
ской ситуации или угрозы ее возникновения, а также при
возможном риске инфицирования по эпидемическим
показаниям проводится вакцинация против туляремии,
бруцеллеза, сибирской язвы, лептоспироза, лихорадки Ку,
клещевого энцефалита, чумы, брюшного тифа, гриппа,
желтой лихорадки, бешенства, дифтерии, столбняка, гепаN
тита А, полиомиелита, кори, паротитной инфекции, красN
нухи, менингококковой инфекции, гепатита.

В 2013 году комиссией МЗ Украины пересмотрен НациоN
нальный календарь профилактических прививок: было рекоN
мендовано включить пневмококковую и папилломавируN
сной инфекции вакцины в ообязательную вакцинацию.

Несмотря на очевидные преимущества активной
иммунизации, ежегодно в Украине происходит антивакN
цинальная кампания. Массовые отказы от вакцинации
могут приводить к снижению уровня коллективного и
индивидуального иммунитета, что ухудшает эпидемичеN
скую ситуацию, способствует росту заболеваемости и
смертности от вакциноуправляемых инфекций.

В настоящее время частой причиной отказа от провеN
дения профилактических прививок является страх родиN

телей перед возможными неблагоприятными событиями
после иммунизации. Часть родителей верит в альтернативные
пути профилактики инфекционных заболеваний, используя
при этом методы, которые далеки от медицины [7,20].

На сегодняшний день безопасности вакцин уделяется
значительное внимание. Современные комбинированные
вакцины позволяют на 95% уменьшить количество антигеN
нов, вводимых при иммунизации, тем самым снизить частоN
ту побочных эффектов. Важно отметить, что любая вакцина
может вызывать ответную реакцию организма. Поэтому в
последнее время ВОЗ рекомендует для оценки поствакциN
нального периода использовать критерий «неблагоприятN
ные события после иммунизации» (НСПИ). Выделяют
пять основных типов НСПИ:

1. Реакция на вакцину изNза свойств вакцины
(повышение температуры тела).

2. Программные ошибки изNза техники подготовки 
и проведения вакцинации.

3. Случайные НСПИ — случайно связаны с вакцинацией.
4. Реакция на инъекцию (укол) — непосредственно на

введение иглы (страх, боль).
5. Неустановленные — НСПИ, причину которых устаN

новить невозможно [8].
Обычные НСПИ характеризуются как слабовыраженN

ные изменения, которые сопровождаются местными проN
явлениями в виде уплотнения тканей, гиперемии, незнаN
чительной болезненностью в месте введения вакцины,
повышением температуры тела, отсутствием аппетита,
раздражительностью, слабостью. Характерные сроки
появления общих обычных вакцинальных реакций: для
неживых вакцин — 1–3 день после иммунизации 
(в 80–90% случаев первые сутки), а для живых вакцин — 
с 5–6 по 12–14 дни (с пиком проявлений с 8 по 11 дни
после прививки) [3]. Нами для практикующих врачей
предложен перечень некоторых неблагоприятных собыN
тий после иммунизации и время их возникновения (табл.).

Так, на вакцину АКДС у некоторых детей на 1–3 день
отмечаются повышение температуры (37,7–39°C), беспоN
койство, нарушение сна, снижение аппетита, изредка
рвота и местная реакция в виде гиперемии и отечности.
Подобные реакции обычно заканчиваются благоприятно.
У детей с аллергией может появляться сыпь, которая при

Код 
Название 
ПВР/ПВО

АКДП,
ААКДП,

АДП, комби@
нированные
вакцины на

основе
АКДП,
ААКДП

Против
кори, паро@
тита, крас@
нухи (ком@

бинирован@
ные и моно@
препараты),

ветряной
оспы

БЦЖ

Пероральна
полиоми@
елитная
вакцина

Инактиви@
рованная
полиоми@
елитная
вакцина

Вакцина
против

гепатита В

Полисаха@
ридные вак@

цины (Hib,
менингоко@

ковая, пнев@
мококковая)

Другие
вакцины

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

1 Повышение t до 39°С

<72 часа 4+15 дня <48 часов

—

<48 часов

<72часов <72часов

<48часов

2
Повышение t выше 39°С 

(сильная общая)
—

3
t не зарегистрированная 

в медицинской документации
—

4

Боль, отек мягких тканей >50 мм,
гипертермия в месте введения 
>80 мм, инфильтрат > 20 мм 

(сильная местная)

<48 часов
специф.
реакция

— <48часов

5 Головная боль < 48часов
4+15 дней

— <72 часов — <72часов <48часов

6 Миалгия, арталгия — — — — <72часов

7 Артриты — 4+30 дней — — — 5+30дней — —

8 Судороги фебрильные <72 часов 4+15 дней — — — <72часов <48часов

9 Менингит/Энцефалит <30 дней 4+42 дня — — — <15 дней — <15 дней

10 Орхит/Паротит — 4+42 дня — — — — — —

11
Генерализированная БЦЖ+ин+
фекция, остеомиелит, остеит

— —
через 

2+18 мес.
— — — — —

Таблица 
Обычные неблагоприятные события после иммунизации, 

которые часто сопровождаются повышением температуры у ребенка и беспокоят родителей
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этом чаще провоцируется пищевыми погрешностями.
Лихорадка после введения комбинированных вакцин с
ацелюлярным коклюшным компонентом, согласно анноN
тации к препаратам, встречается у менее 0,01% детей [8].

После паротитной иммунизации в редких случаях 
у детей наблюдается повышение температуры тела, возN
никает незначительное увеличение околоушных желез.

На коревую вакцину у 5–15% детей на 4–15 день появляN
ются специфические признаки легкой коревой инфекции:
повышение температуры (37,5–38°C), катаральные явления
(кашель, незначительный конъюнктивит, ринит), необильN
ная бледноNрозовая сыпь в течение 2–3 дней. 

Все проявления обычного вакцинального процесса
кратковременны: при введении неживых вакцин длятся
не более 3Nх дней, а при использовании живых — в средN
нем 3–5 дней. 

При появлении редких серьезных реакций следует сопоN
ставить сроки их появления с возможными сроками, заявN
ленными в аннотации к препарату, подумать о других приN
чинах возникающих патологических состояний. Для того,
чтобы их избежать, необходимо четко следовать инструкN
ции к вакцине, где даются рекомендации относительно доз,
схем и противопоказаний к введению препарата. 

Для предупреждения неблагоприятных событий важN
ным является постоянное медицинское наблюдение за привиN
тыми в поствакцинальном периоде. Необходимо ограничить
детей от контакта с больными, чрезмерных физических и
психических нагрузок. Сразу после прививки следует
остаться в медицинском учреждении на 20–30 минут, 
в связи с риском возникновения коллапса или аллергичеN
ских реакций (анафилактический шок). Прививка не являN
ется противопоказанием для прогулок на улице. В течение
нескольких дней после вакцинации следует воздержаться
от введения в рацион ребенка новых продуктов питания. 

Таким образом, самая частая реакция на иммунизаN
цию — повышение температуры тела. Кроме того, на месте
введения вакцины могут появляться гиперемия, припухN
лость, боль умеренной интенсивности, что также иногда
сопровождается повышением температуры, недомоганиN
ем и головной болью. Любое повышение температуры
тела ребенка требует соответствующих мер: поддержание
оптимальной среды в помещении (температура воздуха
18–20°С, относительная влажность воздуха 50–70%);
обильное питье с использованием растворов для пероN
ральной регидратации (регидрон оптима, хумана электроN
лит, орсоль). Повышение температуры тела выше 38,5°С
после прививки является показанием к использованию
жаропонижающих средств. У детей со склонностью к
фебрильным судоргам антипиретики  рекомендуют при
температуре тела выше 37,5°С. 

Из жаропонижающих средств ВОЗ при гипертермиN
ческих реакциях у детей рекомендованы парацетамол
(ацетаминофен) в разовой дозе 10–15 мг/кг массы тела при
максимальной суточной дозе 60 мг/кг массы тела и ибупроN
фен в разовой дозе 5–10 мг/кг массы тела при максимальN
ной суточной дозе 20–40 мг/кг массы тела [36].

В последнее время клиницисты многих стран все чаще
отдают предпочтение ибупрофену. Данные метаанализа 17
слепых рандомизированных контролируемых исследований
в педиатрии свидетельствуют о преимуществе ибупрофена
над парацетамолом в отношении антипиретической, протиN
вовоспалительной и анальгезирующей активности [6].

Следует отметить, что между парацетамолом и ибуN
профеном имеются существенные различия. Парацетамол
(ацетоминофен) обладает жаропонижающим, анальгезиN
рующим и незначительным противовоспалительным дейN

ствием, т.к. блокирует ЦОГ и синтез простагландинов
преимущественно в ЦНС, в гипоталамусе, не обладая при
этом периферическим действием.

Ибупрофен обладает выраженным жаропонижающим,
анальгезирующим и противовоспалительным действием.
Ибупрофен блокирует ЦОГ как в ЦНС, так и в очаге
воспаления (периферический механизм), чем обусловлен
его не только антипиретический, но и значимый противоN
воспалительный эффект [1].

Эффективность и безопасность ибупрофена у детей с
лихорадкой изучалась более чем в 120 клинических
исследованиях [22]. Результаты этих работ свидетельN
ствуют, что ибупрофен не уступает по эффективности
парацетамолу или даже превосходит его [14]. В двойном
слепом плацебоNконтролируемом рандомизированном
клиническом исследовании было показано, что ибупроN
фен лучше снижает высокую температуру тела (>39,2°C),
чем парацетамол [26]. Доказано также, что ибупрофен не
уступает по эффективности препаратам метамизола натN
рия для внутримышечного введения [18,37].

По данным H.L. Yilmaz и соавт., преимуществом ибуN
профена перед другими антипиретиками является
быстрое, в течение 15 минут, развитие жаропонижающего
эффекта [37].

В работе DiezNDomingo и соавт. показано, что ибупроN
фен является эффективным средством как для лечения 
(в дозе 7,5 мг/кг), так и профилактики (в дозе 
20 мг/кг/сут) поствакцинальных реакций [31]. Важно
отметить, что профилактический эффект препарата 
в отношении поствакцинальных реакций особенно выраN
жен у детей в возрасте 3 месяцев [24]. Так, В.К. Таточенко
рекомендует при проведении прививки АКДС профилакN
тическое применение ибупрофена в течение 1–2 дней
после вакцинации [12]. Гипертермия и местные реакции
после иммунизации рассматриваются как показание для
назначения ибупрофена [4,34].

Следует отметить, что в ряде рандомизированных
сравнительных клинических испытаний не выявили
серьезных побочных явлений на фоне применения ибуN
профена, в частности со стороны почек и печени
[5,28,30]. Существуют доказательства, что значительное
превышение дозы парацетамола может привести к угроN
жающим жизни человека поражениям печени и почек. 
В то время как поражения печени у детей описаны как
при однократном (в дозе 120–150 мг/кг массы тела), так
и при многократном приеме парацетамола, в том числе 
в дозах, близких к рекомендуемым, что связывают 
с постепенным накоплением его токсичных метаболиN
тов [15,16]. Образование токсических метаболитов возN
можно также при недостаточном питании, дефиците
белка в диете, ожирении, плохо контролируемом сахарN
ном диабете [15,21,27,32]. В систематическом обзоре,
представленном E.R. Southey и соавт., показано, что
дети на фоне лечения ибупрофеном реже госпитализиN
руются, и они реже посещают врачей в амбулаторных
условиях в связи с бронхиальной астмой по сравнению 
с детьми на фоне лечения парацетамолом [33]. 

Ряд экспертов считают, что ибупрофен должен расN
сматриваться в качестве препарата первого выбора при
лихорадке любого генеза у детей [17,19,29].

Оптимальным в педиатрической практике является
назначение оригинального препарата ибупрофена —
«Нурофен® для детей» [25]. Показания к применению
препарата: симптоматическое лечение лихорадки и боли
различного генеза (включая лихорадку после иммунизаN
ции, ОРВИ, грипп, боль при прорезывании зубов, боль
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после удаления зуба и другие виды боли, в том числе
воспалительного генеза).

В настоящее время на фармацевтическом рынке
Украины с детскими показаниями зарегистрирован
оригинальный ибупрофен под ТМ Нурофен® в виде
суспензии и суппозиториев, а также таблеток 200 мг,
которые можно применять с 6Nти лет. Нурофен® для
детей в виде суспензии не содержит сахар, алкоголь и
красителей, имеет приятный вкус апельсина или клубN
ники; удобный мерный шприц обеспечивает точное
дозирование препарата; препарат начинает действовать
в течение 15 минут после приема и постепенно снижает
температуру.

Суппозитории Нурофен® для детей — 60 мг ибупроN
фена в 1 суппозитории рекомендуются детям от 3 мес. 
(с масой тела от 6 кг) до 2 лет. Ректальная форма ибупроN
фена предназначена для детей, у которых затруднен
прием препаратов через рот по причине срыгивания; для
применения во время сна. Биодоступность ибупрофена в
ректальной форме сопоставима с таковой при применеN
нии суспензии, соответственно основные показатели —
начало жаропонижающего действия и эффективность —
аналогичны. Свои преимущества в более старшем возраN
сте имеет Нурофен® в таблетках 200 мг, дозировка котоN
рых является среднетерапевтической эффективной дозой
в пересчете на килограмм массы тела ребенка.

При пероральном приеме ибупрофена время
достижения максимальной концентрации в плазме 
(Tmax) составляет натощак от 45 минут до 1 часа, при
приеме после еды — от 1,5 до 2,5 часов. У детей в возN
расте 6–18 месяцев наблюдается более высокий покаN
затель Tmax (3 часа). Ибупрофен метаболизируется 
в печени, не образуя токсических метаболитов, быстро
выводится из плазмы, обладает относительно коротN
ким периодом полувыведения (около 2 часов), что
обеспечивает его высокий профиль безопасности. ПриN
менение препарата Нурофен® для детей в качестве
обезболивающего и антипиретического средства достаN
точно хорошо изучено в многочисленных исследоваN
ниях: подтверждена его клиническая эффективность 
(быстрое начало, длительное действие); установлена
безопасность и хорошая переносимость препарата, 
в том числе у детей раннего возраста с гипертермией 
и прорезыванием зубов [10].

Таким образом, в Украине Нурофен® для детей —
лекарственное средство с хорошей доказательной базой,
которое, согласно аннотации к препарату, рекомендоваN
но в поствакцинальный период для лечения лихорадки
и боли. Нурофен® для детей отвечает современным криN
териям эффективности и безопасности, при терапии
НСПИ обеспечивает максимально быстрый эффект, приN
носит облегчение ребенку, улучшает его самочувствие.
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Резюме. Показано значення імунопрофілактики у боротьбі з керованими інфекціями. У поствакцинальний період можуть виникати різні хворобливі
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Use of antipyretics in children with post@vaccination reactions  
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Summary. The importance of immunoprophylaxis against preventable diseases is shown. In the post&vaccination period may cause various disease states
(fever, pain at the place of injection, etc.) for evaluation of which currently used «adverse events following immunization» criterion. Nurofen® for children 
is recommended during the treatment of fever and pain in the post&vaccination period. This medical preparation with a good evidence base which meets 
modern standards of efficiency and safety provides the most rapid effect and convenient in use.
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Вступ

Гемофілія являє собою захворювання системи гемоN
стазу, що характеризується дефіцитом факторів

коагуляції VIII (гемофілія А) або IX (гемофілія В) і кліN
нічно проявляється геморагічним синдромом [8].
Недостатність фактора може бути вродженою (спадкова
гемофілія) або набутою (у хворих з аутоімунними або мієN
лопроліферативними захворюваннями при виробленні
антитіл до FVIII або FIX). Частота народження хворого
на гемофілію А становить 1:10000, на гемофілію В —
1:50000 новонароджених хлопчиків. Успадковується хвоN
роба як рецесивна ознака, зчеплена зі статевою ХNхромоN
сомою. Тяжкість клінічного перебігу гемофілії залежить
від рівня FVIII або FIX. У нормі активність їх становить в
загальній популяції від 50% до 200%. При важкій формі
даний показник менший 1%, при середньоважкій формі
рівень фактора коагуляції становить від 1% до 5%, при
легкій формі — більше 5%.

Перебігу гемофілії властивий геморагічний синдром 
у вигляді зовнішніх та внутрішніх кровотеч будьNякої
локалізації в результаті травми, хірургічного втручання,
стоматологічних маніпуляцій тощо, а також «спонтанні»
крововиливи, коли факт травмування залишається непоN
міченим. Структура крововиливів приблизно розподіN
ляється наступним чином: 70–80% становлять гемартрози
(частіше страждають колінні, ліктьові, гомілковоNстуN
пакові); 10–20% — гематоми м'яких тканин; гематурія —
14–20%; шлунковоNкишкові кровотечі — близько 
8%; церебральні крововиливи — менше 5% [1].

Гемартрози є серйозною проблемою у хворих на гемоN
філію, оскільки рано чи пізно повторні крововиливи в
суглоб викликають розвиток гемофілічної артропатії, яка,
в свою чергу, призводить до обмеження фізичної активноN
сті та зниження якості життя пацієнта. Адже рецидивні
гемартрози, що призводить до розвитку хронічного проліN
феративного синовіту, артрофіброзу та вторинного остеоN
артрозу, клінічно проявляються функціональною недоN
статністю суглоба [8].

Механізм розвитку гемофілічної артропатії наступN
ний: внутрішньосуглобовий крововилив викликає запальN
ну реакцію з боку синовії з її гіперваскуляризацією. При
рецидивних гемартрозах синовіальна оболонка починає
виробляти ферменти, що викликають руйнування суглобN
ного хряща. У кінцевому підсумку відбувається фіброз та
склероз капсули суглоба, суглобовий хрящ руйнується,
стає шорстким. Хронічний синовіт викликає проліфераN
цію остеокластів, активність яких призводить до локальN
ної резорбції кісткової тканини з утворенням ерозій та
виникненням остеопорозу епіфізів кісток, що формують

уражений суглоб. Вторинний остеоартроз з часом проN
гресує із виникненням контрактур та анкілозів [8]. 
На сьогодні для визначення стадії гемофілічної артропатії
використовують класифікацію за Арнольдом—ХільN
гартнером, що ґрунтується на виявленні рентгенологічN
них змін у суглобі (табл. 1). 

Останні 30 років ультразвукове дослідження (УЗД)
широко застосовується для обстеження скелетноNм'язової
системи. Вдосконалення ультразвукової апаратури відN
крило широкі можливості для діагностичної візуалізації 
у ревматології та ортопедії. При цьому широка доступN
ність ультразвукової медичної апаратури, швидкість та
простота дослідження, сканування в реальному часі з
можливістю проведення функціональних проб, відсутN
ність потреби у седації дитини та необмежена частота повN
торного обстеження у динаміці робить УЗД методом перN
шого вибору на початку діагностичного пошуку при патоN
логії суглобів та периартикулярних тканин.

Сонографія посіла важливе місце у діагностиці патоN
логії опорноNрухового апарату у хворих на гемофілію.
Хоча «золотим стандартом» діагностики гемофілічної
артропатії є магнітноNрезонансна томографія (МРТ) [1],
УЗД в руках досвідченого лікаря ультразвукової діагноN
стики, за даними літератури, має високий ступінь інфорN
мативності, яка у вирішенні окремих питань не постуN
пається МРТ. C. Sierra Aisa et al (2013) вивчали кореляцію
між даними УЗД та МРТ при ураженні опорноNрухового
апарату у дітей та дорослих хворих на тяжку форму гемоN
філії [3]. Спостерігалася повна узгодженість між даними
обох методів дослідження щодо встановлення чи виклюN
чення наявності крововиливу в порожнину суглоба. ВисоN

Діагностика змін опорно@рухового апарату 
у дітей, хворих на гемофілію, за допомогою
ультразвукового дослідження
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна 

Київська міська дитяча клінічна лікарня №1
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Резюме. Ураження опорно%рухового апарату при гемофілії у дітей є проградієнтно інвалідизуючим. У статті наведені
особливості ультразвукової стадійності перебігу гострих та хронічних ускладнень гемофілії у дітей та запропонована робоча
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Таблиця 1
Классифікація гемофілічної артропатії 

за Арнольдом@Хільгартнером
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кий ступінь кореляції був також виявлений авторами при
порівнянні даних про наявність гіперплазії синовіальної
оболонки та кісткових ерозій в уражених суглобах. ЗваN
жаючи на широку доступність УЗД, даний метод візуаліN
зації, на думку C. Sierra Aisa et al. (2013), може широко
використовуватися для діагностики уражень суглобів у
хворих на гемофілію з інформативністю, що не постуN
пається МРТ.   

Найбільш характерними ускладненнями з боку опорN
ноNрухового апарату при гемофілії є гемартрози та
міжм'язові гематоми. Гемартрозом називається крововиN
лив у порожнину суглоба. Його ультразвукова картина є
високоспецифічною та проявляється контрастуванням
внутрішньосуглобової рідини кров'ю у вигляді гіпоехоN
генної дрібнодисперсної суспензії (А.Н. Сенча, 2012 [2]).
Згодом відбувається організація крові у тромботичні
маси, що запаюють завороти синовіальної оболонки
суглоба та порушують циркуляцію синовіальної рідини.
Відрізнити організований гемартроз від неорганізованого
можливо шляхом компресійної проби — натисканням датN
чика на суглобовий заворот. Тромботичні маси погано
стискаються, тоді як рідка кров перетікає під датчиком в
пологі місця або частково витискається із завороту глибN
ше у порожнину суглоба. Крім того, тромботичні маси є
ізоN або гіперехогенними порівняно з підшкірною жироN
вою клітковиною та, на відміну від рідкої крові, не мають
однорідної суспензієподібної ехоструктури. ЕксудативN
ний синовіт, на відміну від гемартрозу, характеризується
анехогенним (рідше гіпоехогенним) однорідним випотом

без ехоструктури суспензії. Ультразвукова картина гемарN
трозу порівняно з ексудативним синовітом наведена на
рисунку.

При обширному гемартрозі ультразвуковий діагноз не
викликає сумнівів, проте при невеликому об'ємі крововиN
ливу (так зване «підтікання» крові) контрастування
суглобового вмісту може не відбутися, у такому випадку
останній залишається анехогенним, а специфічна УЗNкарN
тина гемартрозу відсутня. В даній ситуації за допомогою
УЗД можна тільки з більшою чи меншою вірогідністю
припустити наявність незначного крововиливу у суглоб.
Для цього, за нашим досвідом, корисним може бути виN
мірювання розмірів суглобових заворотів та порівняння їх
з попередніми даними пацієнта. Наприклад, якщо у хворої
на тяжку форму гемофілії дитини з'явився біль у суглобі,
підвищилася його термоактивність, класична УЗNкартина
гемартрозу відсутня, проте розміри суглобового завороту
за даними УЗД стали більшими за такі в період відсутноN
сті скарг, доцільно інтерпретувати дану картину як гемарN
троз із невеликим об'ємом крововиливу. Крім того, досліN
дження D. Melchiorre et al. (2011) показало, що наявність
сигналів при енергетичному кольоровому картуванні від
кортикального шару кістки, прилеглої до завороту, або
всередині випоту (не від синовіальної оболонки!) спостеN
рігалася у всіх випадках гемартрозу, які були підтверджеN
ні за допомогою артроцентезу, навіть у асимптомних
пацієнтів [12]. При цьому дані знахідки не виявлялися 
у здорових людей та рідко мали місце при хронічному
синовіті у хворих на ревматоїдний артрит. Таким чином,
виявлення сигналів від кортикального шару кістки та всеN
редині випоту при енергетичному кольоровому картуванN
ні може слугувати додатковим методом діагностики
гемартрозу із незначним об'ємом крововиливу.

Питання про асимптомні гемартрози, яке було підняте
у дослідженні D. Melchiorre et al. (2011), залишається відN
критим. До цього спонукала робота M.N. Di Minno et al.
(2013), які при УЗД інтактних за даними анамнезу суглоN
бів у хворих на тяжку форму гемофілії в 55% випадків
виявили випіт у порожнині суглоба, хрящові ерозії 
у 30% та гіперплазію синовії у 20% суглобів. Ці знахідки
були підтверджені за допомогою МРТ [6]. Отримані автоN
рами дані вказують на можливість розвитку гемофілічної
артропатії навіть у клінічно та анамнестично інтактних
суглобах та відкривають поле для дослідження можливоN
сті субклінічного перебігу гемартрозів при тяжкій формі
гемофілії.  

УЗД також використовується для діагностики міжм'яN
зових гематом у хворих на гемофілію. Сонографічна
характеристика гематом подібна до такої при гемартрозах.
Неорганізована гематома легко стискається та може
«перетікати під датчиком», її ехоструктура відповідає
гіпоехогенній дрібнодисперсній суспензії. Організована 
у тромботичні маси міжм'язова гематома є ізоN чи гіперN
ехогенною відносно підшкірної жирової клітковини, неоN
днорідної структури, погано стискається датчиком. ДіагN
ностика міжм'язових гематом проводиться порівнюючи
картину м'язового шару ураженої кінцівки із контрлатеN
ральною стороною [9,10].

Слід зазначити, що у хворих на гемофілію із новим
епізодом скарг УЗД слід використовувати для діагностики
гемартрозу, визначення об'єму крововиливу, візуалізаційN
ної допомоги при артроцентезі та диференційної діагноN
стики гемартрозу із міжм'язовою гематомою та крововиN
ливом у сухожилкову піхву. Проте дані сонографії не
мають впливати на прийняття рішення про замісну інфуN
зію фактора коагуляції. На даному етапі розвитку гематоN

Рис. УЗ&картина гемартрозу (зверху) порівняно з ексудативним
синовітом (знизу) кульшового суглоба
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логії введення коагуляційного фактора, за рекомендаціN
ями Всесвітньої федерації гемофілії, проводиться на осноN
ві оцінки скарг та даних фізикального обстеження пацієнN
тів [1]. Проте вказаний підхід був поставлений під сумнів
A. Ceponis et al. (2012), які при УЗД суглобів тільки у
трьох з 10 випадків, класифікованих як гемартроз при кліN
нічному обстеженні у хворих на гемофілію, виявили внуN
трішньосуглобовий крововилив, тоді як в семи випадках
скарги пацієнтів були обумовлені синовітом на фоні гемоN
філічної артропатії [5]. У приведених семи пацієнтів скарги
зникли на фоні внутрішньосуглобового введення глюкоN
кортикоїдів без застосування інфузії фактора коагуляції.
Хоча дане дослідження включає невелику кількість
пацієнтів, воно вказує на необхідність переглянути
підходи до призначення того чи іншого виду терапії 
із включенням методів візуалізації до алгоритму прийняття
терапевтичних рішень.  

Що стосується гемофілічної артропатії, то ультразвукоN
ві знахідки при ній схожі до таких при ревматоїдному
артриті. Згідно з існуючими даними, в суглобах виявляєтьN
ся анехогенний випіт, дифузна гіперплазія синовіальної
оболонки з/без гіперваскуляризацією, анехогенні вклюN
чення у тканині синовії (відкладення гемосидерину),
потоншання та хондромаляція суглобового хряща, кісткові
ерозії, звуження суглобової щілини, субхондральні чи
крайові остеофіти, у колінних суглобах — дегенеративні
зміни менісків. Огляд літератури дозволяє виявити стадійN
ність перебігу дегенеративних змін суглобів у хворих на
гемофілію [9,10,12]. Часто вже після першого гемартрозу
виникає гіперплазія синовіальної оболонки та випіт у порожN
нину суглоба. При повторних гемартрозах або тривалій
персистенції проліферативних змін синовії розвивається
вторинний остеоартроз у вигляді дегенеративих змін
суглобового хряща. Надалі виникає ураження кісткових
структур суглоба — ерозії. У дітей підліткового віку можлиN
вий розвиток крайового остеофітозу, подібно до змін при
деформуючому остеоартрозі. Звуження суглобової щілини
в окремих випадках, аж до розвитку анкілозу, є найбільш
тяжкою стадією ураження суглоба при гемофілічній артроN
патії та призводить до часткової чи повної втрати його
функції. Усі перераховані стадії прогресування дегенераN
тивних змін суглобів можуть бути візуалізовані за допоN
могою УЗД. Проте у літературі нами знайдені лише поодиN
нокі роботи щодо ультразвукової діагностики гемофілічної
артропатії у дітей. З огляду на це, метою роботи стало вивN
чення ультразвукових ознак ураження опорноNрухового
апарату у дітей, хворих на гемофілію. Ми також пропонуєN
мо ультразвукову класифікацію стадійності перебігу гемоN
філічної артропатії за даними літератури та власними
даними, наведеними у цій статті.

Матеріал і методи дослідження

Робота проводилася на базі Київської міської дитячої
клінічної лікарні №1 з грудня 2012 р. по грудень 2013 р. Під
спостереженням знаходилося 16 хворих на гемофілію. З них
15 (93,8±6,1%) дітей мали тяжку форму, одна дитина —
легку. Середній вік пацієнтів склав 12,2±1,1 року. 

У гострих випадках скарг з боку опорноNрухового апаN
рату УЗД проводили перед інфузією коагуляційного факN
тору або відразу після його введення за допомогою ультраN
звукового діагностичного сканера Philips EnVisor C з викоN
ристанням лінійного перетворювача частотою 5–12 МГц.
Для обстеження колінних, гомілковоNступакових та лікN
тьових суглобів використовувалися існуючі протоколи
УЗД цих суглобів у дітей, хворих на гемофілію [9,10].
Оскільки протоколи обстеження інших суглобів при

гемофілії на даний момент не розроблені, для сканування
плечового та кульшового суглобів нами використовувалиN
ся рекомендації Європейської ліги проти ревматизму щодо
проведення УЗД в ревматології [4]. Для визначення основN
них ультразвукових ознак ураження суглобів використовуN
валися критерії EULAR/OMERACT ultrasound group [7].
Для діагностики гемартрозу використовувалися вищеопиN
сані критерії. Товщина суглобового хряща оцінювалася відN
повідно до існуючих нормативів [11]. У роботі ми викориN
стовували термін «гемофілічний остеоартрит» замість
«гемофілічна артропатія», оскільки перший термін більш
точно відображає зміни суглобів під впливом рецидивуюN
чих гемартрозів. Статистична обробка даних здійснювалаN
ся за допомогою Microsoft Excel 2010.

Результати дослідження та їх обговорення

Діти (n=16) та їхні батьки за період дослідження зверN
нулися 29 разів з приводу скарг з боку опорноNрухового
апарату, що виникли гостро. Середній термін від виникN
нення симптомів до моменту обстеження становив
19,2±2,2 години. Діти локалізували ділянку ураження як
ліктьовий (34,5%), колінний суглоб (24,1%), гомілковоN
ступаковий (20,1%), кульшовий (3,4%) та плечовий суглоN
би (6,9%). Крім того, у трьох випадках локалізація скарг
знаходилася позасуглобово: у ділянці передньої поверхні
плеча, дистальної передньоNмедіальної поверхні стегна та
долонної сторони передпліччя. Скарги включали в себе
наявність болю в ураженому локусі у всіх випадках зверN
нень, наявність припухлості м'яких тканини у 19 (70,4%),
обмеження об'єму рухів в 22 (81,5%) випадках. Локальне
підвищення термоактивності було виявлене у 25 (92,6%)
випадках.

Проведення УЗД дозволило виявити ознаки гемарN
трозу без гемофілічного остеоартриту у 8 (27,6%) випадN
ках, гемартрозу на фоні гемофілічного остеоартриту
суглоба — у 10 (34,5%) дітей, міжм'язової гематоми — 
у 4 пацієнтів (у двох випадках на передпліччі, в одному —
між головками чотириголового м'яза стегна, у однієї дитиN
ни — на плечі). Гемофілічний остеоартрит без гемартрозу
був виявлений у трьох пацієнтів. В одному випадку 
у пацієнта був наявний гемартроз на фоні гемофілічного
остеоартиту колінного суглоба у поєднанні з міжм'язовою
гематомою квадріцепса стегна, в іншому — гемартроз на
фоні гемофілічного остеоартриту плечового суглоба з
крововиливом у піхву сухожилка довгої головки біцепса.
Відсутність будьNяких ультразвукових ознак патології
була констатована у двох випадках скарг на біль у ділянці
гомілковоNступакового суглоба.

Нами також була проведена сонографія 28 суглобів у
період поза гострими епізодами скарг, коли можливо було
встановити за анамнезом кількість перенесених в даному
суглобі крововиливів.

Як видно з даних таблиці 2, вже після першого гемарN
трозу в усіх випадках спостерігався розвиток ексудативN
ноNпроліферативного синовіту в ураженому суглобі, що
збігається з даними інших авторів [9]. Змін з боку контуN
ру кісткових структур суглобів та суглобової щілини 
у першій групі суглобів не спостерігалося. Також пракN
тично не було патологічних змін суглобового хряща після
одного перенесеного (за даними анамнезу) гемартрозу.
При УЗД суглобів, в яких було перенесено 2–3 крововиN
ливи, в усіх випадках спостерігалося ураження хряща
суглоба у вигляді збільшення його ехогенності (ознаки
хондромаляції) та/або зменшення товщини порівняно з
віковою нормою. У даній групі суглобів лише у 45,5% та
27,3% випадках відповідно було виявлено наявність кістN
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кових ерозій та/або остеофітозу кісткових структур.
Патологічні зміни суглобів, у яких, згідно з анамнезом,
було перенесено більше трьох гемартрозів, включали в
усіх, крім одного, випадках наявність ексудативноNпроліN
феративного синовіту (у одного хворого була проведена
артроскопічна синовектомія), у 100% випадків — ультраN
звукові ознаки ураження суглобового хряща та кісткових
структур (ерозії та/або остеофітоз). У даній групі суглоN
бів у більшості (77,8%) випадків було вивлено звуження
суглобової щілини відносно контрлатеральної сторони,
чого практично не зустрічалося в суглобах із меншою
кількістю перенесених гемартрозів.

Таким чином, прогресування патологічних змін у
суглобах хворих на гемофілію залежало від кількості
перенесених гемартрозів та складало континуум: зміни
синовії — ураження суглобового хряща — ураження кістN
кових структур — зміни суглобової щілини. 

У таблиці 3 представлена робоча класифікація гемоN
фільного остеоартриту у дітей відповідно до рентгенолоN
гічних змін суглобів та периартикулярних тканин
(Арнольд—Хільгартнер, 1977) та ультразвукових ознак
патології суглобів у дітей з гемофілією (дослідження проN
ведене на кафедрі педіатрії №2 НМАПО ім. П.Л. Шупика,
зав. кафедри — професор В.В. Бережний). При першій
стадії гемофільного остеоартриту на рентгенограмі візуаN
лізується набряк периартикулярних м'яких тканин суглоN

ба, в той час як при УЗД суглобів візуалізується гіперплаN
зія синовіальної оболонки та випіт у порожнину суглоба.
Рентгенологічне дослідження, на відміну від УЗД, дозN
воляє виявити наявність остеопорозу та субхондральних
кіст. Звуження суглобової щілини та часткові або повні
анкілози виявляються обома методами дослідження.
Отже, дані обох методів дослідження доповнюють одне
одного. УЗД дозволяє виявити зміни суглобів та периарN
тикулярних м'яких тканини у хворих на ранніх стадіях
гемофільного остеоартриту, використання УЗД є безпечN
ним для дітей, у тому числі для обстеження динаміки
перебігу захворювання. Даний метод є широкодоступним
у закладах охорони здоров'я.   

Висновки 

1. Ультразвукове дослідження опорноNрухового апараN
ту є інформативним, безпечним та широкодоступним
методом діагностики, як гострих (гемартроз, міжм'язова
гематома, крововилив у піхву сухожилка), так і хронічних
(гемофільний остеоартрит) ускладнень перебігу гемофілії
у дітей.

2. Гемофільний остеоартрит у хворих на гемофілію
дітей проявляється вже після першого гемартрозу, проN
гресує під впливом наступних крововиливів у порожнину
суглоба та має стадійність змін (синовії, суглобового
хряща, кісткових структур та суглобової щілини).

Таблиця 2
Частота ультразвукових ознак гемофілічного остеоартриту залежно 

від кількості перенесених у даному суглобі гемартрозів

Таблиця 3 
Робоча класифікація гемофільного остеоартриту у дітей
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Диагностика изменений опорно@двигательного аппарата у детей, больных
гемофилией, с помощью ультразвукового исследования
Е.Ю. Марушко, Н.Н. Чередниченко
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Киевская городская детская клиническая больница №1

Резюме. Поражение опорно&двигательного аппарата при гемофилии у детей является проградиентно инвалидизирующим. В статье представлены
особенности ультразвуковой стадийности течения острых и хронических осложнений гемофилии у детей и предложена робочая классификация
гемофилического остеоартрита у детей на основании рентгенологического и ультразвукового обследования суставов.
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Ultrasound diagnostics of the musculoskeletal system lesion in hemophilic children
IE. Marushko, N. Cherednichenko

P.L. Shupic National Medical Academy of Postgraduate Education

Summary. Musculoskeletal system lesion in hemophilic children are progrogressively disabling. This article presents features of sonographic stages of acute
and chronic hemophilia complications and proposes an work classification of hemophilic osteoarthritis in children based on radiologic and ultrasound joint
assessement.
Key words: ultrasound, hemophilic osteoarthritis in children.
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Под «артралгиями» понимают боли в суставах,
характер, длительность, интенсивность, время

появления в течение суток которых имеет большое
диагностическое значение. При этом следует помнить,
что боль в суставах не всегда соответствует истинной
локализации воспалительного процесса. 

Артралгии у детей — одна из наиболее частых приN
чин обращаемости к врачу. По данным амбулаторной
статистики консультативной поликлиники ГУ «ИнстиN
тута ПАГ НАМН Украины», количество таких пациенN
тов, к сожалению, с каждым годом возрастает. 

Болевой синдром в суставах может возникать во
время острых или хронических заболеваний как проN
явления общеинтоксикационного синдрома, в том числе
и ятрогенного генеза (изониазид, диуретики, протиN
восудорожные препараты, амоксицинин, бисептол), или
наблюдаться у детей с системной дезорганизацией
соединительной ткани, в частности с гипермобильным
синдромом (ГС). Гипермобильный синдром, в основе
которого лежит генерализованная слабость суставного
аппарата, наиболее часто проявляется чувством дискомN
форта, артралгиями, реже — припухлостью околосN
уставных тканей или выпотом в сустав, особенно 
в период интенсивного роста ребенка. 

Гипермобильный синдром выделен в качестве самоN
стоятельной нозологической формы в МКБN10 (М 35.7)
в классе XIII «Болезни костноNмышечной системы»,
блоке М30NМ36 «системные поражения соединительN
ной ткани», в качестве синонимов ГС могут рассматриN
ваться «семейная слабость связочного аппарата» или
«доброкачественная гипермобильность суставов» [1].

Актуальность проблемы повышенной подвижности
суставов определяется значительной распространенноN
стью его как среди европейских школьников (от 10% до
21,5%), так и среди школьников Украины (11,2–12,8%)
[3]. Гипермобильный синдром оказывает значительное
влияние на физическое развитие ребенка и во многом
определяет характер и течение ряда заболеваний опорN
ноNдвигательного аппарата, сердечноNсосудистой систеN
мы, нарушений вегетативного статуса, нередко ведет к

хронизации основной патологии, в связи с чем являются
серьезным инвалидизирующим фактором, а также одной
из причин резистентности к проводимой терапии [2,5].

В основе диагностики ГС лежит оценка генерализоN
ванной подвижности суставов по критериям С. Саrter 
и J. Wilkinson (1969), в модификации Р. Beighton (1998)
с балльной оценкой гипермобильности [8]: 

1) пассивное сгибание метакарпального сустава 
V пальца в обе стороны;

2) пассивное сгибание I пальца в сторону предN
плечья при сгибании в лучезапястном суставе;

3) переразгибание обоих локтевых суставов >100;
4) переразгибание обоих коленных суставов >100;
5) при наклоне вперед при фиксированных коленных

суставах плоскости ладоней пациента касаются пола.
Патологическое переразгибание в одном суставе на

одной стороне означает 1 балл. Максимальная величина
показателя, учитывая двухстороннюю локализацию, — 
9 баллов (8 — за 4 первых пункта и 1 — за 5Nй пункт).
Показатель от 4 до 9 баллов расценивается как состояN
ние гипермобильности. Отсутствие гипермобильности
определяют при сумме баллов от 1 до 4, умеренную ГС —
от 5 до 6 баллов, выраженную ГС — от 7 до 9 баллов.

В связи с различными механизмами (воспалительN
ного и невоспалительного генеза), участвующими в
формировании артралгий у детей с ГС, вопрос назначеN
ния обезболивающих и противовоспалительных преN
паратов всегда труден для практикующего врача. НаиN
более часто используемые нестероидные противоN
воспалительные препараты, составляющие основу
противовоспалительной терапии у данной категории
пациентов, достаточно часто оказывают нежелательное
побочное действие на органы желудочноNкишечного
тракта (диспептические нарушения, гастропатии),
сердечноNсосудистой системы (риск повышенного
тромбообразования, гипертензивное воздействие), что
обуславливает поиски новых препаратов для эффекN
тивного и безопасного лечения данной патологии.

Одним из таких средств противовоспалительного
действия является комплексный препарат «Инцена» 
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Цель: повышение эффективности и безопасности лечения артралгий на фоне гипермобильного синдрома у детей. 
Материалы и методы. Под наблюдением находились 43 ребенка в возрасте 3–18 лет с артралгиями на фоне
гипермобильного синдрома. В течение 30 дней в комплексе лечения дети получали препарат «Инцена» в возрастной
дозировке. Состояние больных оценивалось по визуально%аналоговой шкале; проводилось общеклиническое обследование.
Результаты. На фоне применения препарата «Инцена» наблюдалось уменьшение интенсивности и частоты
возникновения артралгий, что связано с его обезболивающим и противовоспалительным влиянием. Не обнаружено
серьезных побочных эффектов препарата.
Выводы. Рекомендовано применение препарата «Инцена» в монотерапии и комплексном лечении детей с артралгиями
на фоне гипермобильного синдрома, при необходимости длительного приема поддерживающей противовоспалительной
терапии. 
Ключевые слова: гипермобильный синдром, артралгии, дети, лечение.



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

60 ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  1(57)/2014

в каплях для перорального применения производства
фирмы «Рихард Биттнер АГ». В состав препарата вхоN
дят натуральные компоненты: Capsicum D2 (кайенский
перец), Belladonna D6 (беладонна/красавка), Pulsatilla
D6 (прострел/сонNтрава), Apis D12 (яд медоносной
пчелы), Lachesis D12 (яд змеи сурукуку). 

На сегодняшний день доказаны противовоспалиN
тельные, обезболивающие, десенсибилизирующие,
иммуномодулирующие и репаративные свойства препаN
рата. Системный эффект обусловлен сочетанием и взаN
имным усилением активных компонентов, при котором
угнетается синтез медиаторов воспаления, замедляется
накопление макрофагов и лейкоцитов в очаге воспаN
ления, снижается проницаемость капилляров, сокраN
щаются все фазы развития и степень выраженности
воспалительного процесса, стимулируются процессы
заживления [4].

Нами было проведено исследование на базе отдеN
ления болезней соединительной ткани у детей 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии
НАМН Украины» по изучению эффективности препаN
рата у детей с артралгиями на фоне гипермобильного
синдрома как альтернативы НПВП.

Цель исследования: повышение эффективности 
и безопасности лечения артралгий на фоне гипермоN
бильного синдрома у детей путем применения в комN
плексной терапии препарата «Инцена». 

Материал и методы исследования

Открытое, постмаркетинговое, сравнительное клиN
ническое исследование проведено у 43 детей в возрасте
3–18 лет с артралгиями на фоне ГС длительностью
более 3 месяцев (табл. 1).

При гендерном анализе исследуемой группы преоN
бладали девочки (28) в возрасте 11–14 лет, у мальчиков
жалобы на боли в суставах чаще появлялись в возрасте
7–9 лет, в период интенсивного роста.

У 14 детей при подсчете по шкале Бейтона регистриN
ровалось от 4 до 6 баллов, у 29 детей — более 7 баллов,
причем в этой группе девочки встречались почти вдвое
чаще, чем мальчики. 

Провоцирующими факторами или фоном возникноN
вения артралгий в исследуемой группе детей были
физическая перегрузка на уроках физкультуры в школе
или в спортивных секциях, острые респираторные забоN
левания, обострение хронических заболеваний (тонзилN
лит), изменение  метеорологических условий, изменеN
ния в гормональном статусе (менструация).

У детей с ГС боль непостоянна, обычно появлялась
при физической усталости, в послеобеденные часы,
реже — ночью или утром. Боль не имела сковывающего
характера и, несмотря на выраженную интенсивность
или иногда даже припухание в области сустава, объем
движений в них был полностью сохранен. Часто предпоN

сылкой к появлению болей и припуханию околосуставN
ных тканей было перерастяжение суставов, например
при выполнении физических упражнений или микроN
травматизации. 

У троих детей выявлены жалобы на непостоянные
боли в тазобедренных суставах, в крестце, по ходу
позвоночника. При обследовании этих детей выявлена
асимметрия длины ног в пределах 1–2 см, которая приN
водила к статическим нарушениям и, как следствие, — к
локальной дисплазии тазобедренного сустава и почти
всегда сопровождалась выраженным в различной степеN
ни сколиозом. У 12 детей гипермобильность суставов
сочеталась с плоскостопием, поэтому лечение начинали
с коррекции плоскостопия, которое заключалось в
постоянном ношении супинаторов. Очень часто болеN
вой синдром провоцировался длительным хождением в
новой неудобной обуви. 

При выявлении больного с артралгиями на фоне 
ГС проводились объективный осмотр, оценка болевого
синдрома по визуальной аналоговой шкале (ВАШ),
общеклинические и биохимические анализы с последуN
ющим назначением препарата «Инцена». 

Дети с артралгиями получали препарат «Инцена» 
в течение 30 дней 3 раза в сутки за 30 минут до приема
пищи. Доза препарата выбиралась в соответствии 
с инструкцией в зависимости от возраста: детям старше
12 лет по 10 капель препарата, разведенного в 1 столовой
ложке воды; 5–12 лет — по 5–7 капель препарата, развеN
денного в 1 столовой ложке воды; 1–4 года — 
по 1–4 капли препарата, разведенного в 1 чайной ложке
воды. В начале лечения, а также в случаях, требующих
быстрого уменьшения симптомов заболевания,  прием
препарата осуществляли каждые 30 мин — 1 ч до 8 раз 
в сутки до улучшения состояния, но не более 3 суток, 
с последующим переходом на трехкратный прием 
препарата. 

При слабой степени ГС (на грани с физиологиN
ческой) дополнительно проводился комплекс мероN
приятий с целью предупреждения плоскостопия,
нарушений осанки (ЛФК, массаж, ношение супинатоN
ров, ортезов), других лечебных мероприятий не проN
водилось. При умеренной и выраженной ГС помимо
мероприятий по устранению функциональных и анаN
томических изменений, укреплению мышечноNсвязочN
ного аппарата, коррекции осанки, плоскостопия
(ортопедическое лечение), с целью нормализации метаN
болизма соединительной ткани дети получали витамиN
ны D, С, А, Е, препараты кальция. 

В исследование не включались дети с повышенной
чувствительностью к компонентам препарата, выраженN
ными нарушениями функции печени и почек, сопутN
ствующими некомпенсированными заболеваниями или
острыми состояниями, наличие которых способно сущеN
ственно повлиять на результаты исследования. 

Таблица 1
Общая характеристика детей с артралгиями при гипермобильном синдроме
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Из исследования выбывали пациенты в случае индиN
видуальной непереносимости исследуемого препарата;
значительного ухудшения общего состояния во время
исследования, которое требовало коррекции терапии,
нарушении рекомендованного режима приема исследуеN
мого препарата.

Проводился учет количества болезненных и припухN
ших суставов (по 28 суставам), скорости оседания эриN
троцитов (СОЭ), СРБ, общей оценки активности болезN
ни врачом (по ВАШ от 0 мм до 100 мм, где 0 — отсутN
ствие активности заболевания, 100 — максимально возN
можная активность заболевания), субъективной оценке
боли пациентом (по ВАШ от 0 мм до 100 мм, где 0 —
отсутствие боли, 100 — максимально сильная возможN
ная боль), оценке общего самочувствия по мнению
пациента или его родителей   (ВАШ). 

Проводили оценку эффективности исследуемого
препарата относительно интенсивности болевого синN
дрома, общей оценки состояния здоровья пациентом,
общей оценки состояния здоровья врачом: 

—   высокая эффективность — снижение показателя
по ВАШ более, чем на 30 мм; 

—   умеренная эффективность — снижение показатеN
ля по ВАШ на 20 мм;

—   низкая эффективность — снижение показателя
по ВАШ менее, чем на 10 мм, или без динамики.

Переносимость препарата оценивалась на основании
субъективных симптомов и ощущений, сообщаемых
ребёнком, и объективных данных, полученных исследоN
вателем в процессе лечения. 

Учитывалась динамика лабораторных и инструменN
тальных показателей, частота возникновения и характер
побочных реакций: 3 балла — «хорошая» — не отмечаются
побочные эффекты; 2 балла — «удовлетворительная» —
наблюдаются незначительные побочные эффекты, не приN
чиняющие серьезных проблем пациенту и не требующие
отмены препарата; 1 балл — «неудовлетворительная» —
имеет место серьезный побочный эффект/реакция, оказыN
вающий значительное отрицательное влияние на состояN
ние здоровья ребёнка, требующий отмены препарата и
применения дополнительных медицинских мероприятий.

Результаты исследования и их обсуждение

Из 43 больных, включенных в исследование, второй
визит осуществили все пациенты, завершили месячное

исследование 40 больных. Причины, по которым трое
больных не завершили исследование, были следующими:
родители одной пациентки на второй неделе самостояN
тельно отменили препарат изNза побочного явления
(сердцебиение, головная боль), двое больных не явились
на второй и третий визиты по семейным обстоятельствам. 

У 29 пациентов, получавших «Инцену», уже к сереN
дине второй недели отмечалась четкая положительная
динамика болевого синдрома, улучшалось общее самоN
чувствие. У семерых детей выявлено усиление болевого
синдрома в течение первых 5–6 дней, которое не потреN
бовало прекращения лечения, клинически значимое
улучшения состояния у этих детей наступило к концу
третей недели. 

У двоих детей отмечались кратковременные эпизоN
ды чувства жара, повышения частоты сердечных сокраN
щений в 1,5 раза, что потребовало коррекции дозы:
суточная возрастная доза не снижалась, а была разделеN
на на 4–5 приемов, что привело к нивелированию укаN
занных симптомов.

К концу наблюдения практически у всех детей отмеN
чалась положительная клиническая динамика: исчезали
жалобы на артралгии, повысилась двигательная активN
ность, улучшился эмоциональный тонус. 

Оценка пациентом интенсивности боли, оценка
общего состояния здоровья пациентом и оценка общего
состояния врачом детей с артралгиями по ВАШ привеN
дена в таблицах 2,3.

Представленные результаты свидетельствуют о достоN
верном обезболивающем эффекте и улучшении общего
самочувствия пациента при лечении препаратом «ИнцеN
на» к 28 дню наблюдения, при этом отмечается снижение
болевой чувствительности на 40,2% и улучшение состояN
ния здоровья пациента на 22,8% в динамике лечения.

Таким образом, при оценке врачом общего состояN
ния детей с артралгиями в динамике лечения «ИнцеN
ной» отмечалось достоверное улучшение общего
состояния здоровья на 36,3%.

У 24 (60,0%) детей, наряду с уменьшением интенсивN
ности болевого синдрома, отмечалось достоверное умеN
ньшение у них кратности жалоб на артралгии в течение
дня с 3,4±1,2 до 0,9±0,08 раза на день (р<0,05).  

У 8 детей с ГС отмечалось умеренное увеличение
СОЭ до (15,4±3,4) мм/ч, что было связано с развитием
синовиитов при микротравматизации суставов или

Таблица 2
Оценка интенсивности болевого синдрома и общая оценка состояния здоровья пациентом 

по ВАШ у детей с артралгиями при гипермобильном синдроме

Примечание: * N достоверность различий до лечения и в динамике наблюдения, р<0,05.

Таблица 3
Оценка общего состояния врачом детей с артралгиями при ГС

Примечание: * — достоверность различий до лечения и в конце наблюдения, р<0,05.
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наличием обострений сопутствующих хронических очаN
гов (носоглотка, ЖКТ, инфекция мочевыводящих
путей). При оценке динамики лабораторных показатеN
лей была установлена тенденция к его снижению, начиN
ная с седьмого дня приема препарата «Инцена» у всех
детей до (9,1±2,8) мм/ч, что свидетельствовало о его
противоспалительном действии. 

Эффективность исследуемого препарата определяN
лась на основании оценки интенсивности снижения
боли по ВАШ (табл. 4).

В 39 случаях эффективность Инцены была оценена
врачом как высокая или умеренная, при этом 34 обслеN
дуемых пациентов оценили эффективность лечения как
высокую или умеренную, а 6 (15,0%) считали терапию
неэффективной. Более высокие показатели эффективN
ности при оценке состояния врачом, чем пациентом,
свидетельствуют о некоторой субъективизации жалоб у
данной категории больных и, возможно, психогенном
факторе при оценке болевого синдрома пациентом. 

При сравнительной оценке безопасности применеN
ния препарата жалобы диспептического характера в виде
болей в эпигастрии и усиления отрыжек, требовавших
дополнительной медикаментозной коррекции (назначеN
ния антацидов, спазмолитиков), не зарегистрированы,
что значительно отличает препарат «Инцена» от НПВП.

Данные общеклинических лабораторных исследоваN
ний показали отсутствие существенных изменений средN
них величин уровня гемоглобина, лейкоцитов, тромбоциN
тов в крови, удельного веса и рН мочи, протеинурии, мочеN
вого осадка (табл. 5). Не было также отмечено значимой
динамики этих показателей у отдельных пациентов.

Следует отметить, что исследуемые лабораторные
показатели в целом были в пределах возрастной нормы
и в динамике лечения препаратом «Инцена» существенN
но не изменялись, за исключением минимального умеN
ньшения СОЭ.

Выводы

1. Применение препарата «Инцена» у больных с
артралгиями на фоне гипермобильного синдромома
оказывает достоверный обезболивающий и противовоN
спалительный эффекты, о чем свидетельствует снижеN
ние интенсивности боли в суставах (по ВАШ) на 40,2%
по оценке пациентов; улучшение общего состояния здоN
ровья (по ВАШ) по оценке пациентов на 22,8%, по оценN
ке врача — на 36,3%, кратности жалоб на боли в суставах
у 60,0% детей, а также достоверное снижение у них
СОЭ.

2. Хорошая переносимость и безопасность лечения,
отсутствие серьезных побочных явлений, стабильная
положительная динамика основных симптомов заболеN
вания, удобный режим приема препарата обеспечивают
эффективный контроль процесса лечения со стороны
пациента и родителей, позволяет достичь достаточно
высокого комплайенса и обеспечить длительное лечеN
ние при максимальной его безопасности в амбулаторN
ных условиях.  

3. Препарат «Инцена» рекомендуется использовать
в монотерапии и комплексном лечении детей, страN
дающих артралгиями на фоне гипермобильного синдроN
ма, при необходимости длительного приема поддержиN
вающей противовоспалительной терапии.

Таблица 4
Оценка эффективности препарата «Инцена» у детей с артралгиями, абс. ч. (%)

Таблица 5
Динамика клинико@лабораторных показателей у детей 

с артралгиями на фоне ГС при применении препарата «Инцена», М±т (n =60)

Примечание: * — р<0,05 по сравнению с исходными значениями.
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Сучасні підходи до лікування артралгій 
у дітей з гіпермобільним синдромом
Л.І. Омельченко, О.М. Муквич, І.В. Дудка
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
Мета: підвищення ефективності і безпечності лікування артралгій на тлі гіпермобільного синдрому у дітей. 
Матеріали і методи. Під спостереженням знаходилися 43 дитини віком 3–18 років з артралгіями на тлі гіпермобільного синдрому. Протягом 30 днів
у комплексі лікування діти отримували препарат «Інцена» у віковому дозуванні. Стан хворих оцінювався за візуально&аналоговою шкалою;
проводилося загальноклінічне обстеження.
Результати. На тлі застосування препарату «Інцена» спостерігалося зменшення інтенсивності і частоти виникнення артралгій, що пов'язано з його
знеболювальним і протизапальним впливом. Не виявлено серйозних побічних ефектів препарату.
Висновки. Рекомендовано застосування препарату «Інцена» у монотерапії і комплексному лікуванні дітей з артралгіями на тлі гіпермобільного
синдрому, за необхідності тривалого прийому підтримуючої протизапальної терапії. 
Ключові слова: гіпермобільний синдром, артралгії, діти, лікування

Modern approaches to the treatment of arthralgia 
in children with hypermobility syndrome
L.I. Omelchenko, E.N. Mukvich, I.V. Dudka
SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine», Kiev
Objective: To improve the effectiveness and safety of treatment of arthralgia associated with hypermobility syndrome in children.
Materials and methods. A total of 43 children at the age of 3–18 years with arthralgias associated with hypermobility syndrome were under observation.
Within 30 days in the complex treatment children had received «Intsena» preparation according to the age dosage. The condition of patients was assessed
by visual analogue scale; clinical examination was carried out.
Results. During the application of «Intsena» was observed a decrease of intensity and frequency of arthralgia, due to its analgesic and anti&inflammatory
effect. Serious side effects of preparation are not found.
Conclusions. The use of «Intsena» is recommended in the monotherapy and in the complex treatment of children with arthralgia associated with hypermobil&
ity syndrome, at the necessity of long&term use of anti&inflammatory maintenance therapy.
Key words: hypermobility syndrome, arthralgia, children, treatment.
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Миотоническая дистрофия (Россолимо—КуршмаN
на—Штейнерта—Баттена), G 71.1, — наследственN

ное мультисистемное заболевание из группы нервноNмыN
шечных заболеваний, при котором сочетается миотония 
с дистрофическими процессами в мышцах. Описано
впервые в России Г.И. Россолимо в 1901 году. Позднее 
H. Steinert и F.F. Batten (1909) независимо друг от друга
дали полное описание клинической картины заболевания
[4]. Это наиболее распространенное заболевание из класса
миотоний и самая распространенная форма мышечной
дистрофии у взрослых [11]. Заболевание встречается 
с частотой 13,5 на 100000 живых новорожденных [2].

Этиология и патогенез
Миотоническая дистрофия — это генетическое заболеN

вание с аутосомноNдоминантным типом наследования 
и сильно вариабельной экспрессией гена, что выражается 
в клиническом полиморфизме. Отмечается высокая стеN
пень пенетрантности мутантного гена (100% у мужчин,
64% у женщин). Мужчины и женщины болеют одинаково
часто. Генетика миотонической дистрофии хорошо изучена
на генеалогическом, формальноNгенетическом и молекуN
лярноNгенетическом уровнях. У пациентов всех стран обнаN
ружена одна и та же мутация. До 1992 года миотоническая
дистрофия считалась однородным заболеванием [12].
Однако исследования последних лет показали гетерогенN
ность данного заболевания. Схожую клиническую картину
вызывают генетически разные мутации. Миотоническая
дистрофия первого подтипа (DM 1) вызывается мутацией
гена на 19 хромосоме (19q13.3), второго подтипа (DM 2) —
на 3 хромосоме (3q21); существуют отдельные исследоваN
ния, подтверждающие наличие третьего подтипа (и других
подтипов: DM3, DM4, DMX) миотонической дистрофии 
с мутацией гена на 15 хромосоме (15q21Nq24) [5,6]. ПродукN
том гена миотонической дистрофии является миотонинN
протеинкиназа. Количество повторов CTG в локусе гена,
кодирующего синтез миотонинпротеинкиназы, определяет
тяжесть заболевания. При числе повторов более 1000 стеN
пень поражения центральной нервной системы значиN
тельно возрастает. Также выявлена корреляция между
дебютом заболевания и числом тринуклеотидных повторов.
Чем больше повторов, тем раньше начинается заболевание
и болезнь протекает тяжелее. Клиническая картина у гомоN
зигот выражена в более тяжёлой форме. Во многих семьях 
с миотонической дистрофией в нескольких поколениях
отмечается антиципация, т.е. более тяжёлая манифестация
болезни и в более молодом возрасте в каждом последующем
поколении. Описаны семьи более чем с тремя поколениями
с миотонической дистрофией: в 1Nм поколении больные
страдали только катарактами, во 2Nм поколении наблюдаN

лась у пациентов умеренная слабость мышц, в 3Nм поколеN
нии дети рождались с врождённой формой болезни. При
миотонической дистрофии выражен импринтинг, т.е. у
пациентов, рождённых больными матерями, имеется более
тяжёлая форма болезни с более ранним началом, чем у
пациентов, рождённых от больных отцов. Выраженность
клинической картины, возраст дебюта болезни могут знаN
чительно различаться даже в пределах одной семьи.

Клиника
Миотоническая дистрофия характеризуется варьируN

ющим началом заболевания: от пренатального периода 
до 50–60 лет. Различают четыре формы по возрастному 
«пику» начала заболевания: врождённая (клиническая
симптоматика развивается сразу после рождения), юношеN
ская (с дебютом от года до подросткового возраста),
классическая (20–30 лет) и минимальная (50–60 лет). Это
объясняется различиями в числе тринуклеотидных повтоN
ров в локусе гена миотонической дистрофии. Кроме разлиN
чия в возрасте начала проявления болезни имеются достаN
точно различные клинические признаки разных подтипов
этого заболевания. 

DM 1 является наиболее распространенной формой, на
долю которой приходится 98% всех случаев миотоничеN
ской дистрофии [9].

Клиническая картина миотонической дистрофии склаN
дывается из миотонического, миопатического синдромов и
внемышечных расстройств (симптомов поражения других
органов и систем). Миотонические симптомы проявляются
в виде активной миотонии, механической миотонии, миоN
тонических реакций при электромиографии. Так как для
этого подтипа характерно поражение дистальных отделов
мышц верхних и нижних  конечностей, мышц лица, дыхаN
тельной мускулатуры, то симптомы активной миотонии
будут проявляться миотоническими спазмами в сгибаN
телях рук и ног, чаще в пальцах, и жевательных мышцах, и
проявляются в начале произвольного движения: при
попытке разжать кулак, открыть рот, свиснуть. На этом
феномене основаны специальные диагностические тесты
для выявления скрытой или явной миотонии. Симптомы
активной миотонии на поздних стадиях заболевания исчеN
зают на фоне нарастания мышечной слабости и атрофии.
Механическая миотония выявляется только при специальN
ном тестировании. Используется следующий диагностичеN
ский прием: в ответ на механический удар молоточком по
мышце возникает длительное сокращение мышечного
пучка (по типу фибрилляций — симптом «валика»). СимN
птом «валика» чаще наблюдается при ударе молоточком в
области тенора кисти, четырехглавой мышцы бедра, дельN
товидной мышцы и в дебюте болезни в области языка.
Мышечные подёргивания и слабость обычно асимметричN
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ны. Атрофии мышц преимущественно выражены в жеваN
тельных, надостных, подостных, грудиноNключичноNсосцеN
видных, височных мышцах, а также в перонеальной группе
мышц. Возможны атрофии мимических мышц, круговой
мышцы глаза и мышцы, поднимающей верхнее веко. ВследN
ствие атрофии лицевой мускулатуры, сероватого оттенка
кожных покровов лицо больных часто приобретает маскоN
образное, угрюмоNпечальное выражение. Поражение бульN
барных мышц при миотонической дистрофии придает носоN
вой оттенок голосу, делает малоразборчивой и монотонной
речь, вызывает затруднение глотание, поперхивание.

Атрофия, слабость, миотонические спазмы дыхательN
ных мышц приводят к изменению темпа дыхания: нарушеN
нию акта вдоха и выдоха, ограничению движений грудной
клетки, что вызывает изменения легочной вентиляции,
приводит к изменению ритма, частоты и амплитуды дыхаN
ния, альвеолярной гиповентиляции, артериальной гипоN
ксемии, гиперкапнии, легочной гипертензии.

Также характерным признаком у больных миотоничеN
ской дистрофией является нарушение функции высшей
нервной деятельности. Больные отмечают чрезмерную
усталость, чрезмерную сонливость в дневное время, апаN
тию. Пациенты с врожденной и юношеской формами
имеют задержку психического развития. Снижение
интеллекта отмечено у 30–50% больных с миотонической
дистрофией I подтипа. Практически все больные страдаN
ют поражением других органов. Описаны симптомы наN
рушения функции 11 органов и систем, чаще мышечной,
нервной, пищеварительной, дыхательной, сердечноNсосуN
дистой, органа зрения [7]. Наиболее частыми симптомами
поражения сердца являются аритмии, атриовентрикулярN
ные блокады, кардиомиопатия, застойная сердечная недоN
статочность, синкопальные состояния и внезапная
смерть. Наиболее частыми респираторными нарушенияN
ми у больных с миотонической дистрофией являются
гиповентиляция, аспирационная пневмония и апноэ во
время сна [4]. Поражение глаз проявляется ранней двуN
сторонней заднекапсулярной миотонической катарактой.
Эндокринные расстройства также характерны при данном
заболевании. Они проявляются нарушением менструальN
ного цикла у девушек, гипогонадизмом у мужчин, другиN
ми симптомами нарушения репродуктивной функции, 
а также сахарным диабетом 2 типа со снижением восприN
имчивости к инсулину, гиперинсулинизмом, гипергликеN
мией [7]. Иногда у женщин молодого возраста миотоничеN
ская дистрофия декомпенсируется (или дебютирует) 
в период беременности или родов, при этом мышечная
слабость выявляется как у матери, так и у ребенка. МиоN
тония может ухудшать течение родов (Н.А. Шнайдер,
2009) [6]. Одним из частых симптомов заболевания являN
ется облысение. Участки облысения располагаются преиN
мущественно в лобноNтеменной области. Облысение сочеN
тается с изменением структуры волос. Волосы становятся
ломкими, тусклыми. Также страдает функция желудочноN
кишечного тракта в виде нарушения перистальтики и дисN
фагии. Кроме вторичных деформаций костной системы
на фоне выраженной миопатии и миодистрофии, что чаще
проявляется в виде прогрессирующего сколиоза, имеются
еще и врожденные костные деформации (гиперостоз лобN
ных костей, челюстноNлицевые дисплазии, малый размер
турецкого седла, деформация грудной клетки, стоп).
Также отмечается большое количество разнообразных
стигм дизэмбриогенеза.

Необходимо отдельно детально остановиться на течеN
нии врожденной формы миотонической дистрофии I подN
типа. Дети, рожденные от матерей с миотонической

дистрофией, могут страдать этой тяжелой формой. Первые
признаки заболевания возникают еще во внутриутробном
периоде и характеризуются резким снижением двигательN
ной активности плода. С рождения у детей отмечается дифN
фузная мышечная гипотония, с преимущественным поN
ражением жевательной, мимической и глазодвигательной
мускулатуры и дистальных отделов конечностей. НаблюN
дается симптомокомплекс «вялого ребенка». Отмечаются
трудности вскармливания. Начало сосательных движений
и глотания сопровождается миотоническим спазмом
мышц, участвующих в этих движениях. Наблюдается осоN
бенность строения верхней губы — в форме инвертированN
ной буквы «V» (невозможность полностью сомкнуть
губы). Характерна задержка темпов приобретения двигаN
тельных навыков и у 50–60% детей задержка психического
развития. Миотония мышц конечностей при рождении
отсутствует, она может появиться позже. Характерным
признаком является респираторный дистрессNсиндром.
Отмечаются также и ортопедические проблемы — эквинусN
ная деформация стоп. При этой форме заболевания также
может развиться синдром злокачественной гипертермии
при проведении анестезии [1]. Необходимо проводить
дифференциальный диагноз между врожденными формаN
ми других нервноNмышечных заболеваний, в частности со
спинальной мышечной атрофией Верднига—Гоффмана. 
У детей с миотонической дистрофией сухожильные
рефлексы не снижены, а в некоторых случаях даже повыN
шены. Миотонические спазмы и симптом «валика» наблюN
дается только при данном заболевании. Заболевание достаN
точно быстро прогрессирует, часто приводя к внезапной
смерти больных в раннем возрасте [4].

Смерть при миотонической дистрофии наступает в возN
расте 50–60 лет (при классической форме) как следствие
пневмонии, сердечных осложнений или других интеркурN
рентных заболеваний.

DM 2. Новый подтип миотонической дистрофии был
открыт в 1997 году [15]. Он был описан как еще один вариN
ант заболевания, названный проксимальной миотоничеN
ской миопатией (ПММ). У большинства семей с DM 2 был
обнаружен дефект в локусе DM2 хромосомы 3q21. Дебют
заболевания отмечается в возрасте от 8 до 60 лет. В отличие
от болезни Штейнерта, второй подтип у большинства пациN
ентов имеет более доброкачественное течение. Тем не менее
у части пациентов существует возможность серьезных серN
дечных осложнений и вероятность прогрессирования
мышечной слабости. Кроме того, некоторыми исследоватеN
лями наблюдаются пациенты, имеющие фенотипические
варианты ПММ, однако у них не обнаружены нарушения в
хромосоме 3q21. Это дает основания полагать, что группа
описанных типов миотонических дистрофий может пополN
ниться в будущем новыми вариантами заболевания [13].

Характерная структура миопатии отличается в разных
подтипах заболевания: у больных DM1 мышечная слабость
отмечается в мышцах лица и челюсти, в веках (птоз),
дистальных мышцах рук и ног; у больных DM 2 мышечная
слабость является более выраженной в проксимальных
мышцах, ближе к туловищу — шее, плечах и бедрах. МиоN
тонический синдром выражен слабо или отсутствует,
имеет место болевой синдром в мышцах. Когнитивные проN
явления для DM2 связаны с нарушением исполнительной
функции (т.е. организации, концентрации), характерна
чрезмерная сонливость. Это заболевание вызывает много
необычных проблем у больных. Возникают проблемы
просыпания. Отмечается низкий уровень жизненной
активности. Возможна депрессия. Снижение интеллекта не
характерно. Также характерно выпадение волос и проблеN
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мы с пищеварением (дисфагия, атонические запоры). На
самом деле отсутствие мотивации является одним из
результатов этого заболевания [14]. 

Оба подтипа миотонической дистрофии характеризуN
ются поражением глаз, сердца и эндокринными расстройN
ствами, однако сахарный диабет 2 типа характерен для
больных вторым подтипом. При DM 2 не было зарегистриN
ровано ни одного случая врожденной формы. В основном
течение заболевания мягче, менее прогрессирующее, без
выраженных нарушений дыхания и сердечноNсосудистой
системы.

Диагностика
Молекулярная диагностика является «золотым станN

дартом» в диагностике миотонической дистрофии обоих
подтипов. Генетическое исследование, в том числе дородоN
вое тестирование, подтверждает подтипы данного заболеN
вания. Необходимости в лабораторных исследованиях при
этом нет, более того, они могут привести к ошибочным
путям диагностического поиска. На электромиограмме
выявляются специфическая миотоническая задержка, сниN
жение количества функционирующих двигательных едиN
ниц и скорости проведения возбуждения по эфферентным
волокнам периферических нервов. Сывороточная креатинN
фосфокиназа (КФК) нормальная или повышена в 2–3
раза. Концентрация иммуноглобулина G и М снижена
(Харпер, 2001). На МРТ головного мозга у больных перN
вым подтипом миотонической дистрофией отмечается
уменьшение белого вещества, нарушение нейрональной
миграции и увеличение размеров желудочков [8].

Дифференциальный диагноз
Миотоническую дистрофию следует дифференцировать

с другими миопатиями и прогрессирующими мышечными
дистрофиями. Отличительной чертой именно данного забоN
левания является сочетание миотонии и миопатии, а также
мультисистемность поражения. Необходимо подчеркнуть,
что полисистемность данного заболевания может быть приN
чиной его недиагностирования специалистами. Больные
могут наблюдаться и получать лечение по поводу других,
внемышечных, симптомов болезни. Кроме того, большое
количество жалоб у пациентов, апатия, депрессия и часто
снижение интеллекта в ряде случаев приводят к нарушению
взаимопонимания между пациентом и лечащим врачом. 

Лечение
На сегодняшний день этиопатогенетического лечения

миотонической дистрофии не разработано. СимптоматичеN
ское лечение включает в себя весь комплекс лечебноNреаN
билитационных мероприятий, применяемых при нервноN

мышечных заболеваниях (физитерапевтическое лечение,
ортопедическая коррекция, медикаментозное лечение).
Кроме основного наблюдения у невролога, больные должны
быть проконсультированы кардиологом, офтальмологом,
эндокринологом, терапевтом. При необходимости проводитN
ся соответствующее медикаментозное лечение. Пациенты
с минимальным проявлением болезни должны регулярно
проверяться на наличие серьезных осложнений (например,
сердечная проводимость, инсулинорезистентность, катаN
ракта). Точная диагностика имеет большое значение для
оказания помощи в соответствующих медицинских учрежN
дениях. Кроме того, генетическое консультирование долN
жно предоставляться всем пациентам изNза высокого риска
проявления заболевания.

Таким образом, современные знания о течении миотоN
нической дистрофии позволяют улучшить ее диагностику
и обеспечить своевременные лечебноNкоррекционные
мероприятия. 

Cобственное наблюдение
В отделении неврологии Городской детской клиничеN

ской больницы №1 г. Киева мы наблюдали мальчика А. 
12 лет с диагнозом «Миотоническая дистрофия». При
поступлении в отделение ребенок жаловался на миотониN
ческие спазмы, особенно на холоде, в пальцах кистей —
невозможность разжать или сжать кулак. Ребенок не мог
бегать, несколько раз присесть на корточки. Походка при
этом не была нарушена. В неврологическом статусе отмечаN
лась гипомимия лица, полуоткрытый рот, слабость кругоN
вой мышца глаза — не мог сильно зажмурить глаза, а также
атрофии мышц плечевого и тазового пояса, мышечная
гипотония проксимально, снижение всех сухожильных
рефлексов. Парезов и параличей нет. Отмечался миотониN
ческий валик при перкуссии языка. Сывороточная креаN
тинфосфокиназа в норме. Ребенок имел интеллектуальные
проблемы в виде астенического синдрома, снижения интеN
реса к познанию. Со стороны внутренних органов патолоN
гии не выявлено. На ЭНМГ выявлены миотонические
реакции. Заболевание очень медленно прогрессирует. Из
анамнеза известно, что ребенок второй в семье. У него есть
брат старше на 10 лет, который также имеет фенотип миоN
тонической дистрофии (у врача не обследован и диагноз не
выставлен). Родился пациент в срок, здоровым. Первые
симптомы заметили в возрасте 7 лет зимой. С тех пор неN
однократно проходили курсы лечения в ГДКБ №1 Киева.
Мать абсолютно здорова. Отец имеет раннее облысение,
катаракту и нарушение сердечного ритма.
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Міотонічна дистрофія. Сучасні уявлення і власне спостереження
Т.І. Стеценко
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
Резюме. Міотонічна дистрофія — спадкове мультисистемне захворювання з групи нервово&м'язових захворювань, при якому поєднується міотонія
з дистрофічними процесами у м'язах. Показано етіологію, патогенез, форми, напрямки діагностичного пошуку та основні принципи лікування
даного захворювання. Описано клінічний випадок у дитини 12 років.
Ключові слова: міотонічна дистрофія, етіологія, патогенез, діагностика.

Myotonic dystrophy. Contemporary presentation and own observation
T.I. Stetcenko
P.L. Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Summary. Myotonic dystrophy — an inherited multisystem disorder from the group of neuromuscular diseases at which combines with myotonia combines
with dystrophic process in muscles. The etiology, pathogenesis, forms, the ways of diagnostic search and basic principles of treatment of this disease are
shown. A clinical case in child at the age of 12 years  is described. 
Key words: myotonic dystrophy, etiology, pathogenesis, diagnosis.
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Витаминизация хлеба 
против патологий позвоночника у детей

Правительство Великобритании планирует законоN
дательно ввести обязательное добавление фолиевой
кислоты во все сорта хлеба, которые поступают в продаN
жу на территории страны. Это позволит уменьшить
число случаев рождения детей с тяжелыми уродствами.

По мнению представителей министерства здравоохN
ранения Соединенного Королевства, обогащение муки
для выпекания фолиевой кислотой поможет ежегодно
предотвратить не менее 300 случаев появления на свет
детей с расщеплением позвоночника.

В настоящее время более 900 британских младенцев
появляются каждый год на свет с врожденными пороN
ками развития нервной трубки (спина бифида). ПредуN
предить развитие этого тяжелейшего порока внутриуN
тробного развития с помощью приема беременными
женщинами фолатов (фолиевая кислота или витамин
В9) очень сложно, так при как дефиците этого витамиN
на в организме будущей матери аномалия развивается
уже к концу первого месяца беременности.

А ведь в этот период многие женщины даже не
подозревают, что беременны.

Считается, что добавление фолатов в муку для
выпечки хлеба также значительно уменьшит процент
сердечноNсосудистых заболеваний и некоторыми форN
мами рака у взрослых.

Британские компании — производители хлеба и
хлебобулочных изделий, — с пониманием относятся к
предстоящему нововведению.

Введение подобной меры обсуждалось в британN
ском правительстве и научных кругах на протяжении
последних 23 лет.

Возможно, что толчком к изменениям стали недавN
ние драматические события в Шотландии — на протяN
жении января этого года там один за другим появились
на свет 15 новорожденных с врожденным расщеплениN
ем позвоночника.

Фолиевую кислоту в обязательном порядке добавN
ляют в хлеб в более чем 50 странах мира, включая США
и Канаду.

Подобная мера снижает риск рождения ребенка с
тяжелым врожденным дефектом позвоночника на
40–50%.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

Цитомегаловіруси (ЦМВ) належать до надзвичайN
но поширених патогенів людини, які у випадку

інфікування вагітної можуть становити небезпеку для
плода та новонародженого. Вроджена цитомегаловірусна
інфекція (ЦМВІ), яка в різних країнах реєструється у
0,7–2% новонароджених, розвивається внаслідок внуN
трішньоутробної передачі збудника і є найпоширенішою
серед усіх вроджених інфекцій [2,3,16]. За сучасними стаN
тистичними даними, в США приблизно 1% новонароджеN
них інфіковані ЦМВ, і серед них 10% мають широкий
діапазон симптомів хвороби; у Великобританії щороку
народжується 400 інфікованих ЦМВ дітей [11]. МаніN
фестні форми вродженої ЦМВІ у 100% випадках характеN
ризуються ураженням ЦНС, у 61,7% — серцевоNсудинної,
у 73,9% — гепатобіліарної, у 33,8% — сечовивідної систем,
у 38,7% — шлунковоNкишкового тракту та в 42% — органів
дихання [6]. Прогноз у дітей із симптоматичною вроджеN
ною ЦМВІ несприятливий: летальність становить
60–80% [4,14]; біля 90% дітей, що перенесли маніфестну
ЦМВІ та вижили, мають віддалені наслідки у вигляді
розумової відсталості, сенсоневральної глухоти чи двобічN
ного зниження слуху, судомного синдрому, парезів, зниN
ження зору [2,3].

Інтранатальне інфікування ЦМВ відбувається при проN
ходженні плода через інфіковані пологові шляхи і може
призводити до розвитку клінічно значущого захворювання.
Так, описаний клінічний випадок летального ураження
печінки у новонародженого, обумовленого перинатальним
інфікуванням ЦМВ [15]. Основним шляхом інфікування
ЦМВ дитини у віці до року є передача вірусу через грудне
молоко [9]. Діти серопозитивних матерів, які отримують
грудне вигодовування понад один місяць життя, інфікуN
ються ЦМВ у 40–76% випадків [17]. Хоча частіше рання

постнатальна ЦМВІ не призводить до розвитку тяжких
клінічних симптомів хвороби, проте у деяких дітей може
викликати захворювання, що загрожує життю [8,9].

Складною є диференційна діагностика внутрішньоN
утробної (вродженої та інтранатальної) і ранньої постнаN
тальної ЦМВІ у дітей раннього віку, на що вказується 
у багатьох наукових роботах [5,10,12]. У плода при вроджеN
ному інфікуванні та у новонародженого і дитини перших
місяців життя при інтраN та постнатальному зараженні патоN
логічний процес розгортається в умовах становлення імунної
системи на тлі високої концентрації материнських специфічN
них антитіл [5,6,10]. Отже, в ці періоди життя дитини цінN
ність рутинних серологічних методів діагностики, які ґрунтуN
ються на оцінці гуморального імунітету до ЦМВ, є низькою.
З огляду на полісиндромність проявів вродженої та ранньої
постнатальної ЦМВІ, а також на неоднозначне трактування
специфічних методів її діагностики, рутинне обстеження
новонароджених і дітей раннього віку на ЦМВ, як і скринінN
гове обстеження вагітних, не проводиться. 

Виявлення ЦМВ у сечі дитини широко використовуN
ють для діагностики вродженої та перинатальної інфекції, 
і цей метод визнається найефективнішим у досягненні наN
званої мети [5,12]. Слід зауважити, що він дає змогу дифеN
ренціювати внутрішньоутробну ЦМВІ від ранньої постнаN
тальної лише на першому місяці життя дитини: доказом
першого виду зараження є виділення вірусу або його антиN
генів із біоматеріалів новонародженого. А ось перше
виявлення ЦМВ у матеріалі, отриманому від дитини пізніN
ше четвертого тижня життя, хоча і може свідчити про постN
натальну інфекцію, але не виключає вроджену і перинаN
тальну форму хвороби [1,12,16]. Отже, відсутність об'єкN
тивних лабораторних маркерів внутрішньоутробної ЦМВІ
у дітей, які досягли місячного віку, робить доцільною
розробку відповідних діагностичних підходів.

Алгоритм ведення інфікованих
цитомегаловірусом дітей раннього віку: 
клініко@патогенетичне обґрунтування
Запорізький державний медичний університет, Україна

О.В. Усачова

УДК: 616.98:578.825.12]N092N082N053.3

Мета: розробка алгоритму ведення інфікованих цитомегаловірусом дітей раннього віку на підставі поглибленого аналізу
клініко%імунологічних даних, отриманих у динаміці спостереження хворих.
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилося 87 дітей раннього віку. Дітям проведено специфічне імунологічне
дослідження крові методом імуноферментного аналізу та визначення наявності ДНК ЦМВ у біоматеріалах (сеча, кров)
за допомогою полімеразної ланцюгової реакції; ультразвукові (НСГ, Ехо%ЕГ, УЗД органів черевної порожнини) та
додаткові методи дослідження сироватки крові. Також оцінювалась ефективність специфічної імунотерапії анти%ЦМВ
імуноглобуліном. Для обробки результатів дослідження крім загальноприйнятих статистичних методів застосовували
багатофакторний дискримінантний аналіз.  
Результати. За даними обстеження внутрішньоутробне інфікування встановлено у 38 дітей, постнатальне — у 49.
Найбільш інформативними симптомами при визначенні терміну інфікування ЦМВ (внутрішньоутробне чи постнатальне)
були: вік дитини, в якому виникла необхідність обстеження, наявність тривалої середньотяжкої чи тяжкої жовтяниці,
нейросонографічні ознаки органічного ураження мозку, низька маса тіла при народженні, дані про повторні випадки
респіраторного захворювання у матері під час вагітності і тяжкі неврологічні симптоми у дитини в період новонародженості.
Встановлено, що у дитини раннього віку з доведеним інфікуванням ЦМВ у постнатальному періоді показанням для
призначення анти%ЦМВ імуноглобуліну є низький вміст специфічних антитіл. У випадку внутрішньоутробного інфікування
призначення специфічної імунотерапії доцільне при будь%якому рівні анти%ЦМВ IgG у крові дитини.
Висновки. Результатом дослідження стало створення алгоритму ведення дітей з ЦМВІ, використання якого дозволяє
своєчасно запідозрити та діагностувати внутрішньоутробну чи ранню постнатальну ЦМВІ у дитини раннього віку і
визначитися щодо лікувальної тактики.
Ключові слова: внутрішньоутробна і рання постнатальна цитомегаловірусна інфекція, діти раннього віку, діагностика,
лікування.
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Останнім часом для лікування інфікованих ЦМВ новонаN
роджених і дітей раннього віку пропонують використовувати
специфічні імуноглобуліни [7,13]. Труднощі впровадження
такої терапії пов'язані зі складністю визначення впливу екзоN
генних специфічних антитіл на імунну систему дитини в
період її функціонального становлення і з відсутністю даних
про спроможність цих сполук підсилювати клітинні механізN
ми противірусного захисту. Крім того, відсутні чіткі рекоменN
дації щодо їх призначення інфікованим дітям раннього віку.

Таким чином, труднощі діагностики та диференційної
діагностики ЦМВІ у дітей раннього віку, несприятливий
вплив вірусу на плід, новонародженого та дитину перших
місяців життя, невизначеність щодо лікування, суперечлиN
ві міркування про показання і тривалість застосування
етіотропних і патогенетичних засобів спонукали нас зайняN
тися вивченням цих питань з подальшим розробленням
алгоритму ведення таких пацієнтів.

Мета роботи: розробка алгоритму ведення інфіковаN
них цитомегаловірусом дітей раннього віку на підставі
поглибленого аналізу клінікоNімунологічних даних, отриN
маних в динаміці спостереження за хворими.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилося 87 дітей
раннього віку, інфікованих ЦМВ. Дівчаток було 
44 (50,6%), хлопчиків — 43 (49,4%). За віком обстежені розN
поділилися наступним чином: новонароджені — 20 (22,9%),
діти 1–3 місяців — 36 (41,4%), 4–6 місяців — 17 (19,6%),
6–12 місяців — 8 (9,2%), 1–3 років — 6 (6,9%). Група доN
слідження сформована за зверненням методом поточної
вибірки. 

Дослідження проводилося на базі двох багатопрофільN
них дитячих лікарень м. Запоріжжя та TORCHNцентру
Запорізької обласної інфекційної клінічної лікарні. ДіагносN
тика ЦМВІ у дітей і її форми (внутрішньоутробна чи постN
натальна) ґрунтувалася на результатах специфічного імуN
нологічного дослідження крові дітей, виконаного за допоN
могою імуноферментного аналізу (ІФА), та визначення
наявності ДНК ЦМВ у біоматеріалах (сеча, кров) за допоN
могою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Забір крові
проводили при первинному зверненні та у динаміці спостеN
реження. У сироватці крові визначали рівні антиNЦМВ IgG
і наявність специфічних до ЦМВ IgМ. Титри антитіл крові
дітей порівнювали з рівнем відповідних імуноглобулінів
крові матері. Підходи до діагностики внутрішньоутробних
і постнатальних форм ЦМВІ наведені в таблиці 1 [6].

Виходячи з отриманих даних специфічного обстеженN
ня, про внутрішньоутробне інфікування можна було говоN
рити у 38 дітей, а у 49 було діагностовано постнатальне
зараження ЦМВ. Групу порівняння склали 30 дітей відпоN
відного віку, у яких за результатами специфічного імунолоN
гічного дослідження та ПЛР слини та/чи сечі було виклюN
чено факт інфікування ЦМВ.

До комплексу обстеження дітей, крім загальноклінічN
них методів, було включено ультразвуковий (НСГ, ЕхоNЕГ,
УЗД органів черевної порожнини) та додаткові методи досN
лідження сироватки крові. Кров набирали з периферійної
вени у ранкові години. В отриманій крові з метою оцінки
функціонального стану системи резистентності визначали
відсоткові показники і кількість CD3+, CD3+CD4+,
CD3+CD8+Nлімфоцитів та імунорегуляторний індекс 
(CD3+CD4+/CD3+CD8+), а також рівень ІНФ γ у сироN
ватці крові.

Останнім етапом нашої роботи стала оцінка ефективноN
сті специфічної імунотерапії антиNЦМВ імуноглобуліном у
дітей першого року життя з внутрішньоутробною чи постN
натальною ЦМВІ. У якості етіопатогенетичної терапії
використали специфічні імуноглобуліни для внутрішN
ньом'язового введення. Препарат призначався згідно з
інструкцією: новонародженим по 0,5 мл/кг/добу внутрішN
ньом'язово з інтервалом 3 дні три рази; дітям раннього віку —
п'ять раз по 1,5 мл з інтервалом 5 днів. 

З основної групи було сформовано групу із 32 пацієнN
тів раннього віку, яким проведено специфічну імунотераN
пію, з них 14 дітей мали внутрішньоутробну та 18 — постN
натальну форму інфікування ЦМВ. Ми провели аналіз
результатів динамічного клінікоNлабораторного спостереN
ження за наведеними пацієнтами з моніторингом специN
фічного до ЦМВ імунологічного профілю, визначенням
відповідних показників клітинної ланки імунітету та
рівня ІНФ γ (до лікування та через 2–3 тижні після його
завершення).

Статистичну обробку отриманих результатів проводиN
ли за допомогою програмних пакетів STATISTIKA v. 6.1 
(SNANSOFT). На початковому етапі, використовуючи
графічний метод WNкритерію Шапіро—Уілка, перевіряли
показники, які вивчалися, на відповідність їх нормальноN
му розподілу. Оскільки досліджувані ознаки не мали
нормального розподілу, то для подальшого статистичного
аналізу використали непараметричні методи. Центральна
тенденція та варіація показників позначалися як Ме 
(Q25NQ75), де Ме — медіана, а Q25 та Q75 — верхній та
ніжній квартилі відповідно. Для порівняння двох незалN
ежних груп використовували UNкритерій Манна—Вітні.
Порівняння кількісних ознак у залежних групах проводиN
ли за ТNпарним критерієм Вількоксона. Визначення сили
кореляційних зв'язків (r) та їх достовірності здійснювали
за методом кореляційного аналізу Спірмена.

З метою встановлення найбільш інформативних симN
птомів внутрішньоутробного і раннього постнатального
інфікування ЦМВ та об'єктивізації самої діагностики хвоN
роб застосовували багатофакторний дискримінантний
аналіз. При цьому силу виразності симптомів кодували 
у вигляді числових значень. За результатами проведеного
дискримінантного аналізу обчислювали лямбду Уілкса та
виділяли найбільш інформативні симптоми, для яких

Таблиця 1
Підходи до специфічної діагностики внутрішньоутробної та постнатальної ЦМВІ у дітей раннього віку
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рівень значущості за FNкритерієм Фішера р<0,05. Надалі
обчислювали коефіцієнти для відповідних симптомів і
формували лінійну дискримінантну функцію для групи
пацієнтів з внутрішньоутробним (ЛДФв) та раннім постN
натальним інфікуванням ЦМВ (ЛДФп).

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз даних преN та перинатального анамнезу дітей 
із внутрішньоутробною і ранньою постнатальною ЦМВІ
порівняно з неінфікованими пацієнтами свідчить про 
те, що біля 80% інфікованих внутрішньоутробно народиN
лися від ускладненої вагітності (29 з 38–76,4%, проти 12 з
30–40% в контролі; р<0,05). Частіше в цій групі спостеріN
галися випадки повторних гострих захворювань вагітної —
гострі респіраторні хвороби мали місце у 47,3% жінок 
(проти 20 % в контрольній, р<0,05), а пієлонефрит —
лише у вагітних основної групи (у 7,9%). У більшості

жінок основної групи відмічені УЗДNознаки МПІ 
(у 23 — 60,5%, проти 6 — 20,0% у неінфікованих; р<0,001).
Загроза переривання вагітності реєструвалася в пренаN
тальному анамнезі кожної третьої дитини (у 34,3% проти
10,0% в контролі; р<0,05). Натомість більшість дітей,
інфікованих ЦМВ постнатально, народилися від вагітN
ності, яка перебігала без патології, та у фізіологічних терN
мінових пологах (83,7%). 

Аналіз неонатального анамнезу пацієнтів груп спостеN
реження показав, що попри відсутність відмінностей 
у частоті передчасних пологів, серед недоношених внуN
трішньоутробно інфікованих ЦМВ малюків було більше
пацієнтів із глибшим ступенем патології — понад 50% недоN
ношених були із 2Nим та 3Nим ступенем її тяжкості (рис. 1). 

У 89,5% всіх новонароджених із внутрішньоутробною
ЦМВІ (у 34 з 38) розвинулася жовтяниця (проти 14
(46,6%) в контролі, р=0,001), яка у більшості була триваN
лою (понад 4–8 тижнів) та торпідною до патогенетичної
терапії: понад місяць жовтяничний колір шкіри та слизоN
вих оболонок зберігався у 23 (60,5%) пацієнтів цієї групи
проти 6,7% у групі контролю (р<0,001). Крім того, 
у 16 (47,1%) із 34 дітей із жовтяничним синдромом відміN
чено підвищення активності «печінкових ферментів»
крові, найбільше — АлАТ, у 16 виявлена гепатомегалія, 
а у 7 — спленомегалія. Частота розвитку жовтяниці неонаN
тального періоду у постнатально інфікованих ЦМВ
пацієнтів практично не відрізнялася від групи контролю
(у 23 з 49, проти 14 з 30 — контрольної) і переважно була
нетривалою та помірною. 

Аналізу неонатального анамнезу показав значну
частоту неврологічних порушень у внітрішньоутробно
інфікованих ЦМВ дітей. Так, патологічні неврологічні
синдроми не зареєстровані лише у 6 (15,8%) пацієнтів цієї
групи проти 10 (33,3%) у групі контролю (р=0,09). Серед
патологічних синдромів превалювали тяжчі: синдром
пригнічення — у 19 (50%) дітей, синдром збудження — 
у 5 (13,2%) і судомний синдром — у 4 (10,5%). У понад 2/3
пацієнтів з внутрішньоутробною ЦМВІ (28 — 73,7%) вияN
влено патологічні УЗДNзміни ЦНС (в контролі — у 30%;
р<0,001): 28,9% дітей (проти 6,6% у контролі; р=0,02)
мали НСГNознаки гідроцефального синдрому; у 6 (15,8%
проти 3,3%; р=0,09) зареєстровані кісти ЦНС; у 2 (5,3%) —
сонографічні ознаки набряку тканин мозку; у 5 (13,1%) —
стріалентікулярну мінералізуючу ангіопатію (р=0,02).

Аналіз постнатального анамнезу дітей груп спостереN
ження відносно захворювань та патологічних станів, які
вони перенесли в перші місяці життя (табл. 2), показав,
що постнатальна ЦМВІ частіше маніфестувала після перN

Таблиця 2
Дані постнатального анамнезу дітей раннього віку з постнатальною ЦМВІ

Рис. 1. Частота та структура народжених недоношеними дітей
серед інфікованих та неінфікованих ЦМВ: * — р<0,05 відносно
неінфікованих за критерієм χ2

Примітка: * — р<0,05 відносно неінфікованих пацієнтів за критерієм χ2; ** — р<0,01 відносно неінфікованих пацієнтів за критерієм χ2.
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шого місяця з проявів гострого респіраторного синдрому —
40 (81,6%) дітей. Провідним патологічним симптомом був
бронхітний, який реєструвався у 24 (48,9%) дітей проти 
5 (16,7%) у контролі (р=0,003). Частіше ураження бронхів
мало характер бронхообструктивного синдрому, у 19
пацієнтів виникало на тлі клінічних ознак катарального
ураження слизових оболонок ротоглотки та практично у
кожного другого (у 22) супроводжувалося підвищенням
температури тіла (у 17 — до гіпертермії). У середньому
епізод гострого бронхіту при постнатальній ЦМВІ виниN
кав на (5,2 2,2) місяці життя. Слід зазначити, що бронхоN
обструкція майже у всіх постнатально інфікованих ЦМВ
дітей (у 14 з 19 з БОС) слабко реагувала на бронхолітичN
ні засоби і мала тривалий (середня тривалість склала
10±3,8 доби) та рецидивний (понад 2–3 епізоди протягом
6 місяців) характер. Майже кожний третій такий епізод
супроводжувався гепатоспленомегалією (у 15 (30,6%)
дітей з ЦМВІ проти 4 (13,3%) в контролі; р=0,03) та цитоN
літичним синдромом з боку гепатоцитів (у 12 (24,5%)
проти 3 (10%) відповідно, р=0,028).

З огляду на те, що питання діагностики внутрішньоN
утробної та ранньої постнатальної ЦМВІ у дітей перших
місяців життя є вкрай складним, та грунтуючись на отриN
маних нами даних щодо відмінностей у домінуючих кліN
нічних ознаках цих форм хвороби, для полегшення 
і об'єктивізації диференційної діагностики форми інфіN
кування у дітей раннього віку ми вдалися до багатофакN
торного дискримінантного аналізу. Для реалізації цього
статистичного методу було проведено кодування ступеня
виразності симптомів, що були виявлені у переважної
більшості інфікованих ЦМВ дітей (табл. 3). 

Проведений аналіз дозволив виділити найбільш інфорN
мативні щодо диференційної діагностики внутрішньоN
утробної та постнатальної ЦМВІ симптоми з рівнем значуN
щості р<0,001 та 100% внеском у дисперсію, які разом 
із діагностичними коефіцієнтами наведені в таблиці 4.

Отже, найбільш значущими щодо діагностики внутрішN
ньоутробної ЦМВІ були: ранній вік дитини при обстеженні
(перші місяці життя), наявність середньотяжкої й тяжкої
жовтяниці, яка тривала понад місяць, і НСГ ознак ураження
мозку. Також діагностичне значення мали низька вага при
народженні, дані про повторні епізоди ГРЗ у матері під час
вагітності і тяжкі неврологічні симптоми у дитини в період
новонародженості. Про постнатальне інфікування ЦМВ
свідчили: необхідність проведення діагностики після третьоN
го місяця життя дитини, наявність симптомів ураження ресN
піраторного тракту із бронхообструктивним синдромом, відN
сутність ознак ЗВУР, тяжких неврологічних порушень та
тривалої тяжкої жовтяниці у неонатальному періоді.

Кінцевим результатом проведеного дискримінантного
аналізу стало формування ЛДФ для обох видів інфікуванN
ня дитини ЦМВ:

де: ЛДФв — лінійна дискримінантна формула для діагN
ностики внутрішньоутробної ЦМВІ; ЛДФп — лінійна
дискримінантна формула для постнатальної ЦМВІ; х1Nх10 N
відповідні клінічні ознаки (див. табл. 3). Диференційна
діагностика між термінами інфікування ЦМВ дітей ранN
нього віку проводиться за результатами порівняння отриN
маних при розрахунку цих двох формул показників: якщо
ЛДФв>ЛДФп, дитину слід віднести до пацієнта із внутрішN
ньоутробною інфекцією, а при ЛДФв<ЛДФп — із постнаN
тальною, при рівні значущості р<0,001 та 90,6% загальної
точності діагностики (88,9% — відносно внутрішньоутробN
ної; 91,3 % — постнатальної).

Аналіз отриманих даних щодо особливостей імунної
відповіді пацієнтів груп спостереження засвідчив, що 
у внутрішньоутробно інфікованих ЦМВ дітей має місце
тенденція до активації неспецифічного противірусного
захисту (підвищення вмісту ІНФ γ сироватки крові 
з 0,44 pg/ml в контролі до 0,8 pg/ml). Проте ця відмінN
ність не була статистично достовірною через значне
коливання наведеного показника у різних пацієнтів 
(від 0,16 pg/ml до 101,0 pg/ml). На тлі внутрішньоутробN
ної ЦМВІ також зареєстровано активацію усіх ланок
клітинного імунітету: збільшився відсоток як всіх ТNлімN
фоцитів (CD3+; р<0,001 відносно контрольної групи),
так і обох головних субпопуляцій (на 25,5% —
CD3+CD4+ і на 32,4% — CD3+CD8+). Про значнішу
активацію ТNцитотоксичних лімфоцитів свідчило зниN
ження імунорегуляторного індексу пацієнтів: з 
2,8 (2,5–4,5) в контролі до 2,2 (1,8–2,6) в осіб із внуN
трішньоутробною ЦМВІ (р=0,035).

Слід зазначити, що описані адекватні внутрішньоN
утробному інфікуванню ЦМВ зсуви у клітинній ланці
імунної відповіді менше ніж у половини інфікованих дітей 
(у 46,6%) призвели до суттєвого зростання титру антиN
ЦМВ IgG (був високим і перевищував материнський) 
і лише у 10% до появи у сироватці крові антиNЦМВ IgM.
При цьому у третини обстежених (33,3%) вміст антиNЦМВ
IgG дорівнював материнському і ще у 20% був дещо нижN
чим. Отже має місце незавершеність імунної відповіді
новонароджених і дітей перших місяців життя на внутрішN
ньоутробне інфікування ЦМВ. 

Схожі зміни у системі противірусного захисту було
виявлено і при ранній постнатальній ЦМВІ: тенденція до
підвищення вмісту ІНФ γ із значними його коливаннями 
(від 0,12 pg/ml до 193,2 pg/ml); активація клітинної ланки
із зростанням відсотка ТNлімфоцитів загалом з 63
(60,2–70,2)% у контрольній групі до 76,6(73,6–83,7)% 
в основній (р=0,01) та збільшенням частки ТNцитотоксичних
клітин з 19,4 (14,7–23,5)% в контролі до 24,5 (21,1–30,8)%
у інфікованих (р=0,03). Гуморальна відповідь імунної
системи дітей раннього віку на постнатальне інфікування
ЦМВ була також не однозначною: антиNЦМВ IgG крові
досягли високого рівня лише у 45,1% пацієнтів, тільки 
у 2/3 відмічалося динамічне зростання титру специфічних
до вірусу антитіл, у 10,5% він залишався на первинному
рівні, а у 26,3% навіть мав тенденцію до зниження. АдекватN
на гострому процесу поява в крові специфічних IgМ зареN
єстрована менше ніж у половини дітей з постнатальним
інфікуванням ЦМВ (у 38,8%).

Результати динамічного контролю стану системи проN
тивірусного захисту дітей, що отримали специфічну імуноN
терапію антицитомегаловірусним імуноглобуліном внуN
трішньом'язово (рис. 2), свідчать про збереження загальної
тенденції до рівномірної активації продукції ІНФ γ у постN
натально інфікованих ЦМВ (в 1,4 разу проти первинного
обстеження та 2,3 — відносно контролю) і суттєве її поN
силення при внутрішньоутробній формі хвороби (в 2,4 та
4,3 разу відповідно, при значному коливанні показника
крові пацієнтів групи: min — 0,26 pg/ml; max — 34,3 pg/ml). 

У клітинній ланці імунного захисту дітей обох основN
них груп спостереження на тлі проведеної антиNЦМВ
імунотерапії, відбулися зміни, які свідчать про приN
пинення надмірної стимуляції ТNлімфоцитарної ланки:
відсотковий показник CD3+Nлімфоцитів у інфікованих
ЦМВ дітей через два тижня після лікування наближався
до значень, зареєстрованих у неінфікованих пацієнтів
(71,4 (61,4–81,4)%). При цьому було зареєстровано різN
носпрямовані зміни імунорегуляторного індексу: у дітей
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із внутрішньоутробною ЦМВІ результатом лікування
стало подальше його зменшення від 2,8 (2,5–4,5) у конN
тролі та 2,2 (1,8–2,6) до лікування до 1,7 (1,6–2,2) —
після (р=0,06); при постнатальному — стабілізація цього
показника у межах контролю (р=0,46).

Ці зміни були обумовлені відповідними зсувами у
показниках основних субпопуляцій ТNлімфоцитів. Так,
при внутрішньоутробному інфікуванні після лікування
зареєстроване зменшення відсоткового показника
CD3+CD4+ лімфоцитів — з 52,5 (48,6–59,7)% перед
лікуванням до 47,8 (40,7–49,6)% — після (р=0,04), при
збереженні підвищеної кількості ТNцитотоксичних
клітин. Водночас лікування малюків з постнатальною
ЦМВІ призвело до збільшення кількості ТNхелперів 
з 1235 (856–1795) на 1 мл до лікування до 
2055 (1511–2431) на 1 мл — після (р=0,02) на тлі тенденN
ції до зниження відсоткового показника CD3+CD8+N
лімфоцитів з його наближенням до контрольних цифр.

Таким чином, внаслідок специфічної імунотерапії внуN
трішньоутробної ЦМВІ відбулося подальше зростання вміN
сту продукції ІНФ γ та ТNцитотоксичних лімфоцитів крові,
що спостерігалося на тлі припинення надмірної загальної
стимуляції ТNлімфоцитарної ланки. Специфічна імунотераN

пія через зміни цитокінового статусу та клітинної ланки імуN
нітету позитивно вплинула на специфічний імунологічний
профіль інфікованих дітей: мала місце стабільна активація
антитілопродукції практично у всіх пролікованих пацієнтів.
Віддзеркаленням таких змін стало і відновлення кореляN
ційних взаємозв'язків між рівнем специфічних антитіл 
і показниками клітинної ланки імунітету: на фоні припиненN
ня стимуляції ТNлімфоцитів загалом та ТNхелперів зокрема
відбувалося зростання вмісту антиNЦМВ IgG у крові проліN
кованих пацієнтів (R=N0,55 та R=N0,55 відповідно; р<0,05).
Крім того, було відмічено позитивну кореляційну взаємозалN
ежність між рівнем специфічних відносно ЦМВ антитіл
крові до лікування та після (R=0,62; р<0,05), тобто на тлі
проведеної терапії відбувалося прогресивне зростання
антантитілоутворення імунною системою самого пацієнта.

У групі ж постнатально інфікованих пацієнтів зміни у
системі противірусного захисту були іншими: тенденція до
помірного зростання вмісту ІНФ γ крові поєднувалася із
збільшення кількості ТNхелперів, що могло свідчити про
переважну активацію Тh1Nлімфоцитів з подальшим упоN
вільненням антитілопродукції [125, 126, 279]. Так, ми відN
мітили варіабельне помірне зростання титру антиNЦМВ
IgG в крові дітей з постнатальною ЦМВІ. Кореляційний же

Таблиця 3
Симптоми ЦМВІ у дітей раннього віку, ступінь їх виразності та коди

Таблиця 4
Симптоми, інформативні щодо диференційної діагностики внутрішньоутробної 

та постнатальної ЦМВІ у дітей раннього віку
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аналіз показав, що після лікування у дітей наведеної групи
з'явилися достовірні позитивні взаємозв'язки між рівнем
специфічного IgG і відсотком ТNцитотоксичних лімфоциN
тів (R=0,66) та негативні між первинним титром антиN
ЦМВ IgG та таким, що було отримано після курсу терапії 
(R=N0,41). Таким чином, посилення антитілоутворення
при постанальній ЦМВІ у дітей раннього віку відбувалося
на тлі активації CD3+CD8+Nлімфоцитів переважно при
низьких титрах специфічних IgG на початку терапії. Отже,
у дитини раннього віку показанням для призначення антиN
ЦМВ імуноглобуліну є низький вміст специфічних антитіл
на тлі доведеного факту інфікування ЦМВ у постнатальноN
му періоді. У випадку ж внутрішньоутробного інфікування
специфічна імунотерапія є доцільною при будьNякому рівні
антиNЦМВ IgG у крові дитини.

Результатом проведеного у динаміці спостереження та
лікування статистичного аналізу даних клінікоNімунологічN
ного дослідження дітей раннього віку з внутрішньоутробN
ною і постнатальною ЦМВІ стало створення алгоритму
ведення таких пацієнтів (рис. 3).

Використання запропонованого алгоритму надасть
змогу лікарю своєчасно запідозрити та діагностувати внуN
трішньоутробну чи ранню постнатальну ЦМВІ у дитини
раннього віку і визначитися щодо лікувальної тактики.

Висновки
1. При визначенні терміну інфікування ЦМВ

(внутрішньоутробне чи постнатальне) дитини раннього
віку, обстеженої після 4Nго тижня життя, слід спиратися
на найбільш інформативні симптоми: вік дитини, 
в якому виникла необхідність обстеження (за терміном
дебютування хвороби), наявність середньотяжкої 
чи тяжкої жовтяниці, що тривала понад місяць, і нейN
росонографічних ознак органічного ураження мозку,
низька маса при народженні, дані про повторні випадки
респіраторного захворювання у матері під час вагітності
і тяжкі неврологічні симптоми у дитини в період новонаN
родженості.

2. Усім дітям з внутрішньоутробною ЦМВІ з етіопатоN
генетичною метою доцільно призначати антицитомегалоN
вірусний імуноглобулін внутрішньом'язово за схемою:
новонародженим по 0,5 мл/кг один раз на три дні три
рази; дітям раннього віку по 1,5 мл на введення один раз
на три доби п'ять разів. 

3. Показанням для призначення антицитомегаловірусN
ного імуноглобуліну внутрішньом'язово дітям раннього
віку із постнатальною формою інфікування ЦМВ є
низькі рівні специфічного IgG сироватки крові дитини
(нижчий за п'ятиразове референтне значення).

Рис. 2. Зміни рівня ІНФ γ (pg/ml) сироватки крові дітей
раннього віку з внутрішньоутробною та постнатальною 
ЦМВІ у динаміці специфічної імуноглобулінотерапії

Рис. 3. Алгоритм ведення дітей раннього віку з підозрою на
інфікування ЦМВ (*клінічними показаннями до проведення
специфічного обстеження дитини на ЦМВ є: тяжкі неврологіч&
ні симптоми у період новонародженості та на час обстеження;
НСГ&ознаки ураження ЦНС; наявність в неонатальному періоді
середньотяжкої та тяжкої жовтяниці, що тривала понад місяць;
прояви ГРЗ із бронхообструктивним синдромом в перші міся&
ці життя; підвищення активності АлАТ на тлі неонатальної жов&
тяниці та/чи в період гострого респіраторного захворювання)
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Алгоритм ведения инфицированных цитомегаловирусом 
детей раннего возраста: клинико@патогенетическое обоснование
Е.В. Усачева 
Запорожский государственный медицинский университет, Украина
Цель: разработка алгоритма ведения инфицированных цитомегаловирусом детей раннего возраста на основании углубленного анализа клинико&
иммунологических данных, полученных в динамике наблюдения больных.
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 87 детей раннего возраста. Детям проведено специфическое иммунологмческое исследование
крови методом иммуноферментного анализа и определение наличия ДНК ЦМВ в биоматериалах (моча, кровь) при помощи полимеразной цепной
реакции; ультразвуковые (НСГ, Эхо&ЕГ, УЗИ органов брюшной полости) и дополнительные исследования сыворотки крови. Также оценивалась
эффективность специфической иммунотерапии анти&ЦМВ иммуноглобулином. Для обработки результатов исследования кроме общепринятых ста&
тистических методов применяли многофакторный дискриминантный анализ.  
Результаты. По данным обследования внутриутробное инфицирование установлено у 38 детей, постнатальное — у 49. Наиболее информативными
симптомами при определении срока инфицирования ЦМВ (внутриутробное или постнатальное) были: возраст ребенка, в котором возникла необхо&
димость обследования, наличие длительной среднетяжелой или тяжелой желтухи, нейросонографические признаки органического поражения
мозга, низкая масса тела при рождении, данные о повторных случаях респираторного заболевания у матери во время беременности и тяжелые
неврологические симптомы у ребенка в период новорожденности. Установлено, что у ребенка раннего возраста с доказанным инфицированием
ЦМВ в постнатальном периоде показанием для назначения анти&ЦМВ иммуноглобулина является низкое содержание специфических антител. В слу&
чае внутриутробного инфицирования назначение специфической иммунотерапии целесообразно при любом уровне анти&ЦМВ IgG в крови ребенка.
Выводы. Результатом исследования стало создание алгоритма ведения детей с ЦМВИ, использование которого позволяет своевременно заподозрить 
и  диагностировать внутриутробную или раннюю постнатальную ЦМВИ у ребенка раннего возраста и определиться относительно лечебной тактики.
Ключевые слова: внутриутробная и ранняя постнатальная цитомегаловирусная инфекция, дети раннего возраста, диагностика, лечение.

Algorithm of treatment of infants with Cytomegalovirus: 
clinical and pathogenetic substantiation
E.V. Usachova
Zaporizhzhya State Medical University, Ukraine
Objective: To develop an algorithm of treatment of infants with Cytomegalovirus on the base of in&depth analysis of clinical and immunological data received
in dynamic of observation patients.
Patients and methods. A total of 87 infants were under observation. All children had passed specific immunologic blood analysis by enzyme immunoassay
and determination of the presence of CMV DNA in biomaterials (urine, blood) using the polymerase chain reaction; ultrasound (NSG, Echo &Er, ultrasound 
of the abdominal  cavity organs) and additional studies of blood serum. Also was estimated the efficacy of specific immunotherapy by anti& CMV immunoglob&
ulin. For processing of the results of the study together with conventional statistical methods was used multivariate discriminate analysis.
Results. According to the data of the study intrauterine infection was found in 38 children and postnatal — in 49. Most informative symptoms during the deter&
mination of the period of CMV infection (prenatal or postnatal) were: children's age at which became a necessity of observation, the presence of long&term
moderate or severe jaundice, neurosonographic signs of organic brain damages, low birth weight, data on reported cases of respiratory disease in the mother
during the pregnancy and severe neurological symptoms in a child in the neonatal period. It is found that in infant with a proven CMV infection 
in the postnatal period the indication for order of anti& CMV immunoglobulin is a low content of specific antibodies. In the case of intrauterine infection 
the order of specific immunotherapy is advisable at any anti& CMV IgG level in the blood of infants.
Conclusions. The result of the study was to create an algorithm of treatment of children with CMVI, the use of which allows timely suspect and diagnose 
prenatal or early postnatal CMVI in infant and to find treatment strategy.
Key words: fetal and early postnatal cytomegalovirus  infection, infant, diagnosis and treatment.
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Введение

Наиболее распространенной патологией детского
возраста являются острые респираторные вирусN

ные инфекции (ОРВИ). В большинстве случаев они
протекают благоприятно и завершаются полным выздоN
ровлением в течение недели. Однако нередко ОРВИ
может осложниться присоединением бактериального
инфекционного процесса, активацией персистирующих
вирусов группы TORCH, манифестацией обострений
хронических соматических заболеваний. Частые ресN
пираторные вирусные инфекции приводят к наN
рушениям в становлении иммунной системы и диффеN
ренциации иммунокомпетентных клеток, влияют на
физическое и нервноNпсихическое развитие ребенка.
Кроме того, респираторные вирусы и их компоненты
обладают способностью оказывать токсическое воздейN
ствие на стенку кровеносных сосудов, приводящее 
к нарушению микроциркуляции, повышению их прониN
цаемости и ломкости, последующему отеку слизистой
оболочки дыхательных путей [1,2].

Чаще всего ОРВИ у детей вызывается риновирусами
и протекает в форме острого ринита. Последний предосN
тавляет собой воспаление слизистой оболочки полости
носа, которая играет наиболее значимую роль в гомеоN
стазе дыхательных путей, согревает, увлажняет и фильN
трует вдыхаемый воздух, выполняет защитную функN
цию. Как привратник дыхательных путей, нос вынужден
реагировать на изменения окружающей среды и защиN
щаться от попадающих на его слизистую различных
веществ. Угнетение или изменение этой защитной реакN
ции приводит к симптомам ринита.

Слизистая оболочка полости слизистой носа покрыN
та мерцательным эпителием, состоящим из реснитчатых
клеток, обеспечивающих транспорт слизистого секрета,

бокаловидных клеток, продуцирующих этот секрет,
вставочных клеток, осуществляющих и регулирующих
совместно с реснитчатыми клетками продукцию периN
цилиарной жидкости, желез слизистой оболочки, проN
дуцирующих железистый секрет. Мерцательный эпитеN
лий и слизь являются первой линией защиты слизистой
оболочки полости носа. В состав слизи, вырабатываеN
мой клетками слизистой оболочки носа, входят иммуноN
глобулины и ферменты, уничтожающие возбудителей
заболеваний.

АнатомоNфизиологические особенности верхних
отделов в целом и полости носа, в частности, у детей свяN
заны с неразвитостью ресничек, функциональной незреN
лостью местных систем защиты и во многом определяют
легкую ранимость слизистой на фоне как инфекционных,
так и неинфекционных воздействий, высокую частоту и
интенсивность воспалительных заболеваний [3].

Высокая заболеваемость инфекциями верхних дыхаN
тельных путей, в том числе ринитом, может быть обусловN
лена снижением показателей не столько общего, сколько
местного иммунитета слизистой носоглотки, которое, в
свою очередь, может поддерживаться носительством 
в носоглотке патогенной микрофлоры, приводить к сгуN
щению или разрежению слизи, замедлению движения
ресничек, увеличению времени воздействия бактерий 
и вирусов на слизистую оболочку носа, повреждению ее
и замыканию, таким образом, порочного круга.

При развитии острого ринита происходит десквамаN
ция эпителиальных клеток, возникают ультраструкN
турные изменения поверхности реснитчатых клеток 
и самих ресничек, нарушение функции мукоцилиарной
транспортной системы, отек и гиперсекреция слизистой
полости носа, что способствует затруднению носового
дыхания, дренажа околоносовых пазух, обструкции слуN
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ховой трубы, присоединению бактериального воспаN
ления, риску возникновения синусита, евстахиита 
и среднего отита.

С учетом вышеизложенного, лечение острого ринита
должно быть направлено на нормализацию местных
защитных барьеров и мукоцилиарной транспортной
системы, ликвидацию отека и гиперсекреции слизистой
полости носа. Восстановление нарушенных иммунных
барьеров мукоцилиарного транспорта успешно достигаN
ется с помощью препаратов морской воды, нашедших
широкое применение в практике педиатров в последние
годы. Отек же и гиперсекреция устраняются посредN
ством сосудосуживающих эффектов симпатомиметиков.

На сегодняшний день объединения всех вышеуказанN
ных эффектов удалось достичь в зарегистрированном в
Украине препарате «Мералис».

Целью данного исследования явилось изучение
эффективности и безопасности использования препарата
«Мералис» в комплексе лечения острых ринитов у детей.

Материал и методы исследования

Под наблюдением находилось 67 детей в возрасте от
6Nти до 14Nти лет, переносивших ОРВИ в виде острого
ринита. Все дети получали общепринятое лечение,
включающее домашний режим, обильное питье, витамиN
нотерапию, по показаниям жаропонижающие средства, 
а также интраназальные препараты. В зависимости от
разновидности последних пациенты были разделены на
две группы. Первую (основную) составили 34 ребенка,
которым назначался Мералис. Во вторую (группу сравN
нения) вошли 33 ребенка, получавшие назальный
деконгестант на основе фенилэфрина. У всех больных в
начале и в динамике лечения анализировались жалобы,
осуществлялось клиническое обследование, изучался
мазок со слизистой носа, в носовой слизи определялось
содержание лизоцима, иммуноглобулинов (Ig A, Ig M, Ig G),
а также концентрация секреторного иммуноглобулина А
(s Ig A). Лизоцим и иммуноглобулины определяли метоN
дом радиальной иммунодиффузии (по Манчини) 
с помощью моноспецифических сывороток. СекреторN
ный Ig A определялся с помощью антисыворотки против
секреторного компонента. 

Группу контроля составили 20 практически здороN
вых детей аналогичного возраста. 

Статистическая обработка полученных данных произN
водилась с помощью методов вариационной статистики с
использованием прикладных программ Microsoft Excel.

Результаты исследования и их обсуждение

Клиническая картина у всех обследованных больных
была идентичной и характеризовалась типичной симN
птоматикой. Так, в частности, при осмотре во всех слуN
чаях имел место различной степени выраженности
интоксикационный синдром. У 49,3% больных регистриN
ровалось повышение температуры тела: в 13,5% случаев
температура была фебрильной, в 35,8% — субфебрильN
ной. У всех пациентов отмечалась слабость, повышенная
утомляемость. У 79,1% из них констатировано нарушеN

ние сна. У 37,3% больных имел место кашель, обусловN
ленный затеканием слизи со слизистой задней стенки
глотки. Собственно явления ринита характеризовались
заложенностью носа, которая в 88,1% случаев проявляN
лась затруднением, а в 11,9% наблюдений — отсутствием
носового дыхания.

Мазок со слизистой носа выявил наличие St. aureus
у 23,9% больных и Str. pyogenes — у 16,4% больных. Это
позволяет говорить о существенной роли данных микроN
организмов в генезе развивающегося ринита. В частноN
сти, последнее вызывает декомпенсацию защитных
функций слизистой носа, что, в свою очередь, облегчает
возможность проникновения и развития различных
вирусов, которые, с одной стороны, вызывают развитие
острого воспаления слизистой носа, с другой активность
вышеуказанной кокковой флоры. При этом в еще больN
шей степени угнетаются защитные свойства слизистой
носа. Неспособность организма к элиминации высеянN
ных микроорганизмов и санации слизистой носа в знаN
чительной степени обусловлена состоянием местных
иммунных барьеров. Большое значение в защите слизиN
стой оболочки носа играет иммуноглобулин А, сущеN
ствующий в сывороточной и секреторной формах. При
связывании иммуноглобулина А с антигеном последний
выводится из организма без запуска реакции воспаления
[4]. Немаловажная роль в поддержании местного иммуN
нитета принадлежит также иммуноглобулинам M и G.
Отдельного внимания при изучении местных иммунолоN
гических механизмов зашиты от бактериальных агентов
заслуживает лизоцим, относящийся к ферментам класса
гидролаз и обладающий способностью к разрушению
клеточных оболочек грамположительных бактерий
путем гидролиза мурамилглюкозамина [5].

Указанные факторы местного иммунитета были изуN
чены нами у всех обследованных детей. У детей 
с острым ринитом констатировано достоверное (р<0,05)
снижение по сравнению со здоровыми сверстниками 
Ig A, секреторного Ig A и лизоцима при достоверном 
(р<0,05) повышении Ig M и Ig G (табл. 1). Снижение 
Ig A выявлялось у 76,1% заболевших детей, s Ig A — 
у 56,7% пациентов, лизоцима — у 91,1% больных. ПовыN
шение Ig М определялось в 73,1% случаев, Ig G — 
в 70,1% наблюдений.

Выявленные нарушения местного иммунитета требоN
вали проведения иммунокоррегирующей терапии. ВмеN
сте с тем, в подавляющем большинстве случаев острого
ринита у детей имеется необходимость восстановления
резко затрудненного, вследствие отека и гиперсекреции,
носового дыхания. С целью одновременного достижения
иммуномодулирующего эффекта и ликвидации отека и
гиперсекреции слизистой носа назначался препарат
«Мералис». Входящая в его состав морская вода содерN
жит магний и кальций, активирующие функцию мерцаN
тельного эпителия и, тем самым, усиливающие эвакуаN
цию различных микробных агентов. Такие составляюN
щие морской воды, как йод, селен и цинк слизистой носа
лизоцима, интерферонов, секреторных иммуноглобулиN
нов, секрецию бокаловидными клетками. Кроме того,

Таблица 1
Показатели местного иммунитета в носовой слизи у детей с острым ринитом (М±m)

Примечание: *р<0,05 — статистически значимо по сравнению со здоровыми детьми.
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входящие в состав морской воды йод и хлорид натрия
обеспечивают местное антисептическое воздействие на
слизистую носа. 

Другим компонентом Мералиса является ксилометаN
золин, который относится к назальным деконгестантам
среднего действия. Путем стимуляции α2NадренергичеN
ских рецепторов он вызывает сосудосуживающий
эффект в слизистой оболочке носа, в результате чего
уменьшается ее кровенаполнение и отек. После примеN
нения ксилометазолина данный эффект сохраняется на
протяжении 8–10 часов.

У 33Nх детей группы сравнения в качестве интранаN
зального препарата использовался деконгестант на основе
фенилэфрина — α1Nадреномиметика короткого действия,
оказывающий сосудосуживающий эффект на венозную
сеть капилляров слизистой носа на протяжении 4–6 часов.

Для детей основной группы Мералис применялся 
в виде 0,05% и 0,1% спрея в каждый носовой ход 2 раза 
в день. В группе сравнения деконгестант на основе фенилN
эфрина назначался по 3–4 капли 4 раза в день.

В результате проведенного лечения в основной групN
пе во всех случаях отсутствия до начала лечения носовоN
го дыхания уже в первые сутки удалось восстановить
его, а также в 86,2% наблюдений при затруднении носоN
вого дыхания перед началом терапии также в первые
сутки удалось ликвидировать данное затруднение. 
К четвертым суткам терапии у пациентов основной групN
пы не регистрировалось фебрильной температуры. 
К шестым суткам у всех детей основной группы полноN
стью нормализовались температура тела и сон, переN
стали беспокоить слабость и повышенная утомляемость.
На седьмые сутки лечения ни у одного пациента не отмеN
чалось кашля, у всех были полностью ликвидированы
явления ринита. 

В группе сравнения, так же, как и в основной, у всех
пациентов уже в первые сутки было ликвидировано
затрудненное, а при отсутствии (83,3% случаев) — восN
становлено носовое дыхание. К четвертым суткам у всех
больных достигнуто снижение температуры тела до субN
фебрильных либо нормальных цифр. К шестым суткам
полная нормализация температуры тела отмечена 
у 82,4% больных, нормализация сна — у 92% пациентов,
ликвидация слабости и повышенной утомляемости — 
в 96,7% наблюдений. Во всех случаях нормализация темN
пературы тела, сна, ликвидация слабости и повышенной

утомляемости в данной группе больных была достигнута
на седьмые сутки. Ликвидация кашля и явлений ринита
была зарегистрирована к седьмым суткам у 83,3% детей
группы сравнения, полностью исчезли данные симптоN
мы на восьмые сутки.

Бактериологическое исследование мазка со слизиN
стой носа после курса лечения выявило рост St. аureus
лишь у одного ребенка основной группы. В группе сравN
нения в 22,2% случаев продолжал высеваться St. аureus, 
в 40% наблюдений — и Str. pyogenes. 

Наиболее значимые различия в группах обследованN
ных пациентов зарегистрированы при изучении динамиN
ки показателей местного иммунитета (табл. 2). У детей,
получивших курс терапии Мералисом, в носовой слизи 
в 92,9% случаев восстановился уровень Ig A, во всех слуN
чаях — s Ig A, в 87,1% наблюдений — лизоцима, у 87,5%
больных — Ig M, у 91,3% пациентов — Ig G.

В группе сравнения после окончания терапии с
включением препарата на основе фенилэфрина Ig A восN
становился только в 28% случаев, s Ig A — в 14,3%
наблюдений, лизоцим — у 23,3% лиц, Ig M — у 16% пациN
ентов, Ig G — у 12,5% детей.

Результаты исследования доказали высокую эффекN
тивность обоих изучаемых препаратов при использоваN
нии их с целью восстановления носового дыхания. При
этом Мералис продемонстрировал также местный иммуN
номодулирующий и санационный эффекты по отношеN
нию к слизистой  полости носа, что клинически выражаN
лось в более быстрой ликвидации симптомов острого
ринита у обследованных детей.

Выводы

1. Мералис является эффективным и безопасным
препаратом при лечении острого ринита у детей.

2. Мералис оказывает местное иммуномодулируюN
щее воздействие, восстанавливая нормальную продукN
цию основных классов иммуноглобулинов и лизоцима
слизистой оболочкой полости носа у детей с острым
ринитом.

3. Мералис оказывает выраженный санационный
эффект при носительстве патогенной микрофлоры на
слизистой носа у детей с острым ринитом.

4. Мералис следует считать препаратом выбора при
проведении патогенетической и симптоматической тераN
пии острого ринита у детей.

Таблица 2
Динамика показателей местного иммунитета в носовой слизи у детей с острым ринитом (М±m)

Примечания: *р<0,05 — статистически значимо по сравнению с показателями до лечения; #р<0,05 — статистически значимо 
по сравнению с показателями после лечения в группе сравнения.
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Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Україна
Мета: вивчення ефективності та безпеки застосування препарату «Мераліс» у комплексі лікування гострих ринітів у дітей.
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилось 67 дітей віком від 6&ти до 14&ти років з гострим ринітом. Пацієнти першої групи (34 дитини)
отримували у комплексі терапії Мераліс. Пацієнти другої групи (33 дитини) отримували назальний деконгестант на основі фенілефрину. Усім хво&
рим проводилось клінічне обстеження, у тому числі бакпосів зі слизової носа; визначався стан місцевого імунітету носової порожнини — вміст лізо&
циму, імуноглобулінів A, M, G, концентрація секреторного імуноглобуліну A. Групу контролю склали 20 практично здорових дітей аналогічного віку. 
Результати. Дослідження показало високу ефективність препарату «Мераліс», що клінічно виражалося у швидшій ліквідації симптомів гострого
риніту. На тлі застосування препарату спостерігалося швидке відновлення місцевого імунітету — нормалізація продукції основних класів імуногло&
булінів і лізоциму слизової оболонки порожнини носа. Встановлено виразний санаційний ефект Мералісу щодо патогенної мікрофлори слизової
носа.
Висновки. Мераліс є ефективним та безпечним препаратом, має місцеву сануючу та імуномодулюючу дію і може бути рекомендований у якості пре&
парату вибору при проведенні патогенетичної і симптоматичної терапії гострого риніту у дітей.
Ключові слова: гострий риніт, діти, терапевтичні підходи, Мераліс.

Pathogenetic and symptomatic aspects 
of therapeutic approaches to acute rhinitis in children
V.N. Buryak
Gorkyi Donetsk National Medical University, Ukraine
Objective: To study the efficacy and safety of  «Meralis» preparation in the complex treatment of acute rhinitis in children.
Patients and methods. A total of 67 children in the age from 6 to 14 years with acute rhinitis were under observation. Patients of the first group (34 children)
had received Meralis in complex therapy. The second group of patients (33 children) had received nasal decongestant based on phenylephrine. All patients
underwent clinical examination, including bacterial swab test from the nasal mucosa; determined the local immunity of the nasal cavity — the content of
lysozyme, immunoglobulins A, M, G, the concentration of secretory immunoglobulin A. The control group consisted of 20 apparently healthy children of the
similar age.
Results. The study showed high efficacy of  Meralis preparation that is clinically manifested  in a more rapid elimination of symptoms of acute rhinitis. In the
setting of the use of preparation there was marked  rapid recovery of the local immunity — normalization of production of the  major classes of immunoglob&
ulins and lysozyme of nasal cavity mucosa. The expressed  remedial effect from Meralisa towards the pathogenic microflora of the nasal mucosa is found.
Conclusions. Meralis is an effective and safe preparation, has local sanitizing and immunomodulating effects and can be recommended as a preparation of
choice during the pathogenetic and symptomatic treatment of acute rhinitis in children.
Key words: acute rhinitis, children, therapeutic approaches, Meralis.
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Кашель, являясь одной из наиболее частых причин обраN
щения к врачу, представляет собой, с одной стороны, мультN
идисциплинарную проблему, поскольку с ним приходится
сталкиваться в повседневной деятельности и педиатрам, и
сеймейным врачам, и узкопрофильным специалистам —
пульмонологам, фтизиатрам, отоларингологам, гастроэнтеN
рологам, кардиологам, онкологам, хирургам. С другой стороN
ны, тщательный анализ характеристик кашля, особенно в
сочетании с данными объективного  обследования ребенка,
позволяет в большинстве случаев выяснить его причину на
ранних этапах возникновения этого симптома и разработать
соответствующую лечебную тактику.

Значение кашля для человека неоднозначно. Кашель
является: 

а) важным защитноNприспособительным механизмом
по очистке дыхательных путей от секрета и веществ,
попавших в них извне; 

б) фактором, способным удерживать пациента в созN
нании во время жизнеугрожающих аритмий и/или споN
собствующим восстановлению нормального ритма серN
дечных сокращений; 

в) фактором, способствующим распространению
инфекции;

г) одним из наиболее частых симптомов, по поводу
которых пациент обращается за медицинской помощью
[23, 42].

В Украине медицинская статистика регистрирует
нозологические формы в соответствии с МКБN10. ПоэтоN
му распространенность такого симптома, как кашель, мы
можем оценить лишь косвенно — по количеству региN
стрируемых заболеваний, которые могут сопровождаться
кашлем. В тех странах, где ведется статистический учет
обращаемости по симптоматическому и синдромальному
принципу, например в США, кашель является наиболее
частой жалобой, с которой пациент обращается за медиN
цинской помощью, и второй по частоте причиной общего
медицинского обследования. Такая широко распростраN
ненная группа заболеваний, как ОРВИ (cold — англ.
«простуда»), почти всегда сопровождаются кашлем, а
пациенты, страдающие хроническим кашлем неясной
этиологии, составляют от 10% до 38% больных в практиN
ке пульмонолога. Нередко взрослых пациентов приводит
к врачу не сам кашель, а опасение того, что он является
симптомом какогоNлибо тяжелого заболевания, например
рака легкого [39,42,52]. Исследования, проводившиеся
по сообщениям родителей, свидетельствуют о высокой
распространенности кашля как изолированного симптоN
ма у детей [46,49]. Кашель без простуды имеет место у
28% мальчиков и 30% девочек [38].

Кашель (tussis) — рефлекторный акт, играющий больN
шую роль в самоочищении дыхательных путей, как от
инородных тел, попавших извне, так и от эндогенно обраN
зовавшихся продуктов (слизь, кровь, гной, продукты ткаN
невого распада) [28].

В силу того, что кашель является защитноNприспосоN
бительным рефлекторным актом, здоровые люди, в том
числе и дети, тоже могут и должны кашлять. Считается,
что взрослый здоровый человек, в среднем, за сутки может
в норме кашлянуть 11,5 раза. У здоровых детей в среднем
в течение суток отмечается до 10–15 коротких кашлевых
толчков, преимущественно днем, а в отдельных случаях —
и более 30 эпизодов [9,35,45,51]. В грудном возрасте ребеN
нок кашляет еще чаще, поскольку во время кормления
пища легко попадает «не в то горло». Плач также легко
может спровоцировать кашель. В более старшем возрасте
дети могут кашлять произвольно, чтобы привлечь к себе
внимание. Влажный кашель, обусловленный обильным
выделением слюны, может появляться во время прорезыN
вания зубов. Как правило, люди, ведущие здоровый образ
жизни, кашляют редко. Основным механизмом очистки
дыхательных путей является мукоцилиарный транспорт,
благодаря которому слизь и осевшие частички перемещаN
ются в сторону глотки, откуда они откашливаются или
проглатываются. Если кашель кратковременный и не повN
торяющийся ежедневно, то это может быть проявлением
нормальной защитной реакции [20]. 

Нередко взрослые, а иногда и дети, могут использоN
вать кашель как коммуникационный акт для привлечеN
ния внимания окружающих, для выражения отношения к
услышанному и т. п. (покашливание, «тактичное покаN
шливание», поперхнулся «от неожиданности», от возмуN
щения). Однако чаще кашель свидетельствует о наличии
болезни. Поэтому врач должен уметь дифференцировать
кашель как проявление нормальной реакции организма
от симптома заболевания, а в этом случае уметь упраN
влять кашлем, оптимизировать процесс удаления мокроN
ты, используя рациональные методы терапии. В силу
возрастных особенностей детского организма, кашель у
ребенка всегда должен вызывать настороженность врача. 

Кроме того, если по той или иной причине кашель
игнорируется или неправильно определена причина
(этиология) кашля и, соответственно, назначается нераN
циональная и неэффективная терапия, то кашель станоN
вится далеко небезобидным симптомом и может привоN
дить к различным осложнениям [18] в результате резкоN
го повышения внутригрудного давления (табл. 1).

В числе наиболее тяжелых осложнений кашля можно
назвать синкопальные состояния (беталепсия), аспираN

Противокашлевые препараты 

в управлении кашлем у детей

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Н.П. Гляделова

Резюме. Частый в практике врача%педиатра симптом кашля требует тщательного анализа многочисленных его харак%
теристик и особенностей для уточнения этиологии и выработки правильной лечебной тактики. В статье представлена
дифференциальная диагностика кашля, основные подходы к управлению кашлем.
Ключевые слова: дети, кашель, диагностика, противокашлевые препараты, глауцин, бронхолитин.
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цию, спонтанный пневмоторакс, нарушения ритма,
недержание мочи на фоне кашлевых приступов и др.
Помимо этого, кашель нередко имеет нежелательные
социальные последствия: вызывает стресс у самого больN
ного, возникая в неподходящей ситуации, например на
концерте, уроке, экзамене, в транспорте и т.д., и негативN
ные эмоции у окружающих, поскольку ассоциируется с
такими опасными заболеваниями, как, например, туберN
кулез, что в конечном итоге приводит к социальной изоN
ляции кашляющего человека. 

Кашель у детей может значительно влиять на сон,
школьную успеваемость и способность играть. Он также
может нарушать сон других членов семи, мешать работе
школьных учителей. Отмечается рост родительской треN
воги в семъях с детьми, которые имеют проблемы с кашN
лем [32,48]. 

Кашель чаще всего возникает рефлекторно, но может
быть вызван и произвольно. Афферентная часть рефлекN
торной дуги кашлевого рефлекса образована волокнами
тройничного, языкоглоточного, верхнего гортанного и
блуждающего нервов. Кашлевой рефлекс обычно инициN
ируется стимуляцией чувствительных нервных окончаN
ний ротовой полости, придаточных пазух носа, гортани,
голосовых связок, глотки, наружного слухового прохода,
евстахиевой трубы, трахеи и ее бифуркации, мест делеN
ния бронхов (бронхиальные шпоры), плевры, перикарда,
диафрагмы, дистальной части пищевода и желудка
[3,9,23]. При этом наиболее чувствительными рефлексоN
генными зонами в дыхательных путях являются:

• задняя поверхность надгортанника;
• передняя межчерпаловидная поверхность гортани;
• область голосовых связок и подсвязочного проN

странства;
• бифуркация трахеи и места ответвления долевых

бронхов [11,23].
В то же время по направлению к дистальным отделам

бронхиального дерева плотность кашлевых рецепторов
уменьшается и одновременно с этим они становятся
более чувствительными к раздражающим воздействиям,
вызывающим кашель [23]. В мелких бронхах и легочной
ткани кашлевых рецепторов нет. Этим объясняется клиN
нический факт отсутствия кашля в определенные периоN
ды течения некоторых видов пневмонии, когда плевра
или бронхи не вовлечены в воспалительный процесс [11]. 

Мукоцилиарный транспорт — один из основных
механизмов системы местной защиты органов дыхания,
который обеспечивает необходимый потенциал барьерN
ной, иммунной и очистительной функций респираторноN
го тракта. Если перистальтические движения мелких
бронхов и деятельность реснитчатого эпителия крупных
бронхов и трахеи не обеспечивают необходимый дренаж,
развивается кашель. Следовательно, кашель — это второй
защитный механизм, направленный на восстановление
проходимости дыхательных путей. Однако кашель
выполняет защитную функцию только при определенN
ных реологических свойствах мокроты и отсутствии преN
пятствия для ее эвакуации.

Симптом кашля полиетиологичен. Насчитывается
более 50 причин появления кашля [5,23]. 

Для облегчения диагностического алгоритма в завиN
симости от локализации спровоцированных кашлевых
рецепторов («анатомический диагностический протоN
кол») выделяют следующие виды кашля ]22,27,44]: 

• респираторный кашель (заболевания респираторN
ного тракта, воздействие токсических веществ);

• медиастинальный, вызванный патологией средостеN
ния (опухоли, аневризма аорты, медиастинит и др.);

• кардиальный (сердечная недостаточность, врожN
денные пороки сердца);

• рефлекторный, связанный со стимуляцией внелегочN
ных рефлектогенных зон (средний отит, серная пробN
ка, менингит, епилепсия, метеоризм, перитонит и др.);

• психогенный кашель.
Причинные факторы, вызывающие т.н. «респираторN

ный» кашель, можно объединить в четыре группы:
1. Вдыхание различных раздражающих веществ (дым,

пыль, газы).
2. Аспирация инородного тела, отделяемого верхних

дыхательных путей или содержимого желудка (вследN
ствие длительного раздражения слизистая оболочка
бронхов воспаляется, повышается ее чувствительность, и
кашель усиливается).

3. Воспаление и инфильтрация слизистой оболочки
воздухоносных путей, бронхоспазм (ОРВИ/ОРИ, бронN
хит, бронхиальная астма, муковисцидоз, туберкулез, сарN
коидоз, рак легкого и др.).

4. Паренхиматозные заболевания легких (гистиоциN
тоз Х, пневмония, абсцесс легкого).

Таблица 1
Осложнения и нежелательные последствия кашля
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Отдельно следует отметить, что длительный сухой
кашель и даже проявления бронхоспазма, прежде всего за
счет гиперреактивности зоны кашлевого рефлекса и
бронхов, могут вызывать некоторые медикаменты, в частN
ности ингибиторы ангиотензинпревращающего ферменN
та (ИАПФ) («капотеновий» кашель), нестероидные проN
тивоспалительные средства (ацетилсалициловая кислота
и ее аналоги), блокаторы бетаNадренорецепторов
(анаприлин и его аналоги). Кашель при приеме ИАПФ в
детской практике встречается значительно реже, чем у
взрослых, в связи с их редким назначением у детей.
Кашель при их приеме возникает у 5–20% взрослых
больных, как правило, уже на первой неделе лечения, но
иногда и спустя несколько месяцев [18,23].

В клинической практике большое диагностическое
значение имеет информация о времени возникновения
кашля, его продолжительности, продуктивности. НекоN
торые авторы [29,31,37,40] относят кашель к хроническоN
му, если он длится более трех недель. В австралийских
рекомендациях CICADA (Cough in Children and Adults:
Diagnosis and Assessment) у детей выделяют острый
кашель, длящийся до двух недель; затяжной острый
кашель (двеNчетыре недели); хронический кашель, дляN
щийся более четырех недель [47].

В подавляющем большинстве случаев используют
следующую классификацию кашля [11]:

• по течению (острый — до 3Nх недель, затяжной —
3–8 недель, хронический — более 8 недель);  

• по характеру выделения мокроты (сухой и продукN
тивный);

• по интенсивности (покашливание, редкий, частый);
• по продолжительности (периодический, постоянный);
• по тембру (поверхностный, лающий, битональный,

сиплый, беззвучный).
Наиболее частой причиной острого и подострого

кашля у детей являются: ОРВИ, вызванная респираторноN
синцитиальным вирусом, вирусами гриппа, парагриппа,
аденовирусом, респираторным коронавирусом, метапневN
мовирусом, бокавирусом, риновирусом [7,8,12,33,36];
острый и рецидивирующий бронхит; коклюш; пневмония,
плеврит; заболевания верхних дыхательных путей (постN
назальный затек при риносинуитах/риносинуситах, риноN
фарингитах, аденоидитах, ларингиты/лагинготрахеиты)
[12,20,52]; аспирация инородного тела; коклюш [12,20]. 

В некоторых случаях у ранее здоровых лиц непродукN
тивный кашель после разрешения инфекции верхних
дыхательных путей (особенно РСNинфекция, грипп)
может сохраняться значительное время — так называN
емый постинфекционный кашель. После перенесенного
острого бронхита кашель также может сохраняться в
течение нескольких недель вследствие повышенной чувN
ствительности бронхов [7,8,12].

Зарубежные исследования также показали, что 
у любого ребенка с кашлем более двух недель (особенно
если он связан с икотой или рвотой) нужно не забывать 
о коклюше, даже если ребенок был ранее привит [30,50]. 

Наиболее частыми причинами хронического кашля у
детей могут быть бронхиальная астма, туберкулез, мукоN
висцидоз, интерстициальные заболевания легких, пороки
развития бронхов и легких, опухоли, а также пороки
сердца, сердечная недостаточность, психогенный 
и рефлекторный кашель. Эпидемиологическая ситуация,
сложившаяся в Украине в последние годы, требует от
врачей настороженности в отношении туберкулеза 
и оппортунистических инфекций дыхательных путей
при ВИЧ/СПИДе [21,25].

По характеру отделения секрета кашель может быть
продуктивный (влажный) или непродуктивный (сухой).
Следует отметить, что продуктивность или, напротив,
непродуктивность кашля может зависеть от многих приN
чин. Это фазность течения заболевания (при пневмонии
кашель в течение некоторого времени остается сухим,
при хроническом бронхите, бронхиальной астме нарастаN
ние обструкции может сопровождаться прекращением
экспекторации мокроты), локализация процесса (наприN
мер при различной локализации туберкулеза легких — 
в паренхиме легкого, бронхах, плевре) [12,13,20,22]. 

Наиболее мучительным бывает сухой (непродуктивN
ный) кашель. Такой кашель может сохраняться нескольN
ко дней, но в некоторых случаях продолжается и в течеN
ние более длительного времени [15,20]. 

Непродуктивный кашель развивается при химичеN
ском, механическом или термическом раздражении дыхаN
тельных путей (дым, пыль), атрофических процессах,
часто полностью прекращается после устранения раздраN
жителя. В качестве механических причин могут выстуN
пать инородные тела; давление на воздухоносные пути
увеличенных медиастинальных лимфатических узлов,
опухолей, аневризматически расширенной аорты или
дупликатуры дуги аорты; а также подтягивание легочной
паренхимы при фиброзирующих процессах (ателектазы,
фиброз). Сухой, часто приступообразный, с маталличеN
ским оттенком кашель может развиваться при патологиN
ческом раздражении рецепторов кашлевого центра проN
долговатого мозга (кашель центрального генеза — опухоN
ли, эпилепсия) [12, 20,23]. 

Сухой непродуктивный кашель отмечается также при
инфекционных и аллергических заболеваниях верхних
дыхательных путей, бронхиальной астме, интерстиN
циальных заболеваниях легких (фиброзирующие альвеоN
литы, пневмокониозы, саркоидоз), гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни, левожелудочковой недостаточноN
сти [12,20,23]. Непродуктивный кашель отмечается при
кори, коклюше, паракоклюше, респираторных хламиN
диозе и микоплазмозе [12,15,20,30,50]. 

Может иметь место и ложная продуктивность — при
постназальном затеке у больных с ринитами и/или синуN
ситами, аденоидитами откашливается назальная слизь
(ночной кашель). Когда речь идет о продуктивном кашле
(с отхождением различной мокроты — слизистой, слизиN
стоNгнойной, гнойной), следует иметь в виду, что в ряде
случаев он может оказаться несостоятельным (неэффекN
тивным), т.е. не выполняющим в достаточной мере дреN
нажную функцию по следующим причинам [20]:

1. Недостаточно выраженный кашлевой рефлекс:
недостаточная моторика бронхов и недостаточная «подаN
ча» мокроты в зону кашлевого рефлекса; снижение возN
будимости кашлевого центра, что зависит от возраста
(грудные дети, старики) или может быть связано с интокN
сикацией (гиперкапния, токсическое угнетение ценN
тральной нервной системы при инфекциях), а также
наблюдаться во время наркоза, глубокого сна; снижение
чувствительности рецепторов в бронхах — местная анеN
стезия (например, парами ментола), дегенерация нерN
вных окончаний в результате хронического воспаления.

2. Слишком большая вязкость мокроты.
3. Малая мощность воздушной струи во время кашлеN

вого толчка, обусловленная ригидностью грудной клетN
ки, малой податливостью легких или, чаще всего, наруN
шениями бронхиальной проходимости.

4. Недостаточно глубокое дыхание (продвижение
секрета в бронхах пропорционально глубине дыхания).
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Кроме того, в определенных клинических ситуациях
(при переломе ребер, других травматических повреждеN
ниях грудной клетки, после перенесенных хирургичеN
ских вмешательств на органах грудной клетки и брюшN
ной полости и др.) больные произвольно «противятся»
кашлю [12,20].

Характер кашля может помочь установить его происN
хождение [12,20,21]:

• Сухой, громкий, отрывистый (лающий, каркаюN
щий) — при патологии гортани, трахеи.

• Резкий, болезненный, грубый («в бочку») кашель —
при остром трахеите/трахеобронхите. 

• Конвульсивный (судорожный) кашель с быстро слеN
дующими друг за другом толчками, прерывающимиN
ся шумным выдохом, приводящий к рвоте, с высовыN
ванием языка, покраснением лица — при коклюше.

• Коклюшеподобный кашель, столь же навязчивый,
но не сопровождающийся репризами, характерен
для муковисцидоза, инородных тел бронхов, пораN
жений легких, вызванных атипичной микрофлорой. 

• Битональный кашель (низкий, затем высокий
тоны) — при туморозном бронхоадените у детей,
туберкулезных грануляциях из лимфобронхиальN
ного свища, иногда при инородных телах крупных
бронхов; является показанием для бронхоскопии.

• Упорный кашель при диссеминированных, интерN
стициальных (фиброзирующих) заболеваниях легN
ких, аутоиммунных заболеваниях и хронических
процессах (туберкулез, муковисцидоз, саркоидоз,
пневмокониозы, коллагенозы и др.).

• Надсадный сухой или малопродуктивный кашель
— при патологических процессах в окружности
бронхов (сдавление опухолью, лимфатическими
узлами, аневризмой аорты и др.).

• Кашель, связанный с приемом пищи при грыже
пищеводного отверстия диафрагмы, дивертикулах
пищевода, трахеопищеводном свище.

• Кашель при глубоком вдохе, сопровождающийся
болью, указывает на раздражение плевры; он проN
ходит после обезболивания; при рестриктивных
процессах связан с повышением ригидности легN
ких (аллергический альвеолит); при бронхиальной
астме у детей (возникает как следствие бронхиальN
ной гиперреактивности).

• Кашель при физической нагрузке — признак
гиперреактивности бронхов, наблюдается у значиN
тельной части больных с бронхиальной астмой.

• Кашель с синкопами (кратковременной потерей
сознания) возникает изNза снижения венозного
притока при повышении внутригрудного давления
и, вследствие этого, уменьшении сердечного
выброса. Состояние доброкачественное, кроме
противокашлевых средств лечения не требует.

Определенную диагностическую сложность предстаN
вляет рефлекторный кашель — серьезное состояние, котоN
рое значительно снижает качество жизни пациента и его
родителей. Этот вид кашля может быть вызван или подаN
влен произвольно. Рефлекторную природу кашля можно
установить, попросив ребенка указать место, провоцируюN
щее его начало. Более редкой причиной рефлекторного
кашля являются поражения ЦНС (епилепсия, менингит),
патология наружного слухового прохода (серные пробки)
и среднего уха [20].

Учитывая многоликость и полиэтиологичность
кашля, смысл диагностики кашля заключается не в обнаN
ружении этого симптома, так как это не представляет

трудности, а в выявлении самого заболевания, сопровожN
дающегося кашлем, определении тактики его лечения.
Умение управлять кашлем, в первую очередь, максимальN
но должно быть направлено на оптимизацию кашля, как
защитного механизма [9,22,24].

Пути воздействия на кашель включают:
• мероприятия по улучшению дренажной функции

бронхов и восстановлению адекватного мукоцилиN
арного клиренса; 

• противокашлевые препараты (по показаниям); 
• использование антибактериальной терапии при

доказанной бактериальной инфекции. 
В настоящее время общепринятой классификации

противокашлевых и отхаркивающих средств нет [3]. В
рекомендациях Американского колледжа пульмонологов
(2006 г.) различают следующие группы препаратов для
лечения кашля:

• средства, воздействующие на мукоцилиарные факN
торы;

• медикаменты, воздействующие на афферентную
ветвь кашлевого рефлекса (периферические протиN
вокашлевые средства);

• противокашлевые препараты центрального дейN
ствия;

• средства, воздействующие на эфферентную ветвь
кашлевого рефлекса (на спинальном уровне);

• средства, воздействующие на скелетные мышцы;
• другие, включая безрецептурные препараты [41]. 
В повседневной практике, традиционно, у нас испольN

зуются более ранние классификации средств, влияющих
на кашель [16]:

• мукоактивные препараты, направленные на измеN
нение объема секрета, его характеристик (вязкоN
сти, адгезии), стимуляцию перистальтики струкN
тур верхних и нижних дыхательных путей для
улучшения эвакуации слизи; 

• препараты, подавляющие кашлевой рефлекс; 
• комбинированные препараты. 
Мукоактивные препараты. Среди средств, улучшаюN

щих откашливание мокроты, выделяют несколько групп: 
• муколитики — препараты, разжижающие мокроту

и изменяющие вязкость секрета путем изменения
его физикоNхимических свойств. К ним относятся
ацетилцистеин, цистеин, метилцистеин; 

• мукогидратанты — препараты, способствующие
внедрению воды в структуру секрета слоя «золь».
Это гипертонические солевые растворы, йодсодерN
жащие препараты (натрия и калия йодид); 

• мукорегуляторы — препараты, регулирующие выраN
ботку секрета железистыми клетками. Они воздейN
ствуют на внутриклеточные ферменты, восстанавлиN
вают физиологическое соотношение муцинов и норN
мализируют биохимический состав секрета. К ним
относятся карбоцистеин, степронин, летостеин; 

• поверхностноNактивные и разжижающие вещества —
препараты, изменяющие адгезию секрета (бромгекN
син, амброксол); 

• отхаркивающие мукокинетики — препараты, стиN
мулирующие гастропульмональный рефлекс. Это
препараты термопсиса, солодки, алтея, гвайфенеN
зин, хлорид аммиака, натрия цитрат, терпингидрат
(табл. 2).

Противокашлевая терапия предписана в случаях, если
кашель вызывает существенный дискомфорт, и при услоN
вии, что подавление защитного механизма очищения
дыхательных путей не препятствует выздоровлению [43].
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Согласно рекомендациям АССР, в терапии пациентов с
острым бронхитом противокашлевые средства иногда
полезны и могут быть назначены для кратковременного
симптоматического облегчения кашля [41], однако их
прием не уменьшает длительность заболевания (Alberta
Clinical Practice Guideline Working Group, 2008). ПоказаN
ниями к применению противокашлевых ЛС являются те
клинические состояния, при которых отмечается сухой,
частый кашель, приводящий к рвоте, нарушению сна и
аппетита («мучительный», «истощающий» кашель)
[2,6,16,19]. Поэтому при гриппе, остром ларингите, трахеN
ите, бронхите и других заболеваниях органов дыхания,
сопровождающихся «истощающим» непродуктивным
кашлем, применение противокашлевых препаратов может
быть признано целесообразным. Частый болезненный
кашель при сухом плеврите также является показанием
для назначения данных ЛС [2,6,8,16]. 

Наркотические препараты используются крайне редко
изNза возможного одновременного угнетения дыхательного
центра и уменьшения дыхательного объема, что в ряде слуN
чаев (особенно при эмфиземе легких, бронхиальной астме
и др.) может ухудшить состояние больных. Кроме того, они
способны вызывать наркотическую зависимость, негативN
но влиять на моторику желудочноNкишечного тракта. НазN
начаются в тех случаях, когда противокашлевые препараты
других групп оказались недостаточно эффективны. К предN
ставителям этой группы относятся морфин, кодеин и их
производные, дионин и другие опиаты [6,14,16]. 

Неопиоидные противокашлевые препараты ценN
трального действия (бутимират, дектрометорфан, глауN
цин) как и агонисты опиоидных рецепторов, подавляют
кашлевой рефлекс за счет угнетения кашлевого центра
через неопиоидэргические пути. Препараты этих групп
не вызывают привыкания и лекарственной зависимости
и поэтому могут чаще использоваться, в том числе и у
детей. Некоторые из них обладают центральным дейN
ствием (бутамират, глауцин, окселадин и др., оказывают
прямое угнетающее влияние на кашлевой центр, кроме
того, обладают анальгетическим действием); другие дейN
ствуют преимущественно на периферические звенья
кашлевого рефлекса (преноксдиазин) [6,14,16]. 

Глауцин (глаувент) — алкалоид, полученный из
растения Glaucium flavum Crantz (семейство маковые).
Хотя химически он обладает определенным сходством с
опиатами, его противокашлевый эффект не подавляется
налоксоном, и у него нет многих других характеристик
опиатов. Избирательно угнетает кашлевой центр продолN
говатого мозга. В отличие от опиоидных препаратов, не
вызывает угнетения дыхания, привыкания, лекарственN
ной зависимости и обстипации. Обладает слабыми адреN
ноблокирующими свойствами, гипотензивным эффекN
том, бронхорасширяющим и противовоспалительным
действием [14]. Хорошо всасывается из ЖКТ. Эффект
развивается через 30 минут и длится около 8 часов [14].
Назначается детям с 4Nлетнего возраста.

Противокашлевые препараты периферического дейN
ствия угнетают кашлевой рефлекс за счет снижения чувN
ствительности рецепторов нервных окончаний блуждаюN
щего нерва, расположенных в органах дыхания. Следует
отметить, что по выраженности терапевтического эффекN
та данные ЛС значительно уступают препаратам ценN
трального действия. 

Комбинированные противокашлевые препараты для
подавления кашля обычно содержат не менее двух комN
понентов, один из которых — противокашлевой препарат
центрального или периферического действия в комбинаN
ции с антигистаминным (фенилтолоксамин, трипролиN
дин), мукокинетическим (гвайфенезин, терпингидрат),
бронхолитическим (сальбутамол), спазмолитическим
(левоментол), жаропонижающим (парацетамол) или
антибактериальным (биклотимол) средствами. КомбиN
нированные препараты назначаются строго по рекоменN
дации врача, с учетом индивидуальных особенностей
течения заболевания и побочных действий входящих в
состав компонентов («подсушивающий» эффект антигиN
стаминных; эффект «заболачивания легких» при одноN
временном приеме противокашлевых и муколитиков при
продуктивном кашле).

Уже более 30 лет в Украине в терапии заболеваний
органов дыхания, сопровождающихся сухим непродукN
тивным кашлем (острый и хронический бронхит, траN
хеобронхит, бронхиальная астма, пневмония, бронхоэкN
тазы) применяется комбинированный препарат БронхоN
литин, в состав которого входят глауцина гидробромид,
эфедрина гидрохлорид и масло базилика [14]. ОсобенноN
стью этого препарата является бронхоспазмолитическое
и адренолитическое действие за счет стимуляции αN и βN
адренорецепторов и угнетения активности аминооксидаN
зы, а также спастического эффекта гистамина на бронхи,
вследствие чего уменьшается отек слизистой оболочки
бронхов и расширяется их просвет. Благодаря этому
облегчается удаление мокроты и происходит дезобструкN
ция бронхов При приеме внутрь бронходилатирующий
эффект эфедрина реализуется через 30–40 минут, длиN
тельность его действия составляет 4–6 часов. Это опредеN
ляет целесообразность назначения препарата при респиN
раторных заболеваниях, сопровождающихся непродукN
тивным кашлем и бронхоспазмом. Кроме того, масло
базилика имеет противовоспалительный, анестезируюN
щий и слабый антисептический эффекты, а также успокаN
ивающе действует на нервную систему. Препарат покаN
зан детям в возрасте старше трех лет, у которых отмечаN
ется изнурительный кашель, поскольку Бронхолитину
свойственно противокашлевое действие без угнетения
дыхательного центра [2,14,16].

Следует помнить, что применение препарата БронхоN
литин® оправдано лишь при отсутствии выраженных
изменений слизистой оболочки нижних отделов бронхиN
ального дерева, поскольку входящий в его состав эфеN
дрин «подсушивает» слизистую оболочку бронхов и несN

Таблица 2
Лекарственные средства (ЛС) противокашлевого действия [9]
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колько повышает вязкость бронхиального секрета
(Софарма, 2002).

По данным клинических исследований, применение
сиропа Бронхолитин в качестве противокашлевого средN
ства оценивается как безопасное в условиях амбулаторN
ного или стационарного лечения. Глауцин оценен как
лекарство с очень хорошей переносимостью и хорошим
комплайенсом. Не установлены побочные эффекты со
стороны сердечноNсосудистой системы. Эфедрин может
вызывать повышение артериального давления у пациенN
тов с артериальной гипертензией, в то же время данный
эффект нивелируется гипотензивным действием глауциN
на при их сочетанном применении.  Благодаря стимулиN

рующему воздействию  эфедрина на ЦНС повышается
психический тонус и уменьшается потребность в сне;
увеличивается физическая работоспособность. 

Препарат назначают детям с 3Nлетнего возраста [14].
Противокашлевые препараты (независимо от механизN

ма их действия) противопоказаны при легочных кровотеN
чениях, бронхообструктивных состояниях (за исключениN
ем Бронхолитина®) и во всех случаях гиперпродукции траN
хеобронхиального секрета. Необходимо также отметить,
что очень осторожно следует относиться к одновременноN
му применению противокашлевых и мукоактивных препаN
ратов, в том числе в фиксированных комбинациях, изNза
возможного развития синдрома «заболоченных бронхов».
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Вступ

ВУкраїні щорічно респіраторними інфекціями хвоN
ріє майже кожна друга дитина — понад 4 млн

дітей раннього віку. Захворюваність респіраторними
інфекціями у дітей у 7–8 разів перевищує захворюваність
на інші інфекційні хвороби [7]. 

Відомо, що часті гострі респіраторні інфекції (ГРВІ) у
дітей раннього віку є чинником розвитку хронічних або
рецидивних інфекційноNзапальних процесів бронхолегеN
невого апарату, придаткових пазух носа, а також формуN
вання алергійної патології [11]. При цьому у більшості
дітей, які часто хворіють на ГРВІ, грубих змін у стані імуN
нітету не виявляється [8,11–13,15–17]. Так, за даними
багатьох авторів, у них спостерігається стан дисбалансу в
системах адаптації з їх функціональною перенапругою
[2,10,13,14]. 

З огляду на гетерогенність причин розвитку синдроN
му частих і тривалих респіраторних захворювань у дітей і
дані численних досліджень [3,5], привертають увагу перN
систуючі вірусні збудники, які, з одного боку, уражають
слизові оболонки дихальних шляхів, а з іншого — модиN
фікують імунологічну відповідь дитини. У зв'язку з цим
особливе місце відведено цитомегаловірусу (ЦМВ), який
характеризується високою вірулентністю, поширеністю
та імуносупресивністю [6].

Експертна рада Європейського регіонального бюро
ВООЗ (2001) [18] відзначила, що ЦМВNінфекція є одним
з найбільш важливих агентів, що впливають на сомаN
тичне здоров'я дітей, які мають вікову (функціональну)
імунологічну незрілість. Тому розгляд персистуючої
ЦМВNінфекції як фону, що визначає захворюваність
дітей раннього віку на часті і тривалі інфекції органів
дихання, є актуальною задачею [12]. 

Абсолютно доведена роль герпесвірусних інфекцій у
формуванні хронічних процесів з ураженням респіраторN

ної системи. Тривале клітинне паразитування цих вірусів
є чинником розвитку патологічного процесу у слизових
оболонках зі схильністю до рецидивування [1,7,15]. 

Відомо, що функціональні порушення у дітей, які
спричинені персистуючим перебігом ЦМВNінфекції,
можуть призводити як до якісних, так і до кількісних
змін у системі імунітету, що позначається на розвитку і
результаті інфекційних захворювань [8]. 

Роботи, присвячені вивченню імунного статусу дітей з
ЦМВІ, нечисленні і неоднозначні. Автори, розглядаючи
зміни, які відбуваються в імунному статусі при ЦМВNінфіN
куванні, як правило, виділяють два види змін: підвищення
активності окремих ланок імунної системи і/чи недостатN
ність інших, тобто імунний дисбаланс [8,18]. У ряді досліN
джень відзначена активація клітинної і гуморальної ланок
імунітету, що супроводжується підвищенням вмісту природN
них кіллерів, ТNхелперів та/або цитотоксичних лімфоцитів,
гіперпродукцією сироваткових імуноглобулінів [10,17].

З метою розширення наших уявлень про вплив 
ЦМВNінфікованості на стан здоров'я дитини проведене
порівняльне вивчення клінікоNлабораторних даних інфіN
кованих і неінфікованих ЦМВ дітей, що часто і тривало
хворіють (ДЧХ). Вивчали гіпотезу про взаємовплив
цитомегаловірусної інфекції та імунного статусу на форN
мування у дітей раннього віку схильності до рекурентноN
го перебігу респіраторних інфекцій.

Метою дослідження було вивчення особливостей
перебігу гострих респіраторних інфекцій у дітей ранньоN
го віку, інфікованих цитомегаловірусом, та з'ясування
особливостей імунної відповіді пацієнтів, схильних до
рекурентного перебігу респіраторних інфекцій.

Матеріал і методи дослідження

Нами проаналізовані результати клінічного та лабоN
раторного обстеження 103 дітей раннього віку (51 хлопN
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Мета: вивчення особливостей перебігу гострих респіраторних інфекцій у дітей раннього віку, інфікованих цитомегало%
вірусом, та особливостей імунної відповіді пацієнтів, схильних до рекурентного перебігу респіраторних інфекцій.
Пацієнти і методи. Проведено клініко%лабораторне обстеження 103 дітей віком від 1 до 3%х років, які перебували на
стаціонарному лікуванні з приводу респіраторних захворювань. У групі дітей з рекурентними респіраторними інфекція%
ми (РРІ) було виділено підгрупу 2а — інфіковані ЦМВ і підгрупу 2b — не інфіковані ЦМВ. Дослідження стану імунітету
проводилося в період ранньої реконвалесценції загальноприйнятими методами.
Результати. На тлі інфікування ЦМВ відмічено дисбаланс у клітинній та гуморальній ланках імунітету з активацією
СД4%клітин і зростанням кількості В%лімфоцитів, а також неадекватним зниженням рівня IgG, A, M. Перебіг РРІ у дітей
раннього віку на тлі ЦМВІ вирізняється частішими та тривалішими епізодами хвороби. Зниження рівня феритину крові
та тенденції до еозинофілії і зростання вмісту IgE у інфікованих ЦМВ дітей вказує на переважання у таких пацієнтів
запальних реакцій алергічного характеру.
Висновки. Одним з чинників рекурентного перебігу респіраторних інфекцій у дітей раннього віку є інфікування цитоме%
галовірусом. Встановлені клініко%імунологічні особливості у дітей даної групи можуть вказувати на виснаження імунної
системи на тлі персистування ЦМВ.
Ключові слова: гостра респіраторна інфекція, діти раннього віку, цитомегаловірусна інфекція, імунітет.
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чик і 52 дівчинки) віком від 1 до 3Nх років (52 дитини 
2Nго року життя, 51 дитина 3Nго року життя), хворих на
респіраторні захворювання, які перебували на лікуванні
у Міській багатопрофільній дитячій клінічній лікарні №
5 м. Запоріжжя (головний лікар — О.І. Токар). Залежно
від частоти та тривалості епізодів ГРЗ діти були розподіN
лені на дві групи. До першої групи увійшла 51 дитина з
епізодичними респіраторними інфекціями (ЕРІ); до друN
гої — 52 дитини з рекурентними респіраторними інфекN
ціями (РРІ). Критеріями включення до другої групи
були: частота захворювання респіраторною інфекцією
чотири і більше разів на другому році життя; п'ять та
більше разів на рік у дітей третього року життя; кількість
днів із симптомами респіраторної інфекції — 40 та більше
у дітей другого року життя, 55 і більше — третього року
життя. Критерії виключення пацієнтів з дослідження:
наявність первинних імунодефіцитних станів та вад
розвитку бронхолегеневої системи. Групи були репрезенN
тативними за віком і статтю, характером супутніх захвоN
рювань та їх лікуванням, сезоном спостереження.

Діагноз ГРЗ був встановлений на підстіві епідеміоN
логічних даних та типових клінічних проявів ураження
респіраторного тракту. Для діагностики інфікування
дитини ЦМВ використали імуноферментний аналіз, за
допомогою якого визначали наявність специфічних
імуноглобулінів класу М і G у сироватці крові, та поліміN
разну ланцюгову реакцію (ПЛР), яка дала змогу визначиN
ти наявність ДНК вірусу в слині чи сечі пацієнтів. 

Дослідження стану імунітету проводилося в період
ранньої реконвалесценції. Вивчення показників імунної
системи здійснювалося з використанням методу прямого
розеткоутворення з еритроцитами, вкритими моноклоN
нальними антитілами до СDЗ, СD4, СD8, СD16, СD19,
СD25 (виробництво Вітебського медичного університеN
ту, Білорусь); тесту відновлення нітросинього тетразолію
(НСТNтест) — спонтанного та стимульованого (антигеN
ном Staphilococcus), розрахування фагоцитарного числа,
індексу завершеності фагоцитозу. Також досліджували
рівні ІgА, ІgG, ІgМ у плазмі крові методом радіальної
імунодифузії в агарі за О. Mancini еt аl. (1965).

Забезпеченість організму дітей залізом вивчали за
концентрацією ферритину (Frt) (Ме |min, max|), досN
лідження проводили іммуноелектрохемілюмінісцентним
методом («Елексис 2010», ROSH).

Статистичну обробку отриманих результатів проN
водили методами непараметричної статистики за допоN
могою програмного забеспечення Statistica v 6.1.

Результати дослідження та їх обговорення

Встановлено (рис. 1), що в групі ДЧХ частка інфікоN
ваних ЦМВ склала 59,6% (31 дитина), у групі дітей, що
епізодично хворіють, — 29,4% (15 дітей) (р<0,05), що підN
тверджує вірогідність небезпечного впливу ЦМВ на форN
мування рекурентного перебігу респіраторної патології 
у дітей. Діти обох груп надходили до стаціонару переважN
но на 2–3Nй день хвороби. Практично усі хворі госпіталіN
зувались в середньотяжкому стані з проявами токсикозу,
катаральними явищами з боку верхніх дихальних шляхів
та респіраторноNобструктивного синдрому (РОС).

Враховуючи переважання інфікованих ЦМВ пацієнN
тів серед дітей з РРІ, надалі було проведено аналіз клініN
коNлабораторних даних цих хворих.  У групі дітей з РРІ
було виділено підгрупу 2а — інфіковані ЦМВ і підгрупу
2b — не інфіковані ЦМВ.

Аналіз анамнестичних даних дітей обох підгруп покаN
зав, що переважна більшість інфікованих ЦМВ народиN

лися від матерів, у яких вагітність та пологи перебігали з
ускладненнями (у 45,3% проти 22,7%, р<0,05). Вагітність
в 36% випадків перебігала на тлі повторних епізодів ресN
піраторного захворювання і в 34% — із загрозою перериN
вання на різних термінах. Крім того, 53% дітей 2а підгруN
пи перенесли жовтяницю новонародженого, у 62% мали
місце гострі респіраторні захворювання, після яких відміN
чався тривалий субфебрилітет (проти 31% та 28% в 2b
підгрупі; р<0,05).

Також встановлено, що майже усі діти 2а підгрупи
мали несприятливий преморбідний фон: у 65,6% відмічаN
лися прояви рахіту, у 43,7% — атопічного дерматиту, 
у 34,8% — анемія 1 ст., у 10% анемія середньої важкості.
Майже третина дітей (35% проти 12% в контролі, р<0,05)
мали наслідки перинатального ураження ЦНС.

Аналіз клінічних даних показав, що у дітей 2а підгрупи
інтоксікаційний синдром був більш виразним і проявлявся
фібрильною лихоманкою на тлі значного порушення
загального стану, зумовленого, насамперед, малопродукN
тивним кашлем (табл. 1). Катаральні явища з боку слизоN
вих оболонок верхніх дихальних шляхів і ротоглотки 
у дебюті захворювання відзначалися у всіх хворих. 
У більшості хворих катаральний синдром був виражений
значно чи помірно: яскрава дифузна гіперемія слизової
оболонки твердого та м'якого піднебіння, піднебінних
дуг, мигдаликів; гіперемія та зернистість задньої стінки.
У 32% пацієнтів мали місце прояви ларинготрахеїту.
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Рис. 1. Частота інфікування ЦМВ дітей з епізодичними та
рекурентними респіраторними інфекціями: * — р<0,05 між
групами спостереження за крітерієм χ2

 

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

рахіт анемія атопічний
дерматит

CMV+

CMV+

65,6

47,8

34,8

17,4

43,7

26,1

  *

Рис. 2. Порівняння виявлення деяких преморбідних станів у
дітей з рекурентним перебігом респіраторних інфекцій,
інфікованих ЦМВ і без ЦМВ інфекції : * — р<0,05 між групами
спостереження за крітеріями χ2
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Спостерігались суттєві відмінності фізикальних данних у
інфікованних і неінфікованних ЦМВ дітей. При аускульN
тації в легенях ЦМВNінфікованих пепеважали вологі
хрипи, в той час як у неіфікованних вислуховувались
переважно сухі, свистячі хрипи.

Серед особливостей перебігу хвороби на тлі цитомеN
галії ми відмітили те, що біля 65,4% дітей 2а підгрупи на
5–8 дні хвороби мали другу хвилю лихоманки з проявами
ураження трахеобронхіального дерева (підвищення темN
ператури тіла до 38–38,5°С, поява катаральних симптомів
з боку верхніх дихальних шляхів). У 62,4% таких пацієнN
тів спостерігалися ознаки бронхообструктивного синдроN
му із сухим нав'язливим кашлем, задишкою. У таких
випадках одужання спостерігалося на 11–14 день, середN
ній термін стаціонарного лікування склав 12,0 (11,0–14,0)
дня проти 9,0 (8,0–10,0) у 2b підгрупі (р<0,05).

Для виявлення впливу ЦМВІ на виникнення анемії і
проявів алергізації (еозинофілія, рівень IgE) у дітей ми

порівняли кількість випадків анемії і відповідних ознак в
обох групах.

Як видно з таблиці 2, рівень феритину у дітей з ЦМВN
інфекцією нижчий на 30,3%, а IgE — вищий на 30,8%, ніж
у неінфікованих пацієнтів. Також у дітей із ЦМВІ мала
місце еозинофілія (p<0,05). Отже, на тлі ЦМВІ поглибN
люється схильність до анемії та алергічних проявів.

Для оцінки клінічної значущості змін і порушень в
імунному статусі дітей з РРІ проведено імунологічне обстеN
ження 32 пацієнтів з ЦМВ та 23 не інфікованих ЦМВ.

Як видно з таблиці 3, у інфікованих і не інфікованих
ЦМВ дітей виявлено значні варіабільність показників
імунної відповіді та рівень асиметрії при їх варіаційному
розподілі.

Так, стан ТNклітинної ланки імунітету у дітей з персиN
стуючою ЦМВNінфекцією характеризувався значущим
дисбалансом. При вивченні клітинної ланки імунітету вияN
влено достовірне зростання показника СД4Nклітин у крові

Таблиця 1
Клінічні особливості рекурентних респіраторних інфекцій у дітей залежно від інфікування ЦМВ

Примітка: * — р<0,05 між групами спостереження.

Таблиця 2
Деякі лабораторні показники дітей з рекурентними респіраторними 

інфекціями залежно від інфікування ЦМВ

Примітка: * — р<0,05 між групами спостереження.

Таблиця 3
Показники імунограми дітей з рекурентними респіраторними інфекціями залежно від інфікування ЦМВ

Примітка: * — р<0,05 між групами спостереження
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ЛІТЕРАТУРА

інфікованих ЦМВ, а рівень СД8 знаходився на верхній
межі норми. Це відображало напруження противірусного
імунітету з активуванням СД4Nлімфоцитів. При цьому імуN
норегуляторний індекс СД4/СД8 склав 1,5 і перевищував
аналогічний показник 2b підгрупи 9% (p<0,01).

При аналізі рівня лімфоцитів з фенотипом СД16,
більша частка яких представлена натуральними кілераN
ми, виявлено тенденцію до зростання їх активності 
у дітей з ЦМВ порівняно з неінфікованими.

Питома вага лімфоцитів з маркером СД25 в субпопуN
ляційному складі клітинної ланки імунітету була підвиN
щена в обох групах пацієнтів, що пов'язано з активацією
адаптивних функціональних можливостей, які формують
індивідуальні пристосувальні реакції до вірусної інфекції.

Отримані результати обстеження дітей свідчать
також про прояви недостатності фагоцитарної системи,
особливо у інфікованих ЦМВ, що обумовлює тенденцію
до розвитку ускладнень та тривалого перебігу хвороби.

При дослідженні показників гуморального імунітету
у дітей з ЦМВNінфекцією на тлі підвищення кількості 
ВNлімфоцитів (рівень СД19+ на 6,7% більше, ніж у неінN
фікованих однолітків) виявлено зниження на третину
середніх показників IgG, M, А (37,3%; 26,3%; 38,7% відпоN
відно), ніж у дітей без ЦМВ. Гіпопродукція імуноглобуN
лінів у дітей, інфікованих ЦМВ, розглядалася нами як

виснаження імунної відповіді на тлі тривалої вірусної
сенсибілізації, що може призводити до хронізації запальN
ного процесу.

Висновки

1. Одним з чинників рекурентного перебігу респіраторN
них інфекцій у дітей раннього віку є інфікування ЦМВ.

2. Перебіг РРІ у дітей раннього віку на тлі ЦМВІ
вирізняється частішими епізодами хвороби, їх триваліN
стю та короткочасністю періодів відсутності респіраторN
них проявів.

3. Наявність зниження рівня феритину крові та
тенденції до еозинофілії і зростання вмісту IgE у інфікоN
ваних ЦМВ дітей з рекурентними респіраторними
інфекціями вказує на переважання у таких пацієнтів
запальних реакцій алергічного характеру. ЦМВNінфекN
ція сприяє посиленню проявів сидеропенічного синдроN
му та алергізації.

4. У дітей раннього віку з РРІ на тлі інфікування
ЦМВ відмічено дисбаланс у клітинній та гуморальній
ланках імунітету з активацією СД4Nклітин і зростанням
кількості ВNлімфоцитів, а також неадекватним зниженN
ням рівня IgG, A, M. Відмічені зміни можуть вказувати на
виснаження імунної відповіді на тлі персистуючої вірусN
ної інфекції.
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Клинико@иммунологические особенности течения острых респираторных
инфекций у детей раннего возраста, инфицированных цитомегаловирусом
Л.Н. Боярскяа, Е.В. Усачёва, Т.С. Герасимчук, Е.А. Силина, Т.Н. Пахольчук, О.В. Конакова, В.А. Слипко*, В. А. Турлюн*

Запорожский государственный медицинский университет, Украина 

*Городская детская многопрофильная клиническая больница № 5 г. Запорожье, Украина

Цель: изучение особенностей течения острых респираторных инфекций у детей раннего возраста, инфицированных цитомегаловирусом, и особен&
ностей иммунного ответа пациентов, склонных к рекурентному течению респираторных инфекций.
Пациенты и методы. Проведено клинико&лабораторное обследование 103 детей в возрасте от 1 до 3&х лет, находившихся на стационарном лечении
по поводу респираторных заболеваний. В группе детей с рекурентными респираторными инфекциями (РРИ) были выделены подгруппа 2а — инфи&
цированные ЦМВ и подгруппа 2b — не инфицированные ЦМВ. Исследование состояния иммунитета проводилось в период ранней реконвалесцен&
ции общепринятыми методами.
Результаты. На фоне инфицирования ЦМВ отмечено дисбаланс в клеточном и гуморальном звеньях иммунитета с активацией СД4&клеток и ростом
количества В&лимфоцитов, а также неадекватным снижением уровня IgG, A, M. Течение РРИ у детей раннего возраста на фоне ЦМВИ отличается
более частыми и длительными эпизодами болезни. Снижение уровня ферритина крови и тенденции к эозинофилии и росту IgE у инфицированных
ЦМВ детей указывает на преобладание у таких пациентов воспалительных реакций аллергического характера.
Выводы. Одним из факторов рекурентного течения респираторных инфекций у детей раннего возраста является инфицирование цитомегаловиру&
сом. Установленые клинико&иммунологические особенности у детей данной группы могут указывать на истощение иммунной системы на фоне пер&
систирования ЦМВ.
Ключевые слова: острая респираторная инфекция, дети раннего возраста, цитомегаловирусная инфекция, иммунитет.

Clinical and immunological features of acute respiratory infections 
in infants infected with cytomegalovirus
L.N. Boyarskaya, E.V. Usacheva, T.S. Gerasimchuk, E.A. Silina, T.N. Paholchuk,  O.V. Konakova, V.A. Slipko *, V.A. Turlyun *

Zaporizhzhya State Medical University, Ukraine

* City Children's Multidisciplinary Hospital № 5, Zaporizhzhya, Ukraine
Objective: To study the characteristics of the course of acute respiratory infections in infants infected with cytomegalovirus and features of the immune
response of patients who are prone to recurrent respiratory infections.
Patients and methods. The clinical and laboratory examination of 103 children in the age from 1 to 3 years hospitalized with respiratory diseases is conduct&
ed. In the group of children with recurrent respiratory infections (RRI) were underlined two subgroups, 2a & infected with CMV and subgroup 2b & not infect&
ed with CMV. Investigation of immunity condition was conducted during the early recovery by conventional methods.
Results. In the setting of CMV infection was observed imbalance in cellular and humoral components of immunity with activation of CD4 cells and the increase
in the number of B&lymphocytes and also inadequate decline in the level of IgG, A, M. The presence of RRI in infants in the setting of CMV infection was
marked by a more frequent and prolonged episodes of diseases. Reduction of the level of blood ferritin and the tendency to  eosinophils and the increase of
IgE  infected by CMV children indicates the predominance of  inflammatory responses of an allergic nature in these patients.
Conclusions. One of the factors of recurrent respiratory infections flow in infants is an infection with cytomegalovirus. Establishing of clinical and immuno&
logical features in children of this group may indicate on depletion of the immune system against the persistent CMV.
Key words: acute respiratory infection, infants, cytomegalovirus infection, immunity.
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Вступ

За прогнозам голови Європейскої комісії з алерголоN
гії Ван Каувенберга, у ХХІ столітті алергічні захвоN

рювання (АЗ) можуть вражати 40–50% населення. За
даними дослідження дітей мм. Києва, Запоріжжя з викориN
станням системи ISAAC (А. Акопян, 2002, С.Н. Недельська,
2005) [1,6–8,11,12,18,23], справжня частота бронхіальної
астми (БА), алергічного риніту (АР), атопічного дерматиту
(АД) значно перевищує дані, отримані при реєстрації хвоN
рих, які звернулися за медичною допомогою, і коливається
в межах від 3–5% від усього дитячого населення [5,7]. 

Відомо, що провідну роль у патогенезі АЗ відіграє генеN
тична схильність: успадковується патологічний характер
функціонування імунної, нервової, ендокринної, травної та
інших систем організму. Особливе значення має спадкова
атопія по лінії матері, рідше — по лінії батька, а при атопічN
но обтяженій спадковості з обох боків алергічна схильність 
(АС) успадковується дітьми у 60–80% випадків [17,18].
Генетична основа атопії доведена при обстеженні близнюN
ків: у гомозиготних близнюків збіг проявів атопічних заN
хворювань складає 80%, у гетерозиготних — 20% [20]. Деякі
європейські вчені схильні вважати тип успадковування
атопії аутосомноNдомінантним. До факторів, які сприяють
розвитку АС в перинатальному періоді, відносять низький
рівень стану здоров'я батьків, помилки в тактиці ведення
вагітності та пологів, особливо в групі ризику, коли батьки
(один з батьків) мають або мали алергічне захворювання.
Контроль за алергічними реакціями у матері під час 
ІІ–ІІІ триместрів вагітності на фоні відмови від алкоголю
та паління є важливим і може мати вагомий профілактичN
ний ефект у майбутньому [19]. 

У патогенезі АС велика роль належить внутрішньоуN
тробній сенсибілізації до алергенів, що циркулюють 
в організмі вагітної. Сенсибілізація може бути обумовлеN
на проникненням через плаценту матері антитіл чи антиN
генів. Пізні токсикози, захворювання вагітної, в результаN
ті яких зменшується функціональна повноцінність плаN
центарного бар'єру, грають велику роль у сенсибілізації
плода [3,11]. В організмі сенсибілізованого плода виникаN
ють значні імунохімічні і морфологічні зміни: підвищення

різних біогенних амінів, судинної проникності, порушенN
ня мікроциркуляції, синтезу специфічних антитіл. 
Це призводить до зміни неспецифічної реактивності у
новонароджених, виникнення метаболічних зрушень, що
полегшують формування алергічних реакцій в неонатальN
ний та наступні періоди [16]. 

До факторів, які стимулюють розвиток внутрішньоуN
тробної сенсибілізації плода, також належить стан батьків
на момент зачаття дитини, особливо жінки (наявність 
у них урогенітальної і різноманітної екстрагенітальної
патології). Загострення хронічних екстрагенітальних
захворювань, гострі інтеркурентні хвороби та інші патоN
логічні стани вагітної потребують застосування медикаN
ментів (понад 60% жінок приймають ліки у різні триместри
вагітності [14]). Медикаментозний вплив з можливими
несприятливими наслідками для плода під час терапії
матері входить до групи екзогенних шкідливих факторів.
Ускладнення вагітності в пізній термін підвищують ймоN
вірність розвитку атопії у дитини в 4,7 разу. За даними
Н.Н. Погомій та співавт. (2001), до групи ризику розвитN
ку алергічних реакцій та ускладнень на першому році
життя входять діти, народжені від матерів з обтяженим не
тільки алергологічним, але й акушерськоNгінекологічним
анамнезом, причому найбільше це загрожує немовлятам,
які народилися від жінок з поєднаною акушерськоNгінекоN
логічною патологією та бактеріальною інфекцією [2].

Внутрішньоутробна гіпоксія плода та асфіксія новонароN
дженого також сприяють розвитку алергічних реакцій [4,9].
У свою чергу вплив екзогенних факторів (пізнє прикладанN
ня до грудей, раннє нераціональне штучне або змішане вигоN
довування, неадекватне харчування матері в період лактації,
інгалянти, бактеріальноNпаразитарні антигени) на організм
дитини з атопічним генотипом призводить до запуску алерN
гічних та інших імунопатологічних реакцій з клінічними
проявами запалення в шкірі та слизових оболонках [10,15]. 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилося 75 дітей 
з АС (основна група) та 25 дітей з нозологічним алергічN
ним ураженням шкіри (група порівняння). Серед дітей

Особливості реалізації алергічної схильності 
в алергічне захворювання
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

О.В. Тяжка, Л.О. Левадна, І.Ф. Пилипенко

УДК: 616 N 056.3:616 N 039.38

Мета: вивчити спадковість, характер вигодовування, дані антенатального анамнезу у дітей с донозологічною
алергічною схильністю та з реалізованим алергічним захворюванням.
Пацієнти і методи. Методом опитування та анкетування вивчено антенатальний анамнез, спадковість, характер
вигодовування у 75 дітей з донозологічною алергічною схильністю та у 25 дітей з атопічним дерматитом.
Результати. Атопічний анамнез було виявлено у всіх спостережуваних дітей. Серед дітей з алергічною схильністю
спадковість була обтяжена за обома лініями у 17 (22,6%) пацієнтів, по материнській лінії — у 53 (70,6%). Вивчення
пренатального та інтранатального анамнезу показало, що патологічний перебіг вагітності та пологів мав місце у 68
(90,6%) матерів дітей з донозологічною алергічною схильністю та у 21 (84%) матері дітей з атопічним дерматитом.
Під час вагітності медикаментозне лікування отримувала 41 (54,6%) мати дітей з донозологічною алергією та 15 (60%)
матерів дітей з реалізованим алергічним захворюванням. Під час годування грудьми медикаменти отримували майже
50% матерів спостережуваних дітей. Значна кількість спостережуваних дітей була на ранньому штучному, особливо
діти з алергічною схильністю — 30,7% (р<0,05), або змішаному вигодовуванні. Вивчення анамнезу показало, що діти зі
спадковою атопією відрізнялись від дітей популяції підвищеною захворюваністю: вже на першому році життя 20 (26,6%)
дітей з донозологічною алергією і 10 (40%) дітей з атопічним дерматитом хворіли на респіраторні інфекційні хвороби.
Висновки. У дітей з атопічним генотипом трансформація схильності у захворювання частіше спостерігається при
спадковій обтяженості по лінії матері. Реальним шляхом зменшення сенсибілізації дітей з атопічною спадковістю є
гіпоалергенне харчування матерів під час вагітності і годування грудьми.
Ключові слова: атопія, спадковість, анамнез, діти.
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основної групи було 38 хлопчиків та 37 дівчаток віком від
6 місяців до 3 років, у тому числі 41 дитина віком до 
12 місяців життя та 34 дитини віком від 1 року 1 місяця до
3 років. Діти групи порівняння були віком від 1 до 3 років
і мали прояви АД.

Результати дослідження та їх обговорення

Атопічний анамнез було виявлено у всіх пацієнтів
основної групи та дітей групи порівняння. Серед дітей 
з АС спадковість була обтяжена по обох лініях у 
17 (22,6%) пацієнтів, по материнській лінії — у 53 (70,6%).
22 (29,3%) матерів страждали на АД, у 17 (22,6%) було
діагностовано БА, 10 (13,3%) матерів мали прояви поліN
нозу, у 15 (20%) спостерігалися рецидивні набряки
Квінке, 10 (13,3%) матерів мали прояви медикаментозN
ної алергії та фотосенсибілізації. У 25 (33,3%) батьків
дітей з АС було також діагностовано атопічні захворюN
вання. З них 7 (28%) мали прояви АД, у 4 (16%) діагносN
товано БА, 6 (24%) хворіли на рецидивну кропив'янку
та 7 (28%) мали прояви полінозу. 

У групі порівняння спадковість була обтяжена з обох
боків у 10 (40%) пацієнтів. Атопічні захворювання було
виявлено у 25 (100%) матерів, з них 12 (45%) мали АД, 
7 (28%) хворіли на БА та у 8 (32%) спостерігались прояви
медикаментозної алергії. 11 (44%) батьків дітей, хворих на
АД, хворіли на АЗ, серед них 4 (36,3%) мали БА, у 5 (45,4%)
діагностовано АД та 2 (18,3%) мали прояви полінозу. 

Атопічні захворювання в двох поколіннях спостерігаN
лися у 15 (20%) пацієнтів основної групи та у 8 (32%)
групи порівняння. Наведені дані свідчать про більш висоN
кий ризик реалізації АС у дітей, які народилися від батьN
ків з обтяженою спадковістю, що збігається з даними
інших дослідників [7,10]. Порівняльна характеристика
АС у обстежуваних дітей наведена на рис. 1.

Вивчення пренатального та інтранатального анамнезу
показало, що патологічний перебіг вагітності та пологів
мав місце у 68 (90,6%) матерів дітей з АС та у 21 (84%)
матерів дітей з АД. Загрозу переривання вагітності мали
39 (52%) матерів дітей основної групи, у 23 (30,6%) під час
вагітності спостерігались гестози. У групі порівняння

загрози переривання вагітності спостерігались у 8 (32%)
матерів, гестози — у 5 (20%). У кожної третьої жінки під
час пологів спостерігалась слабкість пологової діяльності,
що може свідчити про розвиток дисгормональних поN
рушень під час антенатального періоду у дітей з АС і 
в майбутньому сприяти трансформації їх в АЗ. 

На різні захворювання під час вагітності хворіло 
40 (53,3%) матерів дітей основної групи, у тому числі у 
18 (24%) було діагностовано дефіцитну анемію, 23 (30,6%)
хворіли на ГРВІ, 5 (6,6%) мали загострення хронічної патоN
логії, 6 (8%) — загострення алергодерматозів, у 3 (4%) матеN
рів під час вагітності було діагностовано кольпіт. У групі
порівняння 8 (32%) матерів під час вагітності мали дефіцитN
ну анемію, 7 (28%) хворіли на ГРВІ, 2 (8%) мали загостренN
ня алергодерматозу, 3 (12%) — кольпіт, 5 (20%) — загоN
стрення хронічної патології. Дані перебігу пренатального та
інтранатального періодів наведені в таблиці 1.

Під час вагітності медикаментозне лікування отримуN
вали 41 (54,6%) мати дітей основної групи та 15 (60%)
матерів дітей групи порівняння. Серед застосовуваних
медикаментів були полівітаміни, препарати заліза, спазN
молітичні засоби (сульфат магнію та ноNшпа ін'єкційно),
гормональні препарати призначалися 18 (24%) жінкам.
Антибактеріальну терапію отримували 15 (20%) матерів.

Під час грудного вигодовування медикаменти (переN
важно «Прегнавіт» та вітаміни для жінокNгодувальниць)
отримували майже 50% матерів дітей обох груп. Виходячи
з можливості алергізації організму матерів медикаментаN
ми, вони, очевидно, мають використовуватись дуже обмеN
жено при спадковій атопії або при АЗ матерів.

При народженні 23 (30,6%) дітей основної групи та 11
(44%) дітей групи порівняння мали  вищу за середні показN
ники масу тіла. Серед них 12 (16%) дітей основної групи та
4 (16%) дитини групи порівняння при народженні важили
понад 4000 г. Середня вага при народженні дітей основної
групи становила 3547,71±466,2 г, а дітей групи порівняння —
3562,09±350,3 г; середній зріст при народженні становив
50,7±2,28 см у дітей основної групи та 53,06±2,61 см у дітей
групи порівняння. Вищий за середні показники зріст споN
стерігався у 9 (12%) дітей основної групи та у 5 (20%) дітей
групи порівняння. 3 (4%) дітей основної групи народилися
недоношеними (недоношеність І ступеня) з вагою при нароN
дженні менше 2500 г і зростом менше 45 см.

Перші прояви АС були діагностовані протягом перших
трьох місяців життя у 45 (60%) дітей основної групи і у 
10 (40%) групи порівняння (р<0,05). Середній вік появи
незначних алергічних ознак у більшості дітей становив
2,5±0,5 місяця. У 15 (20%) дітей перші прояви були у віці
3–6 місяців, у 15 (20%) — після 6 місяців життя. МаніфеN
стація АД у дітей групи порівняння (тобто поява висипу,
який розцінювався, вірогідно, як прояви даного захворюN
вання), в середньому відбувалася у 10,5±0,5 місяця життя,
що збігається з даними інших дослідників [12] (табл. 2).

алергічна схильність атопічний дерматит

1 2 3 4 5 6

Рис. 1. Порівняльна характеристика алергічної спадковості у
обстежуваних дітей: 1 — атопічний дерматит; 2 — бронхіальна
астма; 3 — поліноз; 4 — набряк Квінке; 5 — рецидивна кро&
пив'янка; 6 — медикаментозна алергія та фотосенсибілізація

Таблиця 1
Перебіг пренатального та інтранатального періоду у спостережуваних дітей

Примітка: * — різниця достовірна між відповідними показниками у дітей з АС та дітей з АД, р<0,05.
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Відомо, що у дітей грудного віку одним з основних
чинників маніфестації АС є харчова сенсибілізація. Отже
неадекватне вигодовування на першому році життя, осоN
бливо в перші три місяці, є надзвичайно несприятливим
для дітей, які мають атопічно обтяжену спадковість.

Особливості вигодовування обстежуваних дітей навеN
дені у таблиці 3, з якої видно, що значна кількість спостеN
режуваних дітей обох груп була на ранньому штучному
(особливо діти основної групи — 30,7% (р<0,05)), або зміN
шаному вигодовуванні. При цьому для вигодовування або
догодовування не використовувались гіпоалергенні суміN
ші. Водночас поява перших алергічних проявів у дітей до 3
місяців, що були на грудному вигодовуванні, найімовірніN
ше пов'язана з погрішностями дієти матерів. Слід зазначиN
ти, що раннє (до 6 місяців) введення корегуючих добавок
мало місце у 53 (70,6%) дітей основної групи та у 16 (54%)
групи порівняння. Ці діти отримували в якості добавки до
раціону фруктовий сік та пюре, жовток, домашній сир,
причому часто в об'ємі, що перевищував вікові норми. 

Наведені дані вказують на реальний лактогенний
механізм харчової сенсибілізації у дітей з АС і свідчать
про необхідність суворого гіпоалергенного харчування
матері під час годування грудьми, особливо у перші три
місяці життя дитини. Суттєвим у дітей із АС є також
більш пізнє (після 6–7 місяців) введення корегуючих
добавок та прикормів та суворе дотримання правил їх ввеN
дення. Слід зазначити, що переважна більшість матерів
спостережуваних дітей не вели харчовий щоденник.

Вивчення анамнезу обстежуваних дітей показало, що
діти обох груп відрізнялись від дітей популяції підвищеN
ною захворюваністю: вже на першому році життя 
20 (26,6%) дітей основної групи і 10 (40%) дітей групи

порівняння хворіли на ГРВІ, що супроводжувалося призN
наченням медикаментозної терапії, яка, безумовно, також
сприяла ранній сенсибілізації дітей, з огляду на їх АС. 
У подальшому при призначенні тих чи інших медикаменN
тів у 15 (20%) дітей основної групи і у 8 (32%) дітей з реаN
лізованою алергічною нозологією спостерігалась медикаN
ментозна кропив'янка. Окрім того, привертає увагу
інформація щодо застосування медикаментозної терапії
на першому році життя з приводу перинатальної енцефаN
лопатії, яка спостерігалась у 20 (26,6%) дітей основної
групи і у 9 (36%) дітей групи порівняння. Вивчення даних
щодо профілактичних щеплень показало, що у 20 (26,6%)
дітей основної групи та у 8 (32%) групи порівняння вакN
цинація супроводжувалась підвищенням температури
тіла вище 39°С та різною висипкою на тілі (табл. 4).

Висновки

1. У переважної більшості спостережуваних дітей чинN
никами маніфестації АС вже на першому році життя були
харчові та медикаментозні фактори.

2. У дітей з атопічним генотипом трансформація
схильності у захворювання частіше спостерігається при
спадковій обтяженості по лінії матері; також простежуN
ється вплив несприятливих екзогенних та ендогенних
чинників вже в антенатальному періоді.

3. Реальним шляхом зменшення сенсибілізації дітей з
АС є гіпоалергенне харчування матерів під час вагітності
та грудного вигодовування. При змішаному і штучному
вигодовуванні дітей необхідне застосування гіпоалергенN
них сумішей. Важливими є профілактика анемії і ГРВІ 
у даної категорії дітей та відповідна підготовка до провеN
дення планових профілактичних щеплень.

Таблиця 2
Перші прояви алергічної схильності у дітей

Примітка: * — різниця достовірна між відповідними показниками у дітей з АС та дітей з АД, р<0,05.

Таблиця 3
Характер вигодовування дітей на першому році життя

Примітка: * — різниця достовірна між відповідними показниками у дітей з АС та дітей з АД, р<0,05.

Таблиця 4
Захворюваність спостережуваних дітей на першому році життя

Примітка: * р<0,005 — різниця достовірна між відповідними показниками порівняно з здоровими дітьми.
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Особенности реализации аллергической предрасположенности 
в аллергическое заболевание
А.В. Тяжкая, Л.А. Левадная, И.Ф. Пилипенко.
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Цель: изучить наследственность, характер вскармливания, данные антенатального анамнеза у детей с донозологической аллергической предраспо&
ложенностью и с реализованным аллергическим заболеванием.
Пациенты и методы. Методом опроса и анкетирования изучены антенатальный анамнез, наследственность, характер вскармливания у 75 детей с
донозологической аллергической предрасположенностью и у 25 детей с атопическим дерматитом.
Результаты. Атопический анамнез был обнаружен у всех наблюдаемых детей. Среди детей с аллергической предрасположенностью наследствен&
ность была отягощена по обеим линиям у 17 (22,6%) пациентов, по материнской линии — у 53 (70,6%). Изучение пренатального и интранатально&
го анамнеза показало, что патологическое течение беременности и родов имело место у 68 (90,6%) матерей детей с донозологической аллергиче&
ской предрасположенностью и у 21 (84%) матери детей с атопическим дерматитом. Во время беременности медикаментозное лечение получала 
41 (54,6%) мать детей с донозологической аллергией и 15 (60%) матерей детей с реализованным аллергическим заболеванием. Во время кормле&
ния грудью медикаменты получали почти 50% матерей наблюдаемых детей. Значительное количество наблюдаемых детей были на раннем искус&
ственном, особенно дети с аллергической предрасположенностью — 30,7% (р<0,05), или смешанном вскармливании. Изучение анамнеза показа&
ло, что дети с наследственной атопией отличались от детей популяции повышенной заболеваемостью: уже на первом году жизни 20 (26,6%) детей
с донозологической аллергией и 10 (40%) детей с атопическим дерматитом болели респираторными инфекционными заболеваниями.
Выводы. У детей с атопическим генотипом трансформация склонности в заболевание чаще наблюдается при наследственной отягощенности по
линии матери. Реальным путем уменьшения сенсибилизации детей с атопической наследственностью является гипоаллергенное питание матерей
во время беременности и грудного вскармливания. 
Ключевые слова: атопия, наследственность, анамнез, дети.
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Features of allergic predisposition to allergic disease
O.V. Tiazhka, L.A. Levadna, I.F. Pylypenko
National Medical University, O.O. Bogomolets 
Objective. To study heredity, feeding patterns, data antenatal history in children with allergic donozological predisposition and implemented allergic disease.
Patients and methods. Survey methods and questionnaires were used to study  antenatal history, family history, feeding patterns in 75 children with allergic
donozological predisposition and in 25 children with atopic dermatitis.
Results. Atopic history was detected in all the children observed. Among children with allergic predisposition inheritance was burdened on both lines in 
17 (22.6 %) patients, matrilineal — in 53 (70.6 %). The study of prenatal and intrapartum history has shown that abnormal pregnancy and childbirth occurred
in 68 (90.6 %) mothers of children with allergic donozological predisposition and in 21 (84%) mothers of children with atopic dermatitis. During pregnancy
medication treatment was received by 41 (54.6 %) mothers of children with donozological allergies and 15 (60%) of mothers of children with allergic imple&
mented disease. During lactation medicinal treatment was received by almost 50% of mothers whose children were overseen. A significant number of chil&
dren was observed at an early artificia, especially children with allergic predisposition 30.7 % (p <0.05 ) or mixed feeding. The study of history found that
children with familial atopy differed from children population increased incidence: at the first year of life, 20 (26.6 %) children with allergies donozological
and 10 (40 %) children with atopic dermatitis suffered from respiratory infectious diseases.
Conclusion. In children with atopic predisposition genotype the disease transformation is more common than in children with hereditary burdened allergic
diseases through the mother. The real way to reduce sensitization of children with atopic heredity is hypoallergenic maternal diet during pregnancy and
nursing period.
Keywords: atopy, family history, medical history, children.
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Интеллект зависит от толщины коры мозга

Британские ученые нашли генетическую связь
между интеллектом и серым веществом головного
мозга, передает Reuters.

Сообщается, что в ходе исследования они изучили
образцы ДНК и МРТNизображения мозга более 1,5 тыс.
здоровых 14Nлетних детей. Кроме того, ученые заставиN
ли наблюдаемых детей пройти ряд тестов, связанных с
вербальным и невербальным интеллектом.

Затем они изучили 54 тыс. генетических вариантов,
которые, как полагают ученые, участвуют в развитии
мозга.

На основе этого им удалось установить, что дети с
генетическими вариантами, которые определяют больN
шую толщину коры левого полушария головного мозга,
превосходят своих сверстников по интеллекту. С друN
гой стороны, ученые утверждают, что неправильно

говорить об одном «гене интеллекта», так как интелN
лект завит от очень многих генов.

Впоследствии исследователи провели еще один эксN
перимент, в котором участвовали мыши. Ученые изучиN
ли ген NPTN, который координирует взаимодействие
между нейронами головного мозга посредством синапN
сов. Им удалось установить, что он поNразному проN
являет себя в левом и правом полушариях. Более того,
оказалось, что левое полушарие больше зависит от
мутаций этого гена, что, возможно, и является причиN
ной различий в интеллектуальных способностях.

Ученые надеются, что их исследование поспособN
ствует пониманию механизмов, лежащих в основе несN
колько психических расстройств, например шизофреN
нии и аутизма, а также проблем когнитивного характера.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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АСК — 5 аміносаліцилова кислота
МКХ?10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем охорони здоров'я 10Nго перегляду
МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України
ХК — хвороба Крона
ШОЕ — швидкість осідання еритроцитів 

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров'я України 

Від 29.01.2013 р. №59

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

УНІФІКОВАНИЙ 
КЛІНІЧНИЙ ПРОТОКОЛ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ДІТЯМ

ІЗ ХВОРОБОЮ КРОНА

Міністерство охорони здоров'я України

Наказ МОЗ України №59 від 29.01.2013

Київ — 2013

А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Хвороба Крона
А. 2 Шифр згідно згідно МКХ?10:  К50 Хвороба Крона
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікаріNпедіатри, лікарі загальної практикиNсімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям дітям із хворобою Крона.
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р
Б. 1 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ:
Хвороба Крона (ХК) — хронічне рецидивуюче захворювання, що характеризується трансмуральним гранульоматозN

ним запаленням із сегментарним ураженням різних відділів травного тракту.
Захворюваність в окремих країнах Європи до 5 на 100000 дитячого населення.

Б. 2 ПРОТОКОЛ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2. 1 Амбулаторний етап

Діти з підозрою на ХК повинні бути
обстежені

Світовий досвід лікування дітей свідчить, 
що рання діагностика ХК зменшує ризик
розвитку ускладнень [The second European 
evidence+based Consensus on the diagnosis
and management of Crohn's disease: special
situation, 2010] (Рівень доказовості В)

Обстеження та спостереження 
лікарем — дитячим гастроентерологом, 
педіатром чи лікарем загальної практики — 
сімейної медицини.

Обстеження пацієнтів із підозрою на
ХК здійснюється амбулаторно та
стаціонарно

Діагноз ХК встановлюється лікарем згідно
класифікаційних критеріїв

Забезпечення своєчасного 
встановлення діагнозу ХК.

Б. 2.2 Стаціонарний етап

Госпіталізація в стаціонар
здійснюється у разі неможливості
адекватної медикаментозної терапії
або розвитку ускладнень,
обстеження та лікування яких
потребує стаціонарного
спостереження за хворим

Направлення на госпіталізацію здійснюється
лікарем

Хворі на ХК госпіталізуються 
для обстеження 
та стаціонарного лікування.

Тривалість стаціонарного лікування Підтверджується даними клінічної практики 
та кафедри дитячої гастроентерології 
та нутріціології ХМАПО

Індивідуально, 
до одержання терапевтичного ефекту.

Б. 2.3 Діагностика

Встановлення діагнозу ХК Світовий досвід лікування дітей свідчить, що
рання діагностика ХК зменшує ризик
розвитку ускладнень (Рівень доказовості В)

Об'єм діагностики: Обов'язкові дослідження: клінічний
аналіз крові, клінічний аналіз сечі, протеїнограма,
показники запалення, копрограма (розгорнута), аналіз калу
на дисбактеріоз, рентгенологічне дослідження шлунково+
кишкового тракту (ірігографія), ендоскопічне обстеження
(колоноскопія), морфологічне дослідження біоптатів
кишковика, шлунку, 12+типалої кишки

Б. 2. 4 Лікування

Діти з ХК у період ремісії потребують
дієтотерапії

Підтверджується даними клінічної практики
(Рівень доказовості D)

Лікувальний стіл 5.
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Діти з ХК у період
загострення потребують
дієтотерапії

Підтверджується даними клінічної
практики [The second European
evidence+based Consensus on the
diagnosis and management of
Crohn's disease: special situation,
2010] (Рівень доказовості С)

Фульмінантна форма
При наявності синдрому мальабсорбції:
А. Повне ентеральне харчування — суміш Peptamen* 
через зонд або перорально. Розрахунок дози суміші проводиться, виходячи з добової
потреби дитини на наявну масу тіла (ккал/кг/доба). Прийом суміші Peptamen
дозволено дітям шкільного віку та підліткам. У першу добу пацієнт повинен отримати
не більше 50% від необхідного добового раціону. При адекватній переносимості
суміші на другу добу доза збільшується до 75%, на третю добу становить 100%.
Б. Зондове ентеральне харчування сумішшю Peptamen 
Режим введення та дози: крапельно або струйно 
не більше 200 мл за годину.
Перорально: 100–200 мл протягом 30–40 хвилин 
невеликими ковтками.
Без синдрому мальабсорбції:
А. Повне ентеральне харчування сумішшю 
Modulen IBD** через зонд або перорально. Розрахунок 
дози суміші проводиться, виходячи із добової потреби 
дитини на наявну масу тіла (ккал/кг/доба). Прийом суміші Modulen IBD дозволено
дітям шкільного віку та підліткам.
У першу добу пацієнт отримує не більше 50% від необхідного добового колоражу.
При адекватній переносимості суміші 
на другу добу доза збільшується до 75 %, на третю добу становить 100 %.
Б. Зондове ентеральне харчування.
Режим введення та дози: крапельно або струйно
не більше 200 мл за годину.
Перорально: 100–200 мл суміші протягом 30–40 хвилин невеликими ковтками.

У період загострення суміш
Modulen IBD призначається
в залежності від ступеня
важкості ХК

Підтверджується даними клінічної
практики [The second European
evidence+based Consensus on the
diagnosis and management of
Crohn's disease: special situation,
2010] (Рівень доказовості С)

1.Тяжка форма хвороби
У випадках ураження тонкого кишковика та наявності синдрому мальабсорбції
сумішшю першої лінії проведення повного ентерального харчування є суміш
Peptamen із наступним переходом на суміш Modulen IBD. Суміш Peptamen
використовується або як єдине джерело харчування, при цьому розрахунок дози
суміші проводиться на відповідних масі тіла (ккал/кг/доба), або в якості
допоміжного джерела харчування: 400–600 мл на добу.
При ураженні товстої кишки призначають суміш Modulen IBD. Добовий раціон
дитини рекомендується повністю замінити сумішшю Modulen IBD. Розрахунок
дози суміші проводиться, враховуючи добову потребу дитини на наявну масу тіла
(ккал/кг/доба). Час між прийомами суміші не повинен бути більше 1,5 годин.
При адекватній переносимості прийом суміші продовжується протягом 8 тижнів,
після чого раціон дитини розширюється (лікувальні столи 5п, 5) та зберігається
прийом суміші в дозі 400–600 мл на добу протягом 4 тижнів, далі — в дозі
200–400 мл на добу до отримання стійкої клініко+морфологічної ремісії.

2. Середньоважка ступінь тяжкості хвороби.
Призначення суміші Modulen IBD, розрахунок дози, режим прийому суміші та
термін вживання як при важкій формі захворювання.

3. Легка форма
Ентеральне харчування проводять сумішшю Modulen IBD в якості допоміжного
джерела харчування в дозі 400–800 мл на добу. Розрахунок дози проводиться,
виходячи з добової потреби дитини на наявну масу тіла (ккал/кг/доба). Суміш
приймають протягом 30–40 хвилин невиликими ковтками.

Діти з ХК потребують
медикаментозного
лікування

Досвід лікування дітей у світі
доводить, що патогенетична
медикаментозна терапія сприяє
більш швидкому усуненню
клінічних проявів захворювання,
скорочує терміни госпіталізації
(Рівень доказовості В)

Загальні рекомендації:
Ліки 5 — АСК (месалазін):
— Салофальк (таблетки, гранули, ректальна суспензія, супозіторії): дітям 2–12
років у періоді загострення призначається із розрахунку 30–50 мг/кг маси тіла/
доба, підліткам — 3,0–4,5 г/доба; в періоді ремісії — дітям із розрахунку 
15–30 мг/кг маси тіла/доба, підліткам — 1,0–1,5 г/добу (рівень доказовості — А);
— Пентаса: дітям 2–12 років у періоді загострення призначається із розрахунку
30–50 мг/кг маси тіла/доба, підліткам — 1,5–4 г/доба; в періоді ремісії — дітям із
розрахунку 15–30 мг/кг маси тіла/доба, підліткам — 2 г/добу;
— Глюкокотикостероїди показані хворим із відсутністю ефекту на використання
ліків 5+АСК; пацієнтам із ураженням шлунково+кишкового тракту (від стравоходу
до порожньої кишки) та/або з позакишковими проявами (рівень доказовості —
В). Топічний кортикостероїд будесонід показаний хворим 
із легкими та середньоважкими формами хвороби в фазі загострення, а також
пацієнтам з ураженням дистальних відділів підвздошної кишки і вихідно+ободової
кишки; оптимальна доза будесоніда складає 9 мг на добу (рівень доказовості — А);
— цитостатики (азотіоприн або його активний метаболіт  6+меркаптопурин)
показаний гормонорезистентним хворим або при необхідності знизити дозу
глюкокотикостероїдів внаслідок наявності побічних їх ефектів (ступінь
доказовості А). Рекомендована доза азотіоприна складає 2,5 мг/кг маси тіла на
добу, 6+МП+1–1,5 мг/кг маси тіла на добу.
— Антибактеріальна терапія: метронідазол в дозі 20 мг/кг маси тіла на добу
хворим із переважною локалізацією 
в ободовій кишці (ступінь доказовості А); антибіотики, фунгіцидні ліки — див.
розділ «Виразковий коліт»;
— Моноклональні антитіла до ФНО=α — інфліксімаб рекомендується для
внутрішньовенного використання у дітей з 6 років при важкій та середньо важкій
формі у разовій дозі 
5 мг/кг маси тіла. Побічні ефекти — головний біль, задуха, кропивниця, інфекції,
включаючи туберкульоз.
Протипоказання до призначення препаратів (див. додаток 2)
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Варіанти патогенетичної

терапії в залежності від

ступеню тяжкості хвороби

Досвід лікування дітей у світі

доводить, що патогенетична

медикаментозна терапія сприяє

більш швидкому усуненню

клінічних проявів захворювання,

скорочує терміни госпіталізації

(Рівень доказовості В)

Фульмінантний перебіг хвороби

(лихоманка, блювання, діарея, кишкова кровотеча, м'язовий захист при пальпації

живота, підвищення ШОЕ, загального білку, диспротеінемія, анемія).

Системні стероїди (преднізолон або метильовані аналоги в перерахунку на

преднізолон) 1–1,5 мг/кг/доба + азатіоприн 1,5–2 мг/кг/доба.

При позитивній відповіді поступово знижати дозу стероїдів (по 2,5 мг 

кожні 7–10 днів), азатіоприн — в тій же дозі.

При досягненні ремісії — підтримуюча терапія азатіоприном 

в дозі 1,5–2 мг/кг/доба протягом 2+х р.

При відсутності ефекту призначають інфліксімаб 5 мг/кг (внутрішньовенно

протягом 2+х годин) за схемою 0–2–6 тижнів; в подальшому — кожні 8 тижнів 

до досягнення ремісії.

При досягненні ремісії — підтримуюча терапія інфліксімабом 5 мг/кг 

кожні 8 тижнів протягом 1 року та азатіоприном 1,5–2 мг/кг не менше 2+х років.

При відсутності ефекту — хірургічне лікування. Активність хвороби від помірної до

високої Глюкокотикостероїди – преднізолон внутрішньо+венно в дозі 2 мг/кг маси тіла 

на добу, при відсутності ефекту від призначення преднізолону протягом 7 днів

використовують цитостатики. Азатіоприн 1,5–2 мг/кг (до 100 мг/сутки), при досягненні

ремісії — підтримуюча терапія азатіоприном 1,5–2 мг/кг не менше 2+х років.

Активність хвороби від низької до помірної

При ураженні дистальних відділів підвздошної кишки призначають ліки 5+АСК

(месалазін в дозі 50 мг/кг маси тіла на добу, максимальна 4,5 г/добу). Якщо

ураження обмежується ілеоцекальною областю та вихідно+ободовою кишкою

призначають будесонид в дозі 9 мг на добу за схемою.

Підтримуюча терапія месалазином із рахунку 15–30 мг/кг маси тіла/доба 

не менше одного року.

Діти з ХК потребують

хірургічного втручання в

разі ускладнень

Підтверджується даними клінічної

практики (Рівень доказовості С)

Кишкова кровотеча, кишкова обструкція з ознаками непрохідності, абсцеси,

фістули, рефрактерність 

до медикаментозної терапії, відставання 

у фізичному розвитку дитини.

Критерії якості лікування Підтверджується даними клінічної

практики та кафедри дитячої

гастроентерології та нутріціології

ХМАПО

Відсутність клінічних проявів захворювання, тривала клініко+ендоскопічної ремісії,

відсутність ускладнень, відповідність рівня фізичного та психосоціального

розвитку віку дитини.

Б. 2. 5 Диспансерний нагляд

Термін спостереження

дітей із ХК — постійно.

Підтверджується даними клінічної

практики та кафедри дитячої

гастроентерології та нутріціології

ХМАПО

Огляд лікарем загальної практики — сімейної медицини, педіатром — щомісячно 

(перші 3 місяці після виписки із стаціонару, далі — кожні 3 місяці), дитячим гастроен+

терологом — 2 рази на рік; хірург — 1 раз на рік, інші спеціалісти — за вимогами.

Протирецидивне лікування: 2 рази на рік в умовах стаціонару.

Обсяг контрольно+діагностичних обстежень: клінічний аналіз крові 1 раз у 2 тижні

(перші 3 місяці), далі — щомісячно протягом року, далі — 1 раз у три місяці; клі+

нічний аналіз сечі та копрограма — 1 раз у 3 місяці (перші 2 роки), далі 1–2 рази

на рік; аналіз калу на яйця глистів та простіші — 2 рази на рік; біохімічне дослі+

дження калу (реакція Грегерсена, Трібуле) 1 раз у 3 місяці (перший рік), далі — 

1 раз на рік; протеїнограма, біохімічні показники функцій печінки, коагулограма,

гострофазові показники — за показаннями 1 раз у 3–6 місяців (перші два роки),

далі —1 раз на рік, ректороманоскопія за показаннями — 1 раз у 3–6 місяців

(перший рік нагляду, далі 1–2 рази на рік), УЗД органів черевної порожнини — 

за вимогами, ірігографія — за показаннями 1 раз на рік.

Б. 2. 6 Санаторно@курортне лікування

Санаторно+курортне

лікування при ХК — 

не показане!!!

Наказ МОЗ України від

12.01.2009 №4 «Про направлення

дітей на санаторно+ курортне

лікування в санаторно+курортні

заклади (крім туберкульозного

профілю)»

Не показане!
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В. 2 Ступінь тяжкості хвороби Крона
Ступінь тяжкості хвороби Крона визначається локалізацією патологічного процесу та наявністю ускладнень.
Тяжка форма хвороби: біль нападоподібний, сильний, може бути постійним; посилюється під час ходи, після їжі та

перед актом дефекації; прояви кишкової диспепсії, порушення випорожнень (напіврідкий кашкоподібний стілець до
10–12 разів на добу з домішкою слизу, гною, крові), тенезми, позиви до дефекації вночі; пальпаторно: біль у місці поразки,
може бути пухлино подібне утворення (при наявності між кишкових зрощувань); анорексія.

Середньоважка форма: біль нападоподібний, сильний, після їжі, може бути ниючим, постійним; локалізація залежить
від місця найбільшого ураження; відчуття переливання, буркотіння, здуття животу, діарея (напіврідкі кашкоподібні
випорожнення до 10 разів на добу, з домішками слизу, гною, рові), пальпаторно: гурчання, біль навколо пупка, шум
плескання, болісний щільний відділ кишки, зниження апетиту.

Легка форма: абдомінальний біль, нестійкі випорожнення (закрепи змінюються кашкоподібними випорожненнями),
зрідка метеоризм, зниження апетиту.

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАММА
• Збір анамнестичних даних.
• Фізикальне обстеження.
• Лабораторні дослідження.
• Колоноскопію з біопсією та гістологічним дослідженням  і /або езофагогастродуоденоскопію
• Рентгенологічне дослідження.
При оцінці анамнезу хвороби  уточнюють симптоми хвороби, їх давність, можливі чинники клінічних проявів, сімейну

схильність до хвороб кишківника.
Об'єктивне обстеження: визначають зріст (із процентілями) та масу тіла (з процентілями). Відхилення процентілів

нижче третього процентіля поряд із змінами показників росту допомагають при визначенні тяжкості перебігу хвороби:
• огляд ротової порожнини (наявність афт, гінгівіту);
• зміни шкіри та суглобів (вузлувата ерітема, гангренозна піодермія, артрити, спондиліт, сакроілеіт);
• пальпація органів черевної порожнини — наявність інфільтрату  у правому нижньому квадранті живота; сегментарна

ущільненість товстої кишки; перианальні тріщини; збільшення розмірів печінки (при важких формах хвороби).
Незалежно від локалізації патологічного процесу при ХК мають місце загальні порушення: гарячка (від

субфебрилітету до гектичної температури), зниження маси тіла, ознаки анемії, полігіповітамінозу, електролітної
недостатності та гіпопротеінемічних набряків.

Форма Локалізація

Період

Ілеїт
Ілеоколіт
Аноректальна
Шлунка
Дванадцятипалої к+ки
Інші локалізації

Інфільтрація
Тріщини
Рубцювання
Стенозування

Фаза Загострення

Ремісія

Ступінь важкості:
— легка
— середньої важкості
— важка

Перебіг Гострий
Підгострий 
Хронічний

Позакишкові прояви: спондилоартрити, периферичні артрити, афтозний стоматит, вузлова еритема, увеїт, склерокон'юнктивіт, гепатит.

Ускладнення: свіщі (міжкишкові, проміжностні та інші), періанальні ураження, стенози кишечника, обтураційна непрохідність, перфорація кишки та
перитоніт, кишкова кровотеча, токсичний мегаколон, амілоїдоз, септико+токсичні стани, судинні тромбози, тромбоемболії.

Супутні захворювання

В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛIНIЧНI ПРОЯВИ ХВОРОБИ КРОНА
В. 1 Клінічна класифікація (В.Н. Копєйкін і співавт., 2001 р.)
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В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛIНIЧНI ПРОЯВИ ХВОРОБИ КРОНА
В. 1 Клінічна класифікація (В.Н. Копєйкін і співавт., 2001 р.)

Лабораторні дослідження.
Клінічний аналіз крові — анемія, лейкоцитоз, прискорене ШОЕ.
Біохімічне дослідження крові: під час загострення підвищення гострофазових показників, диспротеінемія

(гіпоальбумінемія, гіперNальфаN2 глобулінемія).
Копрограма: стеаторея, позитивна проба Трибуле (з хлорN та три хлороцтовою кислотами), позитивна проба

Грегерсена, дисбіотичні зміни мікрофлори кишечника.
Рентгенологічні показники обстеження органів черевної порожнини залежать від фази захворювання та

розподіляються на нестенотичні (на початку) та стенотичні ознаки. 
Нестенотичні ознаки мають переривчастий вигляд, характеризуються ригідністю уражених ділянок, мозаїчністю

зображення за рахунок набряку, лінійних виразок, свищових ходів, проникнення контрасту за межі стінки кишки у
вигляді кишені або бахроми. Надалі з'являються стенотичні ознаки: знижується або повністю зникає контрактильна
здатність кишки, уповільнюється евакуація барію, має місце нерівномірне звуження просвіту кишки до стану «шнурка»,
одночасно понад зоною звуження спостерігається значне ії поширення.

Ендоскопічне дослідження: картина поліморфна і залежить від фази захворювання (інфільтрації, тріщини,
рубцювання). За тривалістю процес може бути локальним і дифузним.

Фаза інфільтрації: ураження глибоких слоїв стінки (звуження просвіту, набряк слизової оболонки, судинний
малюнок визначається тільки крупними судинами, можуть бути невеликі афтозні дефекти).

Фаза розколини (деструктивна): великі виразкові дефекти у вигляді поздовжних тріщин, які мають напрямок вздовж
або поперек кишки, рельєф у вигляді «паперової бруківки».

Фаза рубцювання: рубцеві стенози, які обумовлюють кишкову непрохідність.
Гістологічне дослідження біоптату: наявність подовжньо розташованих виразокN тріщин, що проникають у

м'язовий та субсерозний шари, гранульом туберкулоїдного та саркоїдного типів.
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Інтерпретація:
< 10 балів — відсутність активності (ремісія);
11–30 балів — легка або середньоважка форма хвороби; 
30–100 балів — важка форма хвороби.

ДОДАТОК 1. Педіатричний індекс активності хвороби Крона (PCDAI):

ДОДАТОК 2. Протипоказання до призначення препаратів

Протипоказання до призначення препаратів 5NАСК —  підвищена чутливість до салицилатів, хвороби крові, тяжкі
порушення функцій печінки та нирок, вік дитини до 2Nх років, пептична виразка шлунку та 12Nтипалої кишки.

Протипоказання до призначення глюкокортикостероїдів – пептична виразка шлунку та 12Nтипалої кишки, активний
туберкульоз, системний остеопороз, ниркова недостатність, інфекції (вітряна віспа, простий герпес, грибкова інфекція) та інші.

Протипоказання до призначення: азатіоприну — підвищена чутливість до препарату; до меркаптопурину — абсолютN
них протипоказань немає.

Моноклональні антитіла до ФНОNα — інфліксімаб. Абсолютні протипоказання до призначення інфліксімабу — туберN
кульоз, сепсис, абсцеси, опортуністичні інфекції, наявність в анамнезі реакції підвищеної чутливості до інфліксімабу.

Директор Департаменту реформ 
та розвитку медичної допомоги МОЗ України М. К. Хобзей
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Введение

Абдоминальный болевой синдром занимает у детей
ведущее место в клинической картине многих

заболеваний, прежде всего желудочноNкишечного тракта
(рис. 1, 2) [2,4,9,15].  Наличие у ребенка болевого абдомиN
нального синдрома всегда требует проведения диффеN
ренциальной диагностики между интраN и экстраабдомиN
нальным его характером (рис. 3).

Наиболее частой причиной абдоминальной боли
является кишечная колика младенцев (МКБNХ: R10.4),
которая в различной степени беспокоит 20–70% детей
первых четырех месяцев жизни [6–8]. Ее относят к функN
циональным гастроинтестинальным расстройствам и
диагностируют в тех случаях, когда не удаётся выявить
морфологические, генетические, метаболические и друN
гие изменения, которыми можно объяснить наличие клиN
нической симптоматики [3,4]. В первую очередь должны
быть исключены «симптомы тревоги», свидетельствуюN
щие о высокой вероятности хирургической патологии
(лихорадка, похудение, дисфагия, рвота с кровью, черN
ный дегтеобразный стул, появление крови в кале, анемия,
лейкоцитоз, увеличение СОЭ) [6,10]. Появлению млаN
денческих кишечных колик способствуют возрастные

анатомоNфизиологические особенности желудочноNкиN
шечного тракта (ЖКТ), несовершенство систем регуляN
ции, высокая напряженность обмена веществ, морфоN
функциональная незрелость, особенно у преждевременно
родившихся [17,18,21] и у детей с перинатальными поN
ражениями центральной нервной системы (ЦНС) [3]. 

Согласно «Римским критериям диагностики гастроэнN
терологических заболеваний III» (2006), младенческая
кишечная колика является функциональным расстройN
ством пищеварения у новорожденных и детей раннего возN
раста (G4), при этом критериями диагноза являются: парокN
сизмы раздражительности и двигательного беспокойства,
которые начинаются и прекращаются без видимой причиN
ны, продолжаются три или больше часа в день, повторяютN
ся минимум три раза в неделю в течение хотя бы одной
недели, при отсутствии признаков прогрессирования [12].
Приступы младенческой кишечной колики повторяются
достаточно часто, но общее состояние ребенка остается
хорошим, в период между приступами он спокоен, нормальN
но прибавляет в весе, имеет хороший аппетит [3,4,21,25]. 

Абдоминальный болевой синдром у детей 

с лактазной недостаточностью 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Украина 

Н.В. Нагорная, Е.В. Бордюгова, А.В. Дубовая, А.П. Дудчак

УДК: 616.381N009.7:612.664.17N008.64]N053.2 

Цель: изучить эффективность и безопасность фермента лактазы (Мамалак) при лечении детей с лактазной
недостаточностью (ЛН). 
Материалы и методы. У 28 детей первых 6 месяцев жизни (11 мальчиков и 17 девочек) с кишечной коликой
диагностирована ЛН, при этом у 3 (10,7%) чел. — первичная, у остальных — вторичная. У 89,3% детей имели место
различные диспептические симптомы с наличием жидкого стула, у 10,7% — запоры. Проводили анализ жалоб, анамнеза
жизни и заболевания, результатов объективного осмотра с качественной и количественной оценкой каждого симптома
(от 0 до 3 баллов) до начала лечения, на 3%й, 7%й, 14%й и 30%й день лечения. Копрограмму с определением рН кала оценивали
исходно, на 7%й и 14%й день ферментотерапии. Лактазу назначали перед каждым кормлением по 750 ЕД на 100 мл молока,
предварительно растворив в 10–20 мл грудного молока или молочной смеси, затем прикладывали к груди или предлагали
молочную смесь. 
Результаты. У 27,2% обследованных с кишечной коликой диагностирована ЛН. На 3%и сутки после начала
ферментотерапии у 17 (60,7%) пациентов уменьшился метеоризм, выраженность кишечной колики, улучшились
показатели копрограммы. К 7%му дню положительные изменения абдоминального синдрома и стула констатированы 
у 25 (89,3%) детей. К концу 14%х суток у всех детей отсутствовали клинические проявления ЛН, показатели
испражнений были физиологическими. 
Выводы. Применение лактазы выявило высокую ее эффективность и безопасность. 
Ключевые слова: лактазная недостаточность, кишечная колика, дети.
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Рис. 1. Наиболее частые причины абдоминальной боли у детей
первых 3&х лет жизни 
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Рис. 2. Наиболее частые причины абдоминальной боли у детей
в возрасте старше 3&х лет
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Несмотря на то, что проблема младенческой кишечN
ной колики существует столько же, сколько и человечеN
ство, только «время является единственным лечением с
доказанной эффективностью» [22]. Для облегчения страN
дания младенцев с кишечной коликой важно выявление
и устранение основной причины, нормализация психоN
эмоционального окружения ребёнка, рациональное питание;
постуральные мероприятия (классическая «степовая»
терапия) [22,23]. Отсутствие эффекта от проводимого
лечения требует коррекции диагноза. 

Практическим врачам хорошо известно, что кишечN
ная колика может сохраняться и у детей старше трех
месяцев, сочетаться с атопическим дерматитом, перинаN
тальным поражением ЦНС, нарушением сна, дисбиозом
кишечника с явлениями метеоризма, флатуленции,
склонностью к диарее или запорам, иметь прогрессируюN
щий характер и трансформироваться в функциональные
и органические заболевания ЖКТ в последующие
возрастные периоды [4,22]. 

Кишечную боль принято разделять на спастическую
и дистензионную [3]. Острая спастическая боль возникаN
ет в результате периодического судорожного сокращения
гладкой мускулатуры стенки кишечника; дистензионная
зависит от растяжения кишечника содержимым, особенN
но газами: она непериодична, возникает и ослабевает
постепенно. Независимо от механизма развития, абдомиN
нальная боль может носить характер кишечной колики.
После исключения неотложного состояния, учитывая
механизм развития болевого синдрома как наиболее
яркого в клинической картине, для его ликвидации важN
ным является строгое соблюдение режимных и диетичеN
ских мероприятий основной причины; нормализация
психоэмоционального окружения ребёнка; рациональное
питание; постуральные мероприятия [20,23]; назначение
фитопрепаратов [5,6,8,10], пеногасителей (симетикон)
[13], комплексных гомеопатических средств (энтероN
кинд, гастрокинд), сорбентов, спазмолитиков [2,15], ферN
ментов [20], пробиотиков [9,16] и др.

Одна из возможных причин колик — ферментная
недостаточность. Имеют значение как транзиторный
дефицит синтеза пищеварительных ферментов, так и разN
личные ферментопатии [20]. Существенная роль в генезе
детских колик принадлежит лактазной недостаточности
(МКБNХ — Е73). Первичная лактазная недостаточность
(ЛН) — относительно редкое состояние, но функциоN
нальный транзиторный дефицит лактазы встречается
часто [20]. По степени выраженности ЛН разделяют на
алактазию (полное отсутствие лактазы) и гиполактазию
(частичная недостаточность лактазы); по происхождеN
нию — на первичную и вторичную [7,10,11]. Первичная

ЛН — врожденное снижение активности лактазы при
морфологически не измененном энтероците: врожденная
(генетически обусловленная); транзиторная (ЛН недоN
ношенных и незрелых новорожденных); ЛН взрослого
типа (конституциональная ЛН) [20,22]. Вторичная ЛН
возникает при повреждении энтероцита во время инфекN
ционного заболевания (кишечная инфекция, кандидоз)
[1], синдроме мальдигестии или мальабсорбции (непереN
носимость белка коровьего молока, внешнесекреторная
недостаточность поджелудочной железы), воспалительN
ных процессах в кишечнике, недостатке трофических
факторов, атрофических изменениях (целиакия, длиN
тельное парентеральное питание) и др. [14]. Избыточное
поступление лактозы в толстую кишку приводит к колиN
чественному и качественному изменению состава микроN
флоры и повышению осмотического давления в просвете
толстой кишки с развитием клинических проявлений
непереносимости лактозы [18].

Как видно на рис. 4, накопление нерасщепленной лакN
тозы в просвете кишечника сопровождается активацией
роста условноNпатогенных микроорганизмов, развитием
метаболического дисбаланса с образованием большого
количества органических кислот [7], что приводит к сниN
жению рН интестинального содержимого, усилению
перистальтики, повышенному образованию органичеN
ских кислот, газообразного водорода, метана, углекислоN
го газа и воды. Установлено, что ЛН у детей сопровождаN
ется нарушением всех видов пищеварения: полостного,
пристеночного, внутриклеточного с изменением состояN
ния мукозального иммунитета, микробиоты кишечника и
дисбалансом продукции провоспалительных и противоN
воспалительных цитокинов [11,14]. 

Основными проявлениями ЛН являются: осмотичеN
ская («бродильная») диарея после приема молока или
содержащих лактозу молочных продуктов — частый,
жидкий, пенистый с кислым запахом стул; боль в животе;
беспокойство ребенка после приема молока; срыгивания
и др.; повышенное газообразование в кишечнике (метеоN
ризм, вздутие кишечника, кишечная колика, боль в живоN
те); дисбиотические изменения микрофлоры кишечника
[7,11,14,16,19]. Тяжесть заболевания определяется выраN
женностью нарушений нутритивного статуса, дегидратаN
ции, диспептических симптомов (диареи, боли в животе)
и продолжительностью заболевания [20,24]. 

Диагноз ЛН устанавливают на основании характерN
ной клинической картины и подтверждают результатами
обследования. «Золотой стандарт» диагностики ЛН —
определение активности лактазы в биоптатах слизистой
оболочки тонкой кишки [14], однако инвазивность, сложN
ность и высокая стоимость ограничивают его применение
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Рис. 3. Наиболее частые причины экстраабдоминальной боли 
в животе у детей
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в повседневной практике. Необходимо помнить, что эндоN
скопическое исследование и морфологическое изучение
биоптатов не является диагностически значимым. 

Подтвердить диагноз ЛН можно определением обще%
го содержания углеводов в кале (метод оценивает общую
способность усваивать углеводы, хотя не позволяет дифN
ференцировать различные виды дисахаридазной недоN
статочности) [16] или определением содержания водоро%
да, метана или меченого 14С СО2 в выдыхаемом воздухе.
Метод отражает активность микрофлоры по ферментаN
ции лактозы. Диагностическим критерием считается
повышение содержания водорода в выдыхаемом воздухе
после нагрузки лактозой (1 г/кг тела, но не более 50 г) на
20 ррm (частиц на миллион). Ограничением метода являN
ются: высокая стоимость аппаратуры, необходимость
назначения лактозы [17]. Проведение гликемического
нагрузочного теста с глюкозой позволяет определить уроN
вень гликемии до и после нагрузки лактозой, отражает
суммарный результат расщепления и всасывания лактоN
зы в тонкой кишке [14]. Ограничением данного метода
являются: необходимость определения толерантности к
глюкозе перед обследованием, результаты исследования
зависят от скорости всасывания углеводов (скорость
перистальтики и выработки инсулина). 

Скрининговые ориентировочные методы диагностики
ЛН — определение рН кала (в норме 5,5 и выше, при ЛН —
снижается) [20] и уменьшение диспептических явлений
при переводе ребенка на безлактозную диету [14]. 

В настоящее время наиболее информативным и
доступным методом диагностики ЛН является генетиче%
ское исследование. Для первичной ЛН взрослого типа
характерно наличие генов С/ТN13910 и С/ТN22018, располоN
женных на хромосоме 2q21 [14]. 

Основной принцип лечения ЛН — дифференцированN
ный подход в зависимости от возраста ребенка, генеза и
степени ферментативной недостаточности [21]. УчитыN
вая, что наиболее сильным трофическим фактором для
слизистой оболочки является пища в полости кишечниN
ка, нецелесообразно отменять естественное вскармливаN
ние детям с ЛН. В грудном молоке находятся вещества,
влияющие на пролиферацию слизистой оболочки — амиN
нокислоты, полиамины, нуклеотиды и др. Следует помN
нить, что для профилактики вторичной ЛН, связанной с
атрофией слизистой оболочки, в случае тяжелого течеN
ния заболевания, необходимо максимально сокращать
время полного парентерального питания [20]. При перN
вичной ЛН показано пожизненное снижение содержания
лактозы в пище, вплоть до ее исключения, коррекция
дисбиоза, симптоматическое лечение. Если ребенок наN
ходится на естественном вскармливании, нежелательно
уменьшать количество грудного молока. Оптимальным
является использование лактазы [19]. В Украине в
настоящее время зарегистрированы два препарата лактаN
зы: «Мамалак» (National Enzymе Company, США) и преN
парат «Колипрев» (Celsis, Португалия). Диетическую
добавку «Мамалак», содержащую лактазу (Aspergillus
oryzae), выпускают в дозе 30 мг (3000 ЕД) и 7 мг (700 ЕД)
в 1 капсуле. Вспомогательными веществами являются
микрокристаллическая целлюлоза и рисовые отруби.
Детям до двух лет содержимое капсулы рекомендуют
растворить в первой порции сцеженного грудного молока
или молочной смеси и кормить через несколько минут.
Детям от двух до семи лет содержимое 1–3 капсул добавN
ляют в теплое (+30–40°С) молоко или молочную смесь.
Если ребенок может проглотить лекарство, то назначают
1–3 капсулы внутрь непосредственно перед употреблеN

нием молочной пищи. Детям старше семи лет индивидуN
ально подобранная разовая доза может составлять 
3–5 капсулы. Колипрев выпускают во флаконах по 15 мл,
в 5 каплях препарата содержится 700 ЕД лактазы. КолиN
прев можно использоваться во время каждого кормления
младенца с кишечной коликой в течение первых 
3–4 месяцев жизни, давая препарат ребенку перед кормN
лением грудью или добавляя в молочную смесь. 

Целью работы стало изучение эффективности 
и безопасности лактазы в виде диетической добавки
«Мамалак» при лечении детей с ЛН. 

Материал и методы исследования 

Под нашим наблюдением с 2011 по 2013 г. находились
103 ребенка в возрасте от 1 мес. до 2 лет, родители котоN
рых обратились на консультативный прием в поликлиN
нику Института неотложной и восстановительной
хирургии им. В.К. Гусака НАМН Украины (г. Донецк) 
с жалобами на приступы кишечной колики. У 28 пациенN
тов (11 мальчиков и 17 девочек) установлена ЛН. КритеN
риями включения в исследование были дети с кишечной
коликой, возникающей во время или сразу после кормлеN
ния, приступами беспокойства, усиливающимися 
в вечернее время, метеоризмом, флатуленцией, срыгиваN
ниями, характерными нарушениями стула. У 25 (89,3%)
детей констатировано наличие частых, жидких, пениN
стых, с кислым запахом испражнений, у 3 (10,7%) млаN
денцев — склонность к запорам. У всех детей бактериолоN
гическими исследованиями исключена кишечная инфекN
ция. Возраст детей в момент обращения составил от 
1 до 6 месяцев. На грудном вскармливании находились
18 (64,3%) чел., на смешанном — 2 (7,1%) чел., на искусN
ственном — 8 (28,6%) чел. (получали смеси, содержащие
короткоцепочечные триглицериды и частично гидролиN
зированный белок). Комплекс обследования включал
сбор и анализ жалоб, анамнестических данных, при этом
обращали внимание на отсутствие или незначительный
эффект от применения пеногасителей, ветрогонных чаев,
сорбентов и спазмолитиков, нарастание беспокойства
ребенка после приема плантекса (содержит лактозу).
Объективный осмотр с качественной и количественной
оценкой каждого симптома проводили исходно, до начаN
ла лечения, затем на 3Nй, 7Nй, 14Nй и 30Nй день лечения по
балльной системе (0 баллов — отсутствие симптома, 
1 — слабая степень выраженности, 2 — умеренная стеN
пень, 3 — сильная степень), осуществляли общеклиничеN
ские лабораторные исследования. Родители вели
дневник с ежедневной оценкой состояния ребенка (самоN
чувствие, аппетит), отметкой появления приступов колиN
ки, их связью с кормлением, диетой матери при грудном
вскармливании, видом молочной смеси при искусственN
ном вскармливании, давали характеристику стула. 

Копрологическое исследование с определением рН
кала проводили всем обследованным до начала лечения,
на 7Nй и 14Nй день терапии, затем при необходимости в
течение года индивидуально. Генетическое исследование
по программе «ПЦР. Генетика. Лактазная непереносиN
мость» проведено 18 пациентам. 

Дети получали препарат «Мамалак» согласно
инструкции перед каждым кормлением из расчета 
750 ЕД на 100 мл молока. Лактазу предварительно
растворяли в 10–20 мл грудного молока или молочной
смеси, затем прикладывали к груди или предлагали
молочную смесь до объема разового кормления. По мере
увеличения объема получаемого молока увеличивали и
количество лактазы. 
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При статистической обработке полученных результаN
тов использовали пакет анализа программы Microsoft
Excel 2000.

Результаты исследования и их обсуждение

Генетическим исследованием подтверждено наличие
первичной ЛН (генотип С/С — непереносимость лактоN
зы) у 3 (10,7%) чел., вторичной ЛН (генотип С/Т —
вариабельный уровень лактазной активности) — 
у 11 (39,3%) чел. У 3(10,7%) чел. недостаточность лактаN
зы была исключена (генотип Т/Т). Полученные данные
подтверждают относительно редкую встречаемость перN
вичной ЛН. Наиболее частой причиной вторичной ЛН
был дисбиоз кишечника у детей, близкие родственники
которых (родители, сибсы) «не любят» или «плохо переN
носят» молоко, страдают хроническими заболеваниями
желудочноNкишечного тракта (23 чел. — 82,1%). СпособN
ствовать развитию дисбиоза и вторичной ЛН могло преN
бывание в палате интенсивной терапии в первые сутки
после рождения 8 (28,6%) чел., использование антибактеN
риальной терапии в связи с угрозой реализации внутриN
утробной инфекции или присоединение респираторной
инфекции у 20 (71,4%) чел., перевод на смешанное или
искусственное вскармливание — 10 (35,7%) чел.  

Сопутствующими заболеваниями у детей с ЛН были:
перинатальное гипоксическое поражение ЦНС — 
у 24 (85,7%) чел., недоношенность со сроком гестации
35–36 недель — у 3 (10,7%) чел., врожденные пороки
сердца — у 3 (10,7%) чел., что было причиной пребывания
в стационаре и получения медикаментозной терапии 
с первых дней жизни. Обращает внимание, что 
у 20 (71,4%) детей с ЛН отмечались проявления атопичеN
ского дерматита различной степени выраженности. 

Основными клиническими симптомами ЛН до начала
лечения у всех детей были: метеоризм, кишечная колика,
срыгивания и беспокойный сон (табл. 1, 2). Разжиженный
стул имели 25 (89,3%) чел., запоры — 3 (10,7%) чел.

На 3Nи сутки после начала ферментотерапии 
у 9 (32,1%) чел. исчез, а у 5 (17,8%) пациентов уменьшиN

лась степень метеоризма, у 17 (60,7%) — выраженность
кишечной колики, появилась положительная динамика
показателей копрограммы. К 7Nу дню положительные
изменения абдоминального синдрома и стула констатироN
ваны у 19 (67,8%) детей. Трем детям в связи с сохранениN
ем клинических симптомов была увеличена доза фермента
до 1500 ЕД на 100 мл молока, после чего отмечена положиN
тельная клиническая динамика. К концу 14Nх суток у всех
детей отсутствовали клинические проявления кишечной
колики, показатели испражнений были физиологическиN
ми, однако у 4 (14,3%) чел. сохранялись преходящий
метеоризм и срыгивания, у 5 (17,9%) чел. — беспокойный
сон. К 30Nму дню лечения у одного пациента отмечался
преходящий метеоризм слабой степени выраженности и
беспокойный сон (средний балл качественной оценки по
0,04 балла), что, вероятно, было обусловлено сопутствуюN
щим гипоксическим поражением ЦНС. 

Анализ суммарного балла редукции клинической
симптоматики в динамике наблюдения (табл. 2) показал
уменьшение клинических проявлений в 1,3 раза к 
3Nм суткам, в 2,2 раза — к 7Nм суткам, в 7,9 раза — 
к 14Nм суткам ферментотерапии. Через 30 суток лечения
сохранялись достигнутые положительные показатели
клинической симптоматики. 

Медицинский персонал и родители положительно
оценили эффект проводимой терапии ЛН, возможность
продолжать грудное вскармливание. Необходимо отмеN
тить, что у некоторых родителей вызывало беспокойство
появление в отдельных случаях на стенках посуды, в
которой разводили лактозу, осадка. Однако инструкцией
производителя предусмотрено образование мелких хлоN
пьев при разведении лактозы, что обусловлено выпадеN
нием в осадок микрокристаллической целлюлозы или
рисовых отрубей, которые входят в состав препарата. 

Выводы

В результате проведенного исследования у 27,2%
обследованных с кишечной коликой диагностирована
лактазная недостаточность. 

Таблица 1
Динамика клинической симптоматики у детей с лактазной 

недостаточностью на фоне приема лактазы (n=28)

Таблица 2
Качественная оценка клинических симптомов у пациентов с ЛН на фоне приема лактазы (n=28) 
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ЛИТЕРАТУРА

Заместительная ферментная терапия препаратом лакN
тазы сопровождалась положительной динамикой самоN
чувствия и состояния, нормализацией психоэмоциональN
ного статуса, сна. Высокая эффективность лечения и
отсутствие побочных эффектов от применявшегося преN
парата у обследованных пациентов является рекомендаN
цией использования Мамалака у детей с лактазной недоN
статочностью.

С третьего дня лечения кишечная колика исчезла 
у 60,7% пациентов, у 39,3% чел. уменьшилась ее
выраженность; через семь дней лечения кишечная колиN
ка исчезла у 67,9% больных, у 32,1% чел. уменьшилась

выраженность болевого абдоминального синдрома;
через 14 дней лечения кишечная колика отсутствовала у
100% пациентов. 

Использование лактазы оказывает положительное
влияние на психоэмоциональный статус детей: через 
7 дней лечения сон нормализовался у 60,7% пациентов;
через 14 дней лечения — у 82,1% чел., к 30Nм суткам — 
у всех пациентов. 

Суммарный балл редукции клинической симптомаN
тики у пациентов с ЛН в динамике наблюдения уменьN
шился в 1,3 раза — к 3Nм суткам, в 2,2 раза — к 7Nм суткам,
в 7,9 раза — к 14Nм суткам ферментотерапии.
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Абдомінальний больовий синдром у дітей з лактазною недостатністю
Н.В. Нагорна, О.В. Бордюгова, Г.В. Дубова, О.П. Дудчак 
Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Україна 
Мета: вивчити ефективність та безпечність фермента лактази (Мамалак) при лікуванні дітей з лактазною недостатністю (ЛН). 
Матеріали та методи. У 28 дітей перших 6 місяців життя (11 хлопчиків і 17 дівчаток) встановлено ЛН, при цьому у 3 (10,7%) осіб — первинну ЛН, 
у інших — вторинну. У 89,3% дітей переважали диспептичні порушення з наявністю рідкого стільця, у 10,7% — закрепи. Проводили аналіз скарг,
анамнезу життя та захворювання, результатів об'єктивного огляду з якісною і кількісною оцінкою кожного симптому (від 0 до 3 балів) до початку
лікування, на 3&й, 7&й, 14&й і 30&й день терапії. Копрограму з визначенням рН випорожнень оцінювали на початку, на 7&й и 14&й день ферментоте&
рапії. Лактазу призначали перед кожним годуванням по 750 ОД на 100 мл молока, попередньо розчинивши у 10–20 мл грудного молока чи молоч&
ної суміші, потім прикладали до грудей або давали молочну суміш. 
Результати. У 27,2% обстежених з кишковою колікою діагностовано ЛН. На 3&ю добу після початку ферментотерапії у 17 (60,7%) пацієнтів змен&
шився метеоризм, виразність кишкової кольки, покращилась копрограма. До 7&го дня позитивні зміни абдомінального синдрому та випорожнень
констатовані у 25 (89,3%) дітей. До кінця 14&ї доби у всіх дітей клінічні прояви ЛН були відсутніми, показники випорожнень були фізіологічними. 
Висновки. Призначення лактази виявило її високу ефективність та безпечність. 
Ключові слова: лактазна недостатність, кишкова колька, діти. 

Abdominal pain syndrome in children with lactase deficiency
N.V. Nagornaya, E.V. Bordyugova, A.V. Dubovaya, A.P. Dudchak
Donetsk National Medical University named after M.Gorky, Ukraine
Aim: To investigate the efficacy and safety of the enzyme lactase (МАМАЛАК) in the treatment of children with lactase deficiency.
Patients and methods. In 28 children (11 boys and 17 girls ) aged 1 to 6 months lactase deficiency were determined. 3 (10,7%) patients had primary lactase
deficiency. In 89,3% of children prevailed diarrhea disorders, in 10,7% of infants — constipation. 18 (64.3%) of babies were breastfed, 2 (7.1%) of them —
had mixed feeding, 8 (28.6%) — had artificial feeding. Analysis of complaints, anamnesis, objective examination with quantitative and qualitative assessment
of each symptom (0 to 4 points) primarily before treatment, on the 3rd, 7th, 14th and 30th day of therapy were conducted. Stool analysis with the definition
of fecal pH was assessed primarily before treatment, on the 7th and 14th day of therapy. 750 IU of lactase per 100 ml of milk was administered before each
feeding. Previously it was dissolved in 10–20 ml of breast milk or infant formula and then was added to the breast milk or milk formula.
Results. On the third day after the beginning of enzymotherapy in 17 (60,7 %) patients revealed decreased flatulence and severity of intestinal colic, improved
stool values. By the 7th day the positive changes in abdominal syndrome and stool were ascertained in 25 (89,3 %) children. By the end of the 14th day all
children had no clinical manifestations of lactase deficiency, stool was physiological. 
Conclusions. Administration of lactase showed a high efficiency and safety. 
Key words: lactase deficiency, intestinal colic, children.
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Вступ

Відомо, що мікрофлора кишечника містить біля 
700 різноманітних видів бактерій: загалом в 1 мл

вмісту кишечника нараховується біля 1012 мікроорганізN
мів, що в 10 разів перевищує загальну кількість клітин
людського організму [13] та становить біля 70% від усієї
кількості мікробів в організмі (шкіра, носова та ротова
порожнини, урогенітальний та шлунковоNкишковий
тракт) [14]. Процес формування та становлення нормальN
ного мікробіоценозу кишечника людини дуже тривалий,
і на кожному з етапів існують фактори, які можуть зруйN
нувати цю важливу захисну систему організму.

Внутрішньоутробно в нормі кишечник стерильний, але
в деяких випадках спостерігається агресивний вплив ДНК
патогенних бактерій (а іноді і самих бактерій) на кишечN

ник плоду, що може спричинити розвиток запального проN
цесу з клінічною маніфестацією після народження.

Під час пологів та відразу після народження починаN
ється колонізація кишкового тракту дитини: протягом
двох днів після народження відбувається дуже швидке
заселення кишечника бактеріями, яке пізніше формує
відносно стабільну екосистему новонародженої дитини.
У цей період визначаються декілька факторів, які значно
впливають на формування та склад мікрофлори кишечN
ника. Найважливішими факторами є модель пологів та
вигодовування дитини. Доведено, що у дітей, народжеN
них шляхом кесарського розтину, спостерігається більш
тривала колонізація кишечника зі значно меншою кільN
кістю біфідобактерій та іншої непатогенної флори порівN
няно з дітьми, які народились природним шляхом [10].

Вплив кисломолочної продукції 

на мікробіоценоз та місцевий імунітет кишечника

у дітей раннього віку: результати дослідження
ДУ «Інстітут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

В.П. Родіонов, І.М. Матвієнко, Л.В. Квашніна, О.М. Кравченко

Мета: вивчити вплив дитячих продуктів харчування «Сирок дитячий «Агуша» та «Йогурт дитячий «Агуша» 
на формування та підтримання мікрофлори кишечника і його захисних можливостей, збалансованість метаболізму
білка та кальцію; визначити безпечність, ефективність та переносимість цих продуктів у харчовому раціоні дитини
раннього віку. 
Пацієнти і методи. У дослідженні взяли участь 80 клінічно здорових дітей віком від 6 до 36 місяців, які отримували
молочнокислі продукти «Агуша» у рекомендованому за віком об'ємі протягом 45 днів. Усім дітям було проведено дослі%
дження мікрофлори кишечника на початку і наприкінці спостереження за стандартними методиками, а також стану
місцевого імунітету кишечника.
Результати. За даними бактеріологічного дослідження випорожнень, проведеного на початку дослідження, у всіх дітей
було виявлено дисбіотичні зміни, як в анаеробній, так і в аеробній ланках мікробіоценозу кишечника. На тлі прийому
кисломолочних продуктів «Агуша» відбулося збільшення кількості кишкової нормофлори, зменшення умовно%патогенної
та патогенної мікрофлори за рахунок антагоністичного впливу молочнокислих бактерій; нормалізація стану місцевого
імунітету кишечника. Вживання продуктів «Агуша» дозволило наблизити раціон дітей до нормативних вікових показни%
ків за основними нутрієнтами.
Висновки. Позитивний вплив продуктів «Агуша» на мікробіоценоз кишечника та місцевий імунітет, висока харчова цін%
ність та добра переносимість дозволяють рекомендувати їх вживання для профілактики порушень кишкового мікробіо%
ценозу а також комплексного лікування дисбіозів у дітей без додаткового застосування пре% та пробіотиків.
Ключові слова: діти раннього віку, мікробіоценоз кишечника, місцевий імунітет, кисломолочні продукти. 
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Рис. Розвиток нормальної мікрофлори кишечника у дитини



Також доведено вплив моделі харчування дитини на стаN
новлення екосистеми кишечника: грудне молоко не стеN
рильне та містить у собі біфідобактерії та олігосахариди,
в результаті чого у дітей, що перебувають на грудному
вигодовуванні, при мікробіологічному дослідженні виN
значається 80–90% біфідобактерій серед загальної
мікрофлори кишечника, в той час як у дітей, що перебуN
вають на штучному вигодовуванні, більшість мікрофлоN
ри становлять E.coli та бактероїди [11,13,15]. 

Не менш впливовим фактором для формування мікроN
флори кишечника є оточуюче середовище: наявність
мікроорганізмів у пологовому та післяпологовому приN
міщеннях, контакт з медичним персоналом та обладнанN
ням, які можуть бути контаміновані патогенною флорою,
безперечно, впливають на початкове становлення екосиN
стеми кишечника [13, 19]. Узагальнено процес становленN
ня екосистеми кишечника дитини наведено на рисунку.

Найбільшу роль непатогенна мікрофлора кишечника
відіграє у становленні імунної системи дитини: 80% від
усіх імуноактивних клітин організму містять у собі так
звану лімфоїдну тканину, асоційовану з кишечником 
(GALT), формування якої повністю залежить від наявноN
сті нормальної мікрофлори в кишечнику [16, 178].

У нормі мікроорганізми кишечника стимулюють
рецептори слизової оболонки, що формує адекватний
розвиток імунної системи у дітей, включаючи секрецію
IgA (як відомо, IgANАТ відіграють важливу роль в імунN
ній відповіді на рівні місцевого імунітету та в модуляції
відповіді ТNклітин (ТNхелпер 1, ТNхелпер 2) на рівні кліN
тинного імунітету), IgG та IgM, а також стимулюють
активність макрофагів та фагоцитів. Резидентна біфідоN
флора і лактофлора має також секреторні властивості
(продукція антимікробних субстратів), стимулює синтез
муцинів та запобігає адгезії патогенних мікроорганізмів
до слизової оболонки кишечника і пригнічує ріст патоN
генної флори. 

Експериментальне дослідження на тваринах, у яких
була змодельована відсутність мікрофлори в кишечнику,
продемонструвало знижену кількість лімфоцитів у слиN
зовій оболонці та відсутність IgANтвірних клітин.

Для того, щоб мікрофлора кишечника виконувала
свої захисні функції впродовж усього життя людини,
необхідно постійно поповнювати її «запаси», як з проN
дуктами харчування, так і у вигляді харчових добавок.
Припинення або значне зменшення надходження проN
біотиків з продуктами харчування призводить до значN
ного зменшення нормальної флори кишечника, незN
важаючи на первинний добре встановлений мікробіоцеN
ноз кишечника у дитини. Таким чином, кожна дитина та
доросла людина повинні регулярно отримувати пробіоN
тики з продуктами харчування [9,12,13,15,18].

ВООЗ визначає пробіотики як «живі мікроорганізN
ми, які надходять в адекватній кількості з продуктами
харчування та чинять позитивний вплив на організм
людини». Пребіотики визначаються як «компоненти їжі,
які не перетравлюються в організмі людини та чинять
позитивний вплив на організм людини шляхом стимуляN
ції росту та/або активності позитивної мікрофлори
кишечника». Комбінація пробіотиків та пребіотиків виN
значається як симбіотики [12, 19].

На сьогодні повністю вивчено вплив на організм
людини Lactobacillus (L. acidophilus, L. bulgaricus, 
L. johnsonii, L. reuteri, та L. rhamnosus), Bifidobacteria 
(B. lactis, B. breve, B. infantis, and B. longum), а також 
Streptococci (S. thermophilus).

Вплив пробіотиків на системи організму та клінічні
стани людини наведений у табл. 1.

Таким чином, від виду та складу вигодовування залеN
жить не тільки темп росту дитини, але й стан її імунної
системи. 

Останніми роками педіатри усіх країн СНД констатуN
ють погіршення стану здоров'я дитячого населення, що
може бути пов'язане з комплексною дією медикоNбіологічN
них та соціальноNекономічних факторів. Дані сучасних
наукових досліджень свідчать про досить часту диспроN
порцію у харчуванні дітей різного віку головних компоN
нентів (білків, жирів, вуглеводів, мікроN та макроелеменN
тів) [1,5] та необхідність корекції в ньому переважно
структурних елементів, до яких належать білки та кальцій.
За сучасних соціальноNекономічних умов у країнах СНД
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Таблиця 1
Вплив пробіотиків на системи організму та клінічні стани людини 

(Michail, 2006, Szajewska 2007, Saavedra 2007)
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збалансованим можна вважати харчування лише 20–25%
населення. Повсякденний раціон більшості людей — 
це вуглеводноNжирове харчування з дефіцитом тваринноN
го білка, вітамінів та мінералів. За даними РАМН, понад
40% населення має дефіцит вітамінів групи В, С, А та Е, 
а також мікроелементів (заліза, цинку, йоду), причому цей
дефіцит має характер комплексної недостатності, яка існує
не лише взимку та навесні, але й влітку [2,3].

Дослідження, проведені в ДУ «Інститут педіатрії, акуN
шерства і гінекології НАМН» України в групі клінічно здоN
рових дітей, демонструють існування дисбіозу кишечника з
наявністю значного мікробноNвірусного навантаження, яке
не має тенденції до самосанації та призводить до напруженN
ня імунної системи, що є перехідним станом від здоров'я до
патології і потребує певних профілактичних заходів, у тому
числі фармакопідтримки [2]. Адаптивні процеси при цьому
перебувають у стані постійного напруження, і у дітей з
таким мікробноNвірусним навантаженням спостерігаються
зриви адаптації у вигляді підвищення захворюваності, нейN
ровегетативних порушень. Зміни мікробного пейзажу
кишечника можуть призвести до розвитку запальних заN
хворювань кишечника, що обов'язково призведе до нутриN
тивного дефіциту: за даними досліджень, нутритивний
дефіцит виникає у 30–40% дітей із запальними захворюN
ваннями кишечника, а надмірний ріст бактерій може стати
причиною розвитку синдрому мальабсорбції [2]. 

Також зміни мікробного пейзажу кишечника ускладN
нюють не лише метаболічні процеси та травлення, але й
синтез ряду речовин, що в подальшому призводить до
розвитку захворювань. 

Доведено, що будьNякі кількісні відхилення в рівні
речовин, які потрапляють з їжею, або порушення їх збаN
лансованості між собою неминуче ведуть до порушення
метаболічних процесів на рівні органів, тканин, клітин та
субклітинних структур з наступним розвитком спочатку

передхвороби, а потім і хвороби. Можливості сучасних
фундаментальних наук у сфері дослідження шляхів переN
творень окремих нутрієнтів дали змогу науково обґрунN
тувати критерії харчових раціонів з урахуванням віку,
статі, характеру діяльності людини тощо. У свою чергу це
призвело до створення окремої галузі — харчової проN
мисловості, яка і втілює у практичне життя наукові розN
робки нутриціології. За останні десятиріччя фактично
заново створена галузь промисловості, яка займається
виробництвом дитячого харчування, що обумовило
появу на ринку цілого ряду нових продуктів для дітей [7].

Мета дослідження: вивчити вплив дитячих продукN
тів харчування «Сирок дитячий «Агуша» та «Йогурт
дитячий «Агуша» виробництва ПАТ «ВіммNБілльNДанн
Україна» на формування та підтримання мікрофлори
кишечника і його захисних можливостей, збалансоваN
ність метаболізму білка та кальцію; визначити безпечN
ність, ефективність та переносимість цих продуктів 
у харчовому раціоні дитини раннього віку. 

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні взяли участь 80 клінічно здорових
дітей, що перебували під спостереженням у відділенні
медичних проблем здорової дитини та преморбідних стаN
нів ІПАГ АМН України та відповідали критеріям вклюN
чення/виключення (табл. 2). Протягом дослідження дві
дитини вибули через необхідність застосування антиN
бактеріальних препаратів для лікування інфекційного
захворювання (один випадок бактеріального тонзилофаN
рингіту та один випадок пневмонії). Повнота дослідженN
ня становить 97,5% (78 дітей), що відповідає світовим
вимогам до якості проведення дослідження.

Усі діти були розподілені на три групи та отримуваN
ли нові продукти харчування впродовж 45 діб поспіль 
(табл. 3).

Таблиця 2
Критерії включення та виключення дітей з дослідження

Таблиця 3
Розподіл дітей на групи та призначене харчування
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Кожній дитині було проведено дослідження мікроN
флори кишечника на початку і наприкінці спостереження
(не пізніше трьох днів після закінчення дослідження) —
копрограма за стандартною клінікоNлабораторною метоN
дикою [4] і мікробіологічне дослідження фекалій при
висіві їх у розведенні 10–8 в 1 мл на середовища БлауроN
ка, Ендо, Сіменса, Сабуро, ЖСА та 5% кров'яний агар, за
відповідних умов інкубації, з наступною мікроскопією.
Кількісний склад усіх видів мікроорганізмів в 1 г фекалій
визначали за формулою S=NxAxB, де S — кількість
мікроорганізмів у 1 г фекалій; N — кількість колоній, що
виросли на чашці; А — коефіцієнт посівної дози; В — стуN
пінь розведення матеріалу. Оцінювались якісні та кільN
кісні показники обсіменіння кишечника облігатною та
факультативною мікрофлорою з наступною оцінкою за
класифікацією І.Б. Куваєвої та К.С. Ладодо (1991).

Стан місцевого імунітету кишечнику був досліN
джений за результатами визначення протективних факN
торів (IgG, IgA, IgM, sIgA, лізоциму) у копрофільтраті.
Визначення концентрації IgG, IgA, IgM проводилося
методом радіальної імунодифузії, визначення sIgA —
методом імуноферментного аналізу, визначення рівня
лізоциму — за лізисом культури Micrococcus lyzodeiticus.
Під час проведення лабораторного дослідження були
використані сироватки діагностичні моноспецифічні
проти імуноглобулінів G, A, M (ГУ НІІЕМ 
ім. Н.Ф. Гамалей РАМН, Росія); сухий ліофілізований
порошок одноденної культури Micrococcus lyzodeiticus
(Олайнський завод бакпрепаратів, Литва); AgarN
BioChemica, formicrobiology (Fluka, Великобританія);
набір для імуноферментного аналізу SIgANИФАNБЕСТ
(ЗАО «ВекторNБест», Росія).

Кожній дитині було проведено одноразово після
закінчення дослідження оцінку якості харчового раціону
та забезпеченість його кальцієм та вітамінами анкетноN
розрахунковим методом за стандартними таблицями на
підставі спеціально розроблених анкет, що заповнювалиN
ся батьками.

Результати дослідження та їх обговорення

За даними бактеріологічного дослідження випорожN
нень, проведеного до прийому продукції «Агуша», 
у дітей усіх груп було виявлено дисбіотичні зміни, як 
в анаеробній, так і в аеробній ланках мікробіоценозу
кишечника (табл. 4). Суттєву інформацію про зміни
мікроекології кишечника дає аналіз кількісних показниN
ків висіву індигенної та факультативної мікрофлори. 
У дітей І групи зафіксовано тенденцію до зростання

кількісного рівня висіву грампозитивної кокової мікроN
флори, що має патогенні властивості, — стафілокока
золотистого lg 4,2 КУО/г (у 17% дітей I групи), а також
збільшення контамінації кишечника грибами Candida
(lg 4,5 КУО/г).

Концентрація більшості представників ентеробактеN
рій (клебсієла, протей, ентеробактер) не перевищувала
показників норми (lg 4,0 — 4,4 КУО/г), але спостерігаN
лось порушення балансу між окремими біоварами E. coli.
Так, зареєстровано збільшення питомої ваги в складі
ешеріхій E.coli зі зміненими ферментативними властивоN
стями (lg 6,2 — 7,0 КУО/г) та E.сoli з гемолітичними влаN
стивостями (lg 6,0 — 6,8 КУО/г). Негативні зміни встаN
новлено також у системі захисної мікрофлори, які поляN
гали у формуванні дефіциту лактобацил та біфідобактеN
рій (відповідно lg 5,0 КУО/г та lg 6,2 КУО/г). Асоціації
різних видів УПМ виявлено у 30% обстежених дітей 
І групи, які найчастіше були представлені стафілококом
і грибами роду Candida.

У ІІ і ІІІ групах при вихідному обстеженні (на відміN
ну від І групи) було виявлено збільшення частки обстеN
жених, у яких у значній кількості була виділена умовноN
патогенна мікрофлора, серед яких реєструвались такі
«агресивні» мікроорганізми, як протей (22%) та клеN
бсієла (32%), зі встановленим збільшенням кількісних
показників цих видів ентеробактерій (відповідно 
lg 6,6 КУО/г та lg 6,2 КУО/г). Також у дітей ІІ та ІІІ
груп спостерігалось збільшення кількісних показників
висіву гемолітичної E. сoli (порівняно з нормою). КільN
кісні показники цих видів потенційноNпатогенної мікроN
флори перевищували діагностичні рівні: у дітей ІІ групи
E.сoli гемолітична lg 6,4–6,9 КУО/г.; у дітей ІІІ групи — 
lg 6,2–6,6 КУО/г. Частота виявлення патогенного стафіN
локока сягала в ІІ групі 24,6%, в ІІІ групі — 32,5% 
(у дітей І групи — не більше 17%), а кількісний рівень
контамінації кишечника цим патогенним мікроорганізN
мом перевищував норму: у дітей ІІ групи — lg 4,4–5,0
КУО/г, у дітей ІІІ групи — lg 4,3–5,1 КУО/г. Асоціації
мікроорганізмів (найчастіше трикомпонентні — стафілоN
кок, клебсієла та гриби р. Candida) були виявлені у більN
шості обстежених дітей ІІ і ІІІ груп — 62% та 68% відпоN
відно. Дефіцит нормальної мікрофлори лактобактерій і
біфідобактерій спостерігався у більшості обстежених
дітей: ІІ група — 58%, ІІІ група — 64%. Концентрація лакN
тобактерій складала у дітей ІІ групи — lg 5,4 КУО/г, у
дітей ІІІ групи — lg 5,8 КУО/г; концентрація біфідумN
бактерій у ІІ групі складала lg 6,6 КУО/г, в ІІІ групі — lg
6,4 КУО/г. У всіх обстежених групах дітей кількість

Таблиця 4
Узагальнення результатів бактеріологічного дослідження випорожнень у дітей
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E.сoli з нормальними властивостями не мала суттєвих
відмінностей від норми.

Після 45Nденного прийому кисломолочної продукції
«Агуша» дітям було проведено повторне мікробіологічне
обстеження кишечника.

Дослідження в динаміці показали (табл. 4) зменшенN
ня дисбалансу між рівнями індигенної та умовноNпатоN
генної мікрофлори у більшості дітей усіх груп, що проN
являлось зниженням частоти реєстрації золотистого
стафілокока, гемолітичної E. сoli. Зменшення співвідноN
шення захисної мікрофлори та патогенного стафілокока
і потенційноNпатогенних ентеробактерій спостерігалось
у 90% дітей І групи, у 86% дітей ІІ групи та у 82% дітей 
ІІІ групи. Зниження концентрації патогенного стафілоN
кока відбулось у дітей І групи до lg 2,2 КУО/г, у дітей 
ІІ групи — до lg 3,2 КУО/г, у дітей ІІІ групи — 
до lg 3,4 КУО/г. Ці результати свідчать про нормалізуюN
чий вплив кисломолочної продукції «Агуша» на мікроN
флору кишечника, зокрема про часткову елімінацію
окремих видів ентеробактерій і стафілококів.

Відмічено зниження в кишечнику дітей ІІ і ІІІ груп
умовноNпатогенних бактерій (клебсієли, ентеробактера
та протея): кількісні показники ентеробактерій знаходиN
лись в межах lg 3,2–4,4 КУО/г. Відбулося зниження в
кишечнику концентрації гемолітичної E.сoli до показниN

ків допустимої норми: реєстрація цього мікроба у дітей
ІІ групи склала 8%, у дітей ІІІ групи — 12%. 

Вплив продукції «Агуша» на кишковий мікробіоцеN
ноз оцінювали, передусім, за вмістом біфідоN і лактобакN
терій. Так, у 94% дітей І групи відбулося відновлення
рівня біфідоN і лактобактерій до показників норми 
(відповідно lg 8,6 КУО/г та lg 7,0 КУО/г). У 78% дітей 
ІІ групи зареєстровано відновлення дефіциту біфідоN 
і лактобактерій до показників lg 8,2 КУО/г та lg 6,8 КУО/г
відповідно, а у 72% дітей ІІІ групи рівні біфідобактерій стаN
новили lg 7,8 КУО/г, лактобактерій — lg 6,6 КУО/г.

У дітей усіх груп після лікування виявлено тенденN
цію до зниження частоти та кількості висіву грибів 
р. Candida.

Таким чином, результати мікробіологічних досліN
джень свідчать про те, що кисломолочні продукти 
«Агуша» мають виразний позитивний вплив на стан
мікробіоценозу кишечника: призводять до збільшення
рівнів біфідоN і лактобактерій та зменшення умовноNпаN
тогенної мікрофлори, стафілокока патогенного за рахуN
нок антагоністичного впливу молочнокислих бактерій,
що входять до складу бактеріальних концентратів, які
використовуються у виробництві продуктів «Агуша», на
широкий спектр умовноNпатогенних бактерій, а також
патогенного стафілокока.

Таблиця 5
Концентрація імунних факторів у копрофільтраті дітей на початку та після закінчення дослідження (M±m)

Примітки: # — достовірність різниці порівняно з нормальними показниками p<0,05; * — достовірність різниці порівняN
но з результатами на початку дослідження p<0,05.

Таблиця 6
Розрахунок споживання основних харчових інгредієнтів, мікроелементів 

та вітамінів дітьми вікової групи 6–12 міс. (середня маса тіла 9,8±0,7 кг) 
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Дослідження вмісту імунних факторів у копрофільтраN
ті залежно від віку дитини продемонструвало, що у дітей
усіх груп на початку дослідження спостерігалось зниженN
ня рівнів sIgA та IgG; при цьому концентрація IgA та лізоN
циму не відрізнялась від нормативних показників. Також у
копрофільтраті всіх дітей не виявленно IgM (табл. 5).

Отримані результати свідчать про те, що в обстежеN
них дітей відсутні запальні процеси в кишечнику, але
відмічається часткове зниження активності місцевого
імунітету — зниження рівнів sIgA і IgG внаслідок мікроN
біотичного дисбалансу.

Після прийому кисломолочних продуктів «Агуша» у
копрофільтратах обстежених дітей концентрація IgA та
лізоциму залишалась в межах нормативних показників
(як і на початку дослідження); IgM не визначався в жодN
ному випадку.

У групах І і ІІ після закінчення дослідження відбуваN
лось зростання в копрофільтратах рівнів sIgA і IgG до
рівня нормативів. У групі ІІІ спостерігалося зростання
рівнів IgG, але зберігався знижений рівень sIgA.

Аналіз заповнених батьками анкет та розрахунок
отриманих компонентів харчування (білки, жири, вуглеN

води), калорій, рівня спожитих вітамінів та мікроелеменN
тів  продемонстрував, що у дітей вікової групи 6–12 місяN
ців життя рівні споживання білка на початку дослідження
не потребували корекції, в той час як рівні споживання
жирів та вуглеводів (табл. 6), а також калораж були нижN
чими від нормативів [7]. Додаткове споживання кислоN
молочної продукції «Агуша» дозволило підвищити частN
ку спожитих жирів, вуглеводів, вітамінів та мікроелеN
ментів та загальної кількості калорій у денному раціоні
дітей, проте залишився дефіцит жирів, вуглеводів, калоN
рій та кальцію.

У вікових групах 13–18 місяців (табл. 7) та 19–36 міN
сяців (табл. 8) на початку дослідження визначався дефіN
цит за всіма компонентами харчування — білки, жири,
вуглеводи, мікроелементи, вітаміни — та загальної кількоN
сті засвоєних калорій. Додаткове споживання кисломоN
лочної продукції «Агуша» скорегувало дефіцит раціону
по білках та покращило ситуацію по жирах, вуглеводах,
калоріях і мікроелементах (за останніми компонентами
зберігся незначний харчовий дефіцит). 

Найкращих результатів щодо нормалізації рівнів
споживання усіх харчових компонентів та мікроелеменN

Таблиця 7
Розрахунок споживання основних харчових інгредієнтів, 

мікроелементів та вітамінів дітьми вікової групи 13–18 міс.

Таблиця 8
Розрахунок споживання основних харчових інгредієнтів, 

мікроелементів та вітамінів дітьми вікової групи 19–36 міс.
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тів досягнуто в групі дітей 19–36 місяців життя, які
щодня вживали 250 мл йогурту «Агуша» та 150 г сирка
«Агуша». Слід зазначити що кількість калорій у дітей
цієї групи формувалась за рахунок жирів, рівень яких
був вищим вже на початку дослідження.

Висновки 

1. Результати динамічних мікробіологічних досN
ліджень свідчать про те, що включення до раціону дітей
кисломолочних продуктів «Агуша» активно корегує стан
мікробіоценозу кишечника зі збільшенням кількості
Lactobacteria та Bifidobacteria та зменшенням кількості
умовноNпатогенної мікрофлори, стафілокока патогенноN
го та їх асоціацій за рахунок антагоністичного впливу
молочнокислих бактерій.

2. Позитивний вплив кисломолочної продукції 
«Агуша» (йогурт) на становлення та покращення стану
кишкового мікробіоценозу у дітей вікової групи 6 місяців —
3 роки життя обумовлений надходженням пробіотичних
культур до травного тракту дітей у життєздатному стані.

3. Вживання кисломолочної продукції «Агуша» приN
зводить до нормалізації стану місцевого імунного захиN
сту кишечника за рахунок зростання sIgA і IgG до рівня
нормальних показників, переважно за рахунок покраN
щення стану мікробіоценозу кишечника.

4. У дітей усіх вікових груп визначається дефіцит
білків, жирів, вуглеводів, вітамінів, мікроелементів та
калорій у денному раціоні. Вживання кисломолочної
продукції «Агуша» (йогурт та сир) у мінімально визнаN
чених у дослідженні кількостях у дітей вікової групи
12–36 місяців життя дозволило збільшити споживання
білків, жирів, вуглеводів та калорій і наблизитись до

нормативних показників по білках та інших компоненN
тах харчування. 

5. У дітей вікової групи 6–12 місяців вживання
кисломолочної продукції «Агуша» дозволило підвищити
забезпечення вуглеводами, жирами та калоріями, хоча
досягнуті рівні залишались нижче норми. 

6. Додаткова фортифікація йогурту «Агуша» вітамінN
ним преміксом дозволяє забезпечити з кожними 100 мл
продукту біля 22–25% добової потреби дітей у таких
важливих для нормальної діяльності систем організму
вітамінах, як вітамін А, вітамін Е, вітамін С, вітаміни В1,
В2, В6, В12, вітамін Д3, вітамін РР, фолієва кислота. 

7. Під час проведення дослідження у дітей не виникало
алергічних, діспептичних та інших ускладнень після вжиN
вання кисломолочної продукції «Агуша», що свідчить про
її безпечність для використання у дитячому харчуванні.

8. Враховуючи позитивний вплив йогуртів «Агуша»
на мікробіоценоз кишечника та підсилення місцевого
імунітету кишечника, а також добру переносимість цих
продуктів, їх можна рекомендувати для комплексного
лікування дисбіозів у дітей без додаткового застосуванN
ня преN та пробіотиків.

9. Усі батьки потребують багаторазового консультуN
вання з боку медичних працівників з питань введення
прикорму та формування адекватного потребам дитини
денного раціону. 

10. При кожному зверненні дитини раннього віку до
медичного працівника з будьNяких причин (хвороба або
профілактичний огляд) необхідно проводити оцінку
харчування дитини та своєчасну корекцію денного
раціону з обов'язковим призначенням щоденного вжиN
вання кисломолочної продукції.
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Влияние кисломолочной продукции на микробиоценоз и местный иммунитет
кишечника у детей раннего возраста: результаты исследования
В.П. Родионов, И.Н. Матвиенко, Л.В. Квашнина, Е.Н. Кравченко
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
Цель: изучить влияние детских продуктов питания «Сырок детский «Агуша» и «Йогурт детский «Агуша» на формирование и поддержание микро&
флоры кишечника и его защитных возможностей, сбалансированность метаболизма белка и кальция; определить безопасность, эффективность и
переносимость этих продуктов в рационе питания ребенка раннего возраста. 
Пациенты и методы. В исследованиии приняли участие 80 клинически здоровых детей в возрасте от 6 до 36 месяцев, получавшие молочнокислые
продукты «Агуша» в рекомендованом по возрасту объеме в течение 45 дней. Всем детям было проведено исследование микрофлоры кишечника в
начале и в конце наблюдения по стандартным методикам, а также состояния местного иммунитета кишечника.
Результаты. По данным бактериологического исследования испражнений, проведенного в начале иследования, у всех детей определялись дисбио&
тические изменения, как в анаэробном, так и в аеробном звеньях микробиоценоза кишечника. На фоне приема ксломолочных продуктов «Агуша»
произошло увеличение количества кишечной нормофлоры, уменьшение условно&патогенной и патогенной микрофлоры за счет антагонистическо&
го влияния молочнокислых бактерий; нормализация состояния местного иммунитета кишечника. Употребление продуктов «Агуша» позволило при&
близить рацион детей к нормативным возрастным показателям по основным нутриентам.
Выводы. Положительное влияние продуктов «Агуша» на микробиоценоз кишечника и местный иммунитет, высокая пищевая ценность и хорошая
переносимость позволяют рекомендовать их употребление для профилактики нарушений кишечного микробиоценоза, а также комплексного лече&
ния дисбиозов у детей без дополнительного применения пре& и пробиотиков.
Ключевые слова: дети раннего возраста, микробиоценоз кишечника, местный иммунитет, кисломолочные продукты.

Effect of cultured milk products on the microbiocenosis 
and local immunity of the intestine in infants: results of study
V.P. Rodionov, I.M. Matvienko, L.V. Kvashnina, O.M. Kravchenko
SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology» NAMS of Ukraine, Kiev
Objective: To study the effect of children's products «Syrok detskiy «Agusha» and «Yogurt detskiy «Agusha» on formation and maintenance of the intestinal
microflora and its protective capacity, balance of protein and calcium metabolism; to determine the safety, tolerability and efficacy of these products in the
diet of infants.
Patients and methods. The study involved 80 clinically healthy children in the age from 6 to 36 months who had received cultured milk products «Agusha»
in the dosage according to the age during 45 days. All children had passed examination of intestinal microflora at the beginning and for the end of the study
with the use of standard methods and also examination of the local intestinal immune system state.
Results. According to the bacteriological examination of defecations conducted at the beginning of the examination disbiotic changes as in anaerobic so in
aerobic links of intestine microbiocenosis were found in all children. In the setting of application of cultured milk products «Agusha» was marked increasing
of the number of intestinal normal flora, reducing  of opportunistic pathogenic and pathogenic microflora due to antagonistic effect of lactic acid bacteria; the
normalization of condition of the local intestinal immunity. The use of «Agusha» products allowed closing children's diet to normative age indicators by major
nutrients.
Conclusions. Positive impact of products «Agusha» on intestine microbiocenosis and local immunity, high nutritional value and good tolerability allow recom&
mending their use for the prevention of intestinal microbiocenosis disorders and also for complex treatment of dysbiosis in children without additional appli&
cation of pre& and probiotics.
Key words: infants, intestinal microbiocenosis, local immunity, cultured milk products.
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Введение

Убедительные данные последних лет существенно
изменяют наше представление о значении интеN

стинальной микрофлоры для нормального роста и развиN
тия ребенка. Состояние здоровья ребенка и резистентN
ность к целому ряду заболеваний в значительной мере
зависят от характера кишечной микрофлоры и ее активN
ности, достаточного уровня локального иммунитета. 

Заселение кишечника микрофлорой начинается сразу
после рождения ребенка и зависит от многих экзогенных и
эндогенных факторов, одним из которых является естеN
ственное вскармливание. Содержащиеся в грудном молоке
многочисленные иммунные, клеточные и алиментарные
бифидогенные факторы обеспечивают наиболее благоприN
ятные условия для колонизации толстого кишечника
физиологической микрофлорой, определяют адекватное
пищеварение и оптимальные адаптационные возможности
организма ребенка, находящегося на исключительно грудN
ном вскармливании. 

Несмотря на внедрение концепции ВОЗ относительно
сохранения и поддержания грудного вскармливания, знаN
чительное количество детей в Украине с рождения наN
ходятся на раннем искусственном вскармливании. 

Колонизация кишечника облигатной флорой у новоN
рожденных и детей первых месяцев жизни при
искусственном вскармливании, даже современными замеN
нителями женского молока, состав которых максимально
приближен к грудному молоку, происходит не столь стреN
мительно и интенсивно, как при исключительно грудном
вскармливании. А при искусственном вскармливании
коровьим молоком микробный пейзаж кишечника сущеN
ственно ухудшается, и снижается резистентность оргаN
низма к инфекции. 

При нарушении количественных и качественных
соотношений кишечной микрофлоры она не может
выполнять в полном объеме все присущие ей физиологиN
ческие функции, а дисбиотические нарушения, как
известно, сопровождаются не только местными, но и
общими доклиническими и клиническими симптомами
(нарушение аппетита, пищеварительные дисфункции,
интоксикация и др.). При длительном дисбиозе кишечниN
ка могут возникать системные нарушения в этой сфере.
Они приводят к бактериальной сенсибилизации и пищеN
вой аллергии, усугублению проявлений атопического
дерматита, а также способствуют развитию анемии, гипоN
витаминозов и других трофических расстройств. 

В связи с этим большое значение приобретает профиN
лактическое и лечебное использование в питании детей,
лишенных грудного молока, продуктов с преN и пробиоN
тическими свойствами. Многочисленные исследования
свидетельствуют о высокой эффективности таких проN
дуктов питания при различных заболеваниях органов
пищеварения, пищевой аллергии, которые, как правило,
сопровождаются кишечным дисбактериозом. СовременN
ные исследования показывают, что использование преN и
пробиотиков, а также пробиотических продуктов здороN
выми детьми может улучшить функцию эпителия
кишечника, способствовать повышению уровня локальN
ного иммунитета, тем самым повысить устойчивость
ребенка к инфекции и другим неблагоприятным фактоN
рам внешней среды.  

Цель исследования: изучение эффективности
использования в рационах питания детей первого полуN
годия жизни, находящихся на искусственном вскармN
ливании, сухой молочной смеси для детского питания
«Беллакт БИФИДО 1» (производства Волковыского
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на раннем искусственном вскармливании. На период исследования из рациона питания детей были исключены другие
виды молочных заменителей женского молока, а также биопрепараты, содержащие пребиотики и/или пробиотические
культуры. Суточный объем восстановленной сухой смеси «Беллакт БИФИДО 1» соответствовал возрасту ребенка. 
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данные детей. Дважды проводили количественный бактериологический анализ фекалий. Длительность наблюдения
составила 30 дней.
Результаты. Динамическое клиническое наблюдение и результаты микробиологических исследований показали, что
включение в рацион питания смеси «Беллакт БИФИДО 1» имело положительное влияние на организм детей и способ%
ствовало нормализации кишечного микробиоценоза. На фоне применения смеси отмечено увеличение концентрации
бифидо% и лактобактерий и угнетение роста условно%патогенной флоры (золотистого стафилококка). Продукт имеет
хорошие органолептические свойства. О высокой питательной ценности свидетельствует стабильный прирост массы
тела наблюдавшихся детей. 
Выводы. Сухая молочная смесь для детского питания «Беллакт БИФИДО 1» является хорошо сбалансированным 
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Ключевые слова: дети, искусственное вскармливание, молочная смесь, облигатная микрофлора.



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ И ГЕПАТОЛОГИЯ

123ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  1(57)/2014

ООО «Беллакт», Республика Беларусь), ее переносимоN
сти и влияния на состояние микробиоценоза кишечника.

Материал и методы исследования

Открытое медицинское наблюдение проводилось 
в амбулаторных условиях на базе отделения проблем
питания и соматических заболеваний детей грудного и
раннего возраста ГУ «ИПАГ НАМН Украины» и детской
поликлиники №1 Святошинского района г. Киева.

Состав сухой молочной смеси для детского питания
«Беллакт БИФИДО 1» представлен в табл. 1. Продукт до
начала исследований прошел гигиеническую экспертизу в
Государственном научноNисследовательском центре по
проблемам гигиены питания МЗ Украины, где подтверN
дили его качество и безопасность, в том числе 
и микробиологическую (Висновок ДСЕЕ від 17.02.2011
р.05.03.02–03/13780). 

Особенностью состава исследованного продукта являN
ется включение бифидобактерий (Bifidobacterium lactis
BBN12). Штамм Bifidobacterium lactis BBN12 рекомендован
ESPGHAN для использования в детских заменителях
женского молока, в том числе для детей с первых дней
жизни. Согласно данным литературы, штамм Bifidobacte%
rium lactis BBN12 способен сохранять жизнедеятельность
при прохождении верхних отделов желудочноNкишечного
тракта (ЖКТ), участвует в процессах пищеварения,
способствует повышению продукции иммуноглобулина
G в ЖКТ здоровых детей, усиливая тем самым резиN
стентность слизистых к кишечным инфекциям.

Смесь обогащена таурином и LNкарнитином, которые
относятся к эссенциальным факторам питания для новоN
рожденных и детей грудного возраста, в коровьем молоке
они содержатся в малом количестве.

Жировой компонент смеси представлен комплексом
растительных масел, которые обеспечивают наиболее
благоприятное соотношение омегаN6 и омегаN3 незамениN
мых жирных кислот (7:1). Линолевая (омегаN6) и альфаN
линоленовая (омегаN3) жирные кислоты являются предN
шественниками длинноцепочечных жирных кислот —
арахидоновой и докозогексаеновой, играющих важную
роль в формировании центральной нервной системы,
психомоторного развития и зрительной функции ребенка. 

Углеводы смеси на 71% представлены лактозой короN
вьего молока, которая считается «физиологичным» углеN
водным компонентом для ребенка первого года жизни.
Она является важным источником легкоусвояемой энерN

гии и фактором, способствующим оптимальной абсорбN
ции кальция и других минеральных веществ. 

Важной особенностью молочной смеси «Беллакт
БИФИДО 1» является включение в ее состав пяти нуклеоN
тидов. Нуклеотиды необходимы для синтеза нуклеиновых
кислот, построения ДНК и РНК, являются универсальным
источником энергии, входят в состав коферментов, приниN
мают участие в углеводном обмене и синтезе липидов, споN
собствуют повышению иммунологической резистентности.
Кроме того, нуклеотиды обладают пребиотическими свойN
ствами — способствуют формированию нормального
микробиоценоза, предоставляют необходимую энергию
для регенеративных процессов в кишечнике.   

Смесь содержит оптимальный сбалансированный
комплекс витаминов, минеральных веществ и микроэлеN
ментов, согласно рекомендациям европейского Codex AliN
mentarius. 

На период исследования из рациона питания взятых
под наблюдение детей были исключены другие виды
молочных заменителей женского молока, а также биопреN
параты, содержащие пребиотики и/или пробиотические
культуры. Суточный объем восстановленной сухой смеси
«Беллакт БИФИДО 1» соответствовал возрасту ребенка.
Длительность наблюдения составила 30 дней.

Основными критериями эффективности использоваN
ния сухой молочной смеси «Беллакт Бифидо 1» в питаN
нии детей, соответственно протоколу, были субъективное
отношение к исследуемому продукту и клиническая оценN
ка переносимости продукта, которую определяли по слеN
дующим показателям:

• наличие и интенсивность срыгивания;
• появление или усиление метеоризма, кишечных

колик;
• появление аллергической сыпи на коже; 
• частота дефекации и характер испражнений.
В качестве дополнительных критериев использовали:
• количественный бактериологический анализ фекаN

лий, который проводили дважды путем посева
серийных разведений кала на дифференциальноN
диагностические среды (Методические рекомендаN
ции №10–13/31 14/IU, 1986 г.): исходный — до ввеN
дения в рацион питания исследуемого продукта и
заключительный — через 10 дней после окончания
его использования;

• антропометрические данные (масса тела детей, приN
бавка веса за период наблюдения).

Таблиця 1
Химический состав и энергетическая ценность смеси «Беллакт БИФИДО 1»
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Результаты исследования вносили в специально разN
работанные индивидуальные карты, которые заполнялись
врачом и родителями ребенка. Врач оценивал клиничеN
ские показатели. Родители пациентов ежедневно фиксиN
ровали субъективное, индивидуальное отношение детей к
продукту, аппетит, состояние кожных покровов и ЖКТ
(срыгивания, метеоризм, колики, кратность дефекации,
характер каловых масс). 

Статистическая обработка полученных результатов
проводилась общепринятыми методами вариационной
статистики с использованием пакетов программ Microsoft
ExcelN97. Достоверность различий исследуемых показатеN
лей определяли по критерию Стьюдента.

Клиническая характеристика взятых под наблюде%
ние детей

Проведены клинические наблюдения 30 практически
здоровых детей (16 девочек и 14 мальчиков) в возрасте от
1 до 6 месяцев, находящихся на раннем искусственном
вскармливании. 

Согласно анамнезу, большинство обследованных
детей родились от нормально протекавших беременности
и родов, доношенными, с удовлетворительными массоN
ростовыми показателями (масса тела в среднем составила
3200±70,0 г) и нормальной оценкой по шкале Апгар.
Большинство из них (28–93,3%), в связи с гипогалактией

или заболеванием матери, были переведены на искусN
ственное вскармливание в первые три месяца жизни.
Дети получали современные заменители женского молоN
ка, анализ химического состава которых показал, что они
не содержали преN и/или пробиотики. В рацион питания
троих детей в возрасте 5,5 мес. начали вводить прикорм в
виде овощного пюре.

На момент начала исследования масса тела и рост
большинства детей (66,7%) соответствовали возрастным
стандартам. Нарушения питания имели место у 10 (33,3%)
детей: паратрофия — у 6Nи, гипотрофия І ст. — у 4Nх (дефиN
цит массы тела колебался от 10,7% до 12,9%).  

На момент начала исследования все взятые под
наблюдение дети были практически здоровыми. В течеN
ние всего периода наблюдений состояние здоровья детей,
получавших молочную смесь «Беллакт БИФИДО 1»,
оставалось вполне удовлетворительным, не было зарегиN
стрировано никаких интеркуррентных заболеваний. 

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ результатов использования смеси «Беллакт
БИФИДО 1» в питании детей показал, что эта смесь
обладает хорошей толерантностью и усвояемостью. 

Период адаптации к новой смеси у всех наблюдавшихN
ся детей протекал вполне удовлетворительно. Отказа от
их приема не было. Дети охотно принимали эту смесь в
полном объеме и спокойно выдерживали промежутки
между кормлениями. Гастроинтестинальные нарушения в
виде рвоты, кишечных колик, метеоризма, ухудшения
характера и частоты стула, а также аллергические реакции
отсутствовали. 

Среднемесячная прибавка массы тела в течение 
30Nдневного периода наблюдения у детей составила
670,0±23,3 г. Причем наибольшим было увеличение веса
среди детей с низким трофологическим статусом (гипоN
трофия І ст.). У них среднемесячная прибавка массы тела
за время наблюдения составила 794,0±48,1 г (p<0,05), что
способствовало уменьшению дефицита массы тела на
3–6%. Полученные данные свидетельствуют о хорошем
усвоении продукта и соответствии его потребностям
растущего детского организма.

Кратность дефекации у взятых под наблюдение детей в
течение всего периода приема нового продукта питания
соответствовала обычной кратности дефекации детей этой
возрастной группы (3–4 раза в сутки). Не было также
отмечено отрицательного влияния его на консистенцию
каловых масс, которые имели кашицеобразную консистенN
цию, желтый цвет, не содержали патологических примеN
сей, что не изменилось в течение всего периода наблюдеN

Таблица 2
Динамика содержания бифидо@ и лактобактерий в фекалиях детей 

до и после применения смеси «Беллакт БИФИДО 1»

Исходные данные (Lg KУО/g)

9

8

7

6

5

4

3

2

1

0

8,1+0,05 8,2+0,02

5,9+0,04

8,5+0,2

5,6+0,1

6,8+0,1

Заключительные данные (Lg KУО/g)

Кишечная палочка 

с нормальными 

свойствами

Бифидобактерии Лактобактерии

Рис. Динамика изменений микрофлоры кишечника у обсле&
дованных детей до и после применения смеси «Беллакт
БИФИДО 1» (M±m)
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ний. Только у троих детей в возрасте от 1,5 до 3Nх месяцев
изредка отмечались кишечные колики, возникновение
которых с наибольшей вероятностью было обусловлено
вегетоNвисцеральными дисфункциями в связи с нетяN
желыми проявлениями перинатального поражения ценN
тральной нервной системы (синдром гипертензионноNгиN
дроцефальный и синдром двигательных нарушений). 

При изучении микробного пейзажа кишечника по
характеру изменений микрофлоры у обследованных детей
был диагностирован дисбактериоз I ст., который  харакN
теризовался снижением содержания облигатной микроN
флоры (бифидоN и лактобактерий) при достаточном содерN
жании кишечной палочки с нормальными свойствами 
(табл. 2, рис.). Кроме того, у 9 (30%) детей выявлена поN
вышенная концентрация золотистого стафилококка
(5,5±0,05) Lg KУO/g.

Известно, что одной из ведущих причин усиленного
размножения условноNпатогенных микроорганизмов
является дефицит бифидофлоры. Влияние регулярного
употребления молочной смеси «Беллакт БИФИДО 1»,
содержащей пробиотик Bifidobacterium lactis BBN12, на
кишечный микробиоценоз оценивали по изменению колиN
чества детей со сниженным уровнем бифидоN и лактобакN
терий. В заключительных бактериологических исследоваN
ниях фекалий детей, которые в течение месяца получали
новую молочную смесь с пробиотиком, отмечено достоN
верное (в 1,4 раза) повышение до нормального уровня
популяции бифидобактерий  Достоверное повышение
отмечено и в отношении концентрации лактобактерий 
(в 1,2 раза), хотя оно и не достигало оптимальных величин.

Вместе с тем прослеживалась четкая положительная
динамика в отношении представителей условноNпатогенной
микрофлоры. Установлено достоверное уменьшение
концентрации золотистого стафилококка до (4,6±0,15) 
Lg KУO/g, причем в 2,5 раза уменьшилась и частота его
выявления у обследованных детей (4 ребенка против 
10 в исходных исследованиях). Положительное влияние
исследуемого продукта питания в отношении уменьшения
колонизации кишечника условноNпатогенными микроорN
ганизмами, такими как золотистый стафилококк, обусловN
лено выраженным увеличением популяции защитной

микрофлоры, антибактериальная активность которой свяN
зана с ингибирующим действием антибиотикоподобных 
и других биологически активных компонентов, которые они
продуцируют. 

Таким образом, сухая молочная смесь для детского
питания с усовершенствованной технологией производN
ства «Беллакт БИФИДО 1» (производства Волковыского
ООО «Беллакт», республика Беларусь) является адекватN
ным заменителем женского молока для детей грудного
возраста, лишенных грудного вскармливания, с первых
дней жизни. 

Результаты динамического клинического наблюдения
и микробиологических исследований свидетельствуют,
что включение в рацион питания детей первых месяцев
жизни, лишенных грудного молока, молочной смеси
«Беллакт БИФИДО 1» с Bifidobacterium lactis BBN12, окаN
зывает положительное влияние на организм детей и споN
собствует нормализации кишечного микробиоценоза
естественным путем.

Выводы

1. Молочная смесь для детского питания «Беллакт
БИФИДО 1» по пищевой, энергетической и биологичеN
ской ценности соответствует всем требованиям кодекса
детского питания (Codex Alimentarius). 

2. Сухая молочная смесь для детского питания 
«Беллакт БИФИДО 1» с пробиотиком Bifidobacterium
lactis BBN12 является хорошо сбалансированным и безоN
пасным продуктом питания для детей в возрасте от 0 
до 6 месяцев жизни в случае недостатка или отсутствия
грудного молока у матери.

3. Продукт имеет хорошие органолептические свойN
ства и переносимость. О высокой питательной ценности
свидетельствует стабильный прирост массы тела наблюN
давшихся детей.

4. Сухая молочная смесь для детского питания 
«Беллакт БИФИДО 1» имеет профилактические свойN
ства — оказывает положительное влияние на полезную
микрофлору, стимулируя рост бифидоN и лактобактерий
и угнетая рост условноNпатогенной флоры (в частности,
золотистого стафилококка).
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До питання формування еубіозу кишечника 
при штучному вигодовуванні дітей грудного віку
О.Г. Шадрін1, В.П. Місник1, І.Г. Пономарьова1, Л.А. Кліменко2,  
1 ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМНУ»
2 ГУОЗ і МЗ м. Києва, Україна

Мета: оцінка клінічної ефективності і впливу на стан мікробіоценозу кишечника суміші «Беллакт БІФІДО 1» з пробіотиком Bifidobacterium lactis 
BB&12 у дітей першого півріччя життя. 
Пацієнти і методи. Під спостереженням в амбулаторних умовах було 30 практично здорових дітей, що знаходилися на ранньому штучному
вигодовуванні. На період дослідження з раціону харчування дітей були виключені інші види молочних замінників жіночого молока, а також
біопрепарати, що містять пребіотики та/або пробіотичні культури. Добовий об'єм відновленої сухої суміші «Беллакт БІФІДО 1» відповідав віку
дитини. У динаміці оцінювалися суб'єктивне ставлення до продукту, клінічна переносимість суміші, антропометричні дані дітей. Двічі проводили
кількісний бактеріологічний аналіз фекалій. Тривалість спостереження склала 30 днів.
Результати. Динамічне клінічне спостереження і результати мікробіологічних досліджень показали, що включення у раціон харчування суміші
«Беллакт БІФІДО 1» мало позитивний вплив на організм дітей і сприяло нормалізації кишкового мікробіоценозу. На тлі застосування суміші виявлено
збільшення концентрації біфідо& і лактобактерій та пригнічення росту умовно&патогенної флори (золотистого стафілокока). Продукт має добрі
органолептичні властивості. Про високу харчову цінність свідчить стабільний приріст маси тіла дітей, що знаходилися під спостереженням. 
Висновки. Суха молочна суміш для дитячого харчування «Беллакт БІФІДО 1» є добре збалансованим і безпечним продуктом харчування 
з профілактичними властивостями для дітей з перших днів життя.
Ключові слова: діти, штучне вигодовування, молочна суміш, облігатна мікрофлора.

On the question of formation of bowel eubiosis 
during the artifical infant feefing
O.G. Shadrin1, V.P. Misnik1, I.G. Ponomareva1, L.A. Klimenko2

1 «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology NAMSU»
2 SDHC and ME of  Kiev
Objective: To evaluate the clinical efficacy and  impact on the state of intestinal microbiocenosis of the mixture «Bellakt BIFIDO 1» with the probiotic
Bifidobacterium lactis BB& 12 in infants of the first six months of life.
Patients and methods. Under observation in the outpatient setting were 30 apparently healthy children who were under early bottle&feeding. During the peri&
od of examination from the diet of children were excluded other dairy breast milk substitutes and also biobased products with the content of prebiotic and /
or probiotic cultures. The daily volume of reconstituted dry mixture «Bellakt BIFIDO 1» was responded to the age of the child. In dynamics was evaluated 
the subjective attitude towards the product, clinical tolerability mixture anthropometric data of children. Quantitative bacteriological analysis of feces was per&
formed two times. A period of observation was 30 days.
Results. Dynamic clinical observation and the results of microbiological studies have shown that the inclusion of mixture «Bellakt bifida 1» to the diet had 
a positive effect on the children's body and helped to normalize intestinal microbiocenosis. In the setting of the use of the mixture was marked the increase
of bifido& and lactobacterial concentration and inhabitation of the growth of conditionally pathogenic flora (Staphylococcus aureus). The product has good
organoleptic properties. The high nutritional value pointed at a steady increase in body weight in observed children.
Conclusions. Dry milk infant formula «Bellakt BIFIDO 1» is a well balanced and harmless product with the protective properties for the children from the first
days of life.
Key words: children, artificial feeding, infant formula, obligate microflora.
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Вступ

Патологія щитовидної залози (ЩЗ) посідає провідN
не місце у структурі ендокринних захворювань 

у дітей та супроводжується різноманітними змінами 
в інших органах і системах. За кількістю рецепторів 
до тиреоїдних гормонів міокард знаходиться на одному з
перших місць в організмі людини [1]. Гормони ЩЗ безпоN
середньо впливають на кардіоміоцити та потенціюють
вплив адренергічних і холінергічних імпульсів на активN
ність аденілатциклази, N/KNАТФази, клітинний транспорт
кальцію [1, 3]. Тиреоїдні гормони (ТГ) визначають кільN
кість і чутливість βNадренорецепторів у міокарді, впливаN
ють на скоротливу здібність міоцитів, мають хронотропний
та дромотропний ефекти. Їх дія на судинну стінку полягає
в розслабленні гладком'язових клітин і підвищенні здатноN
сті ендотелію до виділення вазоактивних речовин [1, 2].

Серцевий ритм відображає функціональний стан оргаN
нізму на зовнішні впливи та зміни внутрішнього середоN
вища. Він є індикатором відхилень у системах, що його
регулюють. Варіабельність ритму серця (ВРС) дає змогу
оцінити функціональні резерви серцевоNсудинної системи
(ССС) та усіх ланок його регулювання, збалансованість
вегетативних впливів у нормі та при різній патології.
Вегетативні параметри визначають стан адаптаційних
можливостей організму, а їх зміни передують клінічним
ознакам будьNякої хвороби [5, 6]. 

Однією з причин індивідуальної чутливості ЩЗ до
нестачі йоду в довкіллі можуть бути особливості вегетаN
тивної регуляції організму: перевага симпатичного або
парасимпатичного відділу. На сьогодні існує чимало
даних про різноманітні зміни в ССС при стійких поруN
шеннях продукції гормонів ЩЗ, водночас дані щодо вплиN
ву ранніх дисфункцій ЩЗ на ССС і вегетативну нервову
систему (ВНС) є неоднозначними.

Мета роботи — оцінити стан вегетативної регуляції
ССС у дітей із дифузним нетоксичним зобом.

Матеріали та методи дослідження

До первинного обстеження залучилися 603 дитини
віком 6–16 років (306 дівчаток і 297 хлопчиків). Обсяг
дослідження був стандартизований та включав: опитуванN
ня з використанням анкетування родини, огляд та антроN
пометрію дитини, визначення об'єму ЩЗ пальпаторно та
шляхом ультразвукового сканування апаратами Aloka
SSDN1400 (лінійний датчик із частотою 7,5 мГц) з оцінN
кою відповідно ВООЗ/МРКЙДЗ, 2001 р., загальноклінічN
ні дослідження. Оцінка ВСР і біоритмів вегетативного
тонусу проводилась у віковій групі 8–12 років (середній
вік — 9,3 року) як найбільш чутливій до нестачі йоду в
довкіллі (n=70, із них 46 дітей із ДНЗ, група порівняння —
24 дитини з нормальними розмірами ЩЗ, аналогічного
віку та статі, без ознак гострих і хронічних захворювань).

Дослідження хвильової структури ВРС із розрахунком
показників по Р.М. Баєвському та з часовим і спектральN
ним аналізом виконувались згідно з рекомендаціями робочої
групи Європейського товариства кардіологів і ПівнічноN
американського товариства кардіостимуляції та електрофіN
зіології (1996 р.) за допомогою комп'ютерного електрокарN
діографічного комплексу «Cardiolife», версії 1.2хх [5, 7].

Реєстрація електрокардіограми (ЕКГ) за методом
варіаційної пульсометрії виконувалась на комп'ютерному
електрокардіографічному комплексі «Cardiolife», версії
1.2хх. Ритмограми записувались із 9 до 12 години ранку,
через 1,5–2 години після їжі, лежачи, після адаптації до
навколишніх умов (10–15 хвилин), а також після ортостаN
тичної проби. Аналізувалися статистичноNчасові параметри
(Мода (Мо), амплітуда Моди (АМо,), варіаційний розмах
ΔХ), інтегральні коефіцієнти (індекс вегетативної рівноN
ваги — ІВР, вегетативний показник ритму — ВПР, показN
ник адекватності процесів регуляції — ПАПР, індекс
напруги — ІН1). Спектральні показники ВРС оцінювалиN
ся за співвідношенням енергетичних потужностей відпоN
відних діапазонів частотного спектра: високочастотний

Стан вегетативного гомеостазу 
та серцево@судинної системи у дітей 
із дифузним нетоксичним зобом
ДЗ «Луганський державний медичний університет», Україна

Луганська обласна дитяча клінічна лікарня, Україна

О.І. Єрохіна, Т.В. Буднік, Л.О. Гейвах

УДК 616.1N053.2:616.441N006.5

Мета — оцінити стан вегетативної регуляції серцево%судинної системи у дітей із дифузним нетоксичним зобом (ДНЗ).
Пацієнти та методи. Загалом обстежено 603 дитини віком 6–16 років. Оцінку варіабельності серцевого ритму (ВСР)
проведено в 70 дітей (середній вік — 9,3 року): 46 дітей із ДНЗ, група контролю — 24 дитини аналогічного віку та статі
без ознак тиреоїдної патології, гострих і хронічних захворювань. Розміри і структуру щитовидної залози (ЩЗ) визначе%
но за допомогою ультрасонографії (апарат Aloka SSD%1400, лінійний датчик із частотою 7,5 мГц) з оцінкою відповідно
ВООЗ, 2001 р. Дослідження хвильової структури ВРС виконано згідно з рекомендаціями робочої групи Європейського
товариства кардіологів і Північноамериканського товариства кардіостимуляції та електрофізіології (1996 р.) за допо%
могою комп'ютерного електрокардіографічного комплексу «Cardiolife», версії 1.2хх.
Результати. У дітей із ДНЗ встановлено більшу частоту функціональних порушень з боку серцево%судинної та вегета%
тивної нервової систем. Навантажувальні проби супроводжувались виникненням синусової тахікардії з досягненням мак%
симальних значень ЧСС у 46 (100%) обстежених. Ознаки вегетативної дизрегуляції проявлялися гіперсимпатикотонією
у стані спокою – у 2 (4,4%) дітей, недостатньою — у 10 (21,7%) або надмірною — у 12 (26,1%) активацією симпатич%
ного відділу вегетативної нервової системи після навантажувальної проби, на тлі зниженої реактивності парасимпатич%
ної ланки.
Висновки. Порушення вегетативної регуляції є одним із можливих механізмів зниження адаптаційних можливостей до
нестачі йоду в довкіллі та фактором підвищеного ризику серцево%судинної патології в дітей із захворюваннями ЩЗ.
Ключові слова: зоб, діти, варіабельність серцевого ритму, вегетативна нервова система.
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компонент спектра (HF), низькочастотний компонент
спектра потужності (LF), дуже низькочастотний компоN
нент спектра потужності (VLF), LF/HF (вегетативний
баланс). Вегетативна адаптація ССС оцінювалася за даниN
ми вегетативного тонусу (ВТ) і вегетативної реактивності
(ВР) [4, 6]. Математична обробка даних здійснювалась
методом варіаційної статистики із визначенням параN
метричних і непараметричних критеріїв Стьюдента та
Фішера з використанням пакету прикладних програм StaN
tistica 6.0 фірми StatSoft Inc. (США) і стандартних засобів
Microsoft Excel 2007.

Результати дослідження та їх обговорення

За даними анкетування, у 271 (69,8%) дітей із дифузN
ним нетоксичним зобом (ДНЗ) встановлені симптоми
порушення з боку різних органів і систем. Найчастішими
скаргами були швидка втомлюваність та біль, переважно
в ділянці серця. У структурі захворюваності перше місце
посіли захворювання ССС — 110 (28,4%) дітей, питома
вага яких вірогідно (р<0,01) збільшувалась у період статеN
вого дозрівання (30 (13,8%) у дітей 6–11 років і 80 (46,8%)
12–17 років) й зустрічалась майже в кожного другого підN
літка із ДНЗ у вигляді: ВСД, порушення ритму серця та

провідності, артеріальної гіпертензії. Аналіз ВСР дітей із
ДНЗ показав, що вони мали більший ризик розвитку
порушення ритму. За більшістю випадків спостерігалося
підвищення середньої, мінімальної та максимальної ЧСС
у 33 (72%) дітей із ДНЗ, появлення одиничних надшлуN
ночкових екстрасистол — у 38 (82%) пацієнтів. НавантаN
жувальні проби супроводжувались виникненням синусоN
вої тахікардії з досягненням максимальних значень ЧСС
у 46 (100%) обстежених дітей із ДНЗ.

Аналіз вихідного вегетативного тонусу (ВВТ) в
обстежених показав, що урівноважений тип ВНС частіше
мали діти з нормальними розмірами ЩЗ — 11 (37,5%) і 15
(32,6%), (рис.).

У більшості дітей із зобом у ВВТ переважав парасимN
патичний відділ — 28 (60,8%) і 12 (50,0%) відповідно,
(р<0,05), симпатикотонія спостерігалась у 1 (2,2%) дитиN
ни та у 3 (12,5%) дітей із групи порівняння, (р<0,05).
Вихідна гіперсимпатикотонія відмічалася тільки серед
дітей основної групи — 2 (4,4%), що вже свідчило про
напруження регуляторних систем організму дитини.

Після кліноортостатичної проби більшість дітей 
з ейтонічним і ваготонічним варіантами ВВТ продемонN
струвала нормальну (симпатикотонічну) реактивність 
(24 (52,2%) дитини з ДНЗ і 11 (45,8%) дітей без його проN
явів), (табл. 1). У дітей основної групи в 6,7 разу частіше
навантажувальна проба супроводжувалась гіперсимпатиN
котонічною реактивністю — 12 (28,3 %), що трактувалося
як гіперреактивність із перенапругою компенсаторних
механізмів вегетативної нервової системи. Здебільшого це
були діти з ваготонічним варіантом вихідного тонусу 
(9 (32,1%) проти 1 (8,3%) у групі порівняння, р<0,05).

Аналіз середніх статистичних і спектральних показниN
ків ВСР у стані спокою не показав достовірних відмінноN
стей між дітьми обох груп спостереження (табл. 2). Загалом
діти з ДНЗ продемонстрували відносно меншу варіабельN
ність серцевого ритму (нижчі показники середньої RR,
середнього квадратичного відхилення, низький показник
загальної потужності спектральних складових (ТР)).

Після проведення навантажувальної проби діти із
ДНЗ продемонстрували більшу динаміку показників
ВСР: зниження впливу гуморальної регуляції 
(Мо=670,2±176,7 — до проби; Мо=412,4±185,2 — після її
проведення, р<0,01), підвищення симпатичних впливів
(збільшення показників ВПР із 1,6±1,2 у стані спокою до
2,3±1,5 після проби; ПАПР із 101,9±66,4 у стані спокою до
140,4±72,4 після проби; р<0,05), що є цілком логічним, 
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Примітка. * — достовірна (р<0,05) різниця між групами 
із зобом і без нього.

Таблиця 1
Вегетативна реактивність в обстежених дітей залежно від вихідного вегетативного тонусу

Примітка: * — достовірна (р<0,05) різниця між групами із зобом та без нього.
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бо в цій групі спостерігалось більше дітей із ваготонічним
ВВТ. Саме при такому типі ВВТ фізіологічний стан ВНС
сильніше реагує на вплив різних подразників [6].

Структура спектральних показників при проведенні
проби також вказала на незначне підвищення симпатичN
ного компоненту (зменшення нормалізованого показника
HF з 40,2±2,1 до 39,7±3,3; тенденція до зростання LF/HF)
на фоні помірного пригнічення парасимпатичної ценN
тральної нервової системи (ЦНС), помірного зниження
загальної ВР і загальної потужності спектру. РізноспряN
мовані зміни вегетативної регуляції в дітей основної
групи вказали на відсутність сформованого механізму
компенсаторноNпристосувальних реакцій із боку ВНС на
початкових етапах розвитку ендемічного зоба.

У дітей із нормальними розмірами ЩЗ спостерігалиN
ся: збереження впливу парасимпатичного трофотропного
відділу (високий HF=40,2±3,2, відсутність зростання LF),
відсутність зростання симпатичних впливів на серцевий
ритм (зменшення АМо) і перевага асимпатикотонічної
реактивності в цілому. Можливо, високий рівень параN
симпатичних впливів та гуморального компоненту регуN
ляції в дітей групи порівняння пояснив їх кращі адаптаN

ційні механізми за рахунок підвищення процесів органіN
фікації йоду посередньо через α1Nадренорецептори і
поліпшення кровотоку крізь ЩЗ завдяки активації параN
симпатичних нервів.

Висновки

Хворі на ендемічний зоб мають більший ризик розвитN
ку серцевоNсудинної патології та порушень вегетативної
регуляції.

У процесах адаптації до йододефіциту беруть участь
як парасимпатичний, так і симпатичний відділи вегетаN
тивної нервової системи. У дітей із зобом спостерігаються
ознаки вегетативної дизрегуляції у вигляді недостатньої
або надмірної активації симпатичної нервової системи на
тлі зниженої реактивності парасимпатичної ланки та
порушення адаптаційних резервів.

Різноспрямовані зміни вегетативної регуляції в дітей
із зобом свідчать про нестабільність функціонального
стану гіпофізарноNтиреоїдної системи на ранніх етапах
розвитку дифузного нетоксичного зоба в дітей, на відміну
від односпрямованих змін вегетативної регуляції при синN
дромах гіпоN та гіпертиреозу.

Таблиця 2
Показники варіабельності серцевого ритму в обстежених дітей 

у стані спокою та після навантажувальної проби (M±m)

Примітки: * — достовірна (р<0,05) різниця між групами із ДНЗ та без нього; # — достовірна (р<0,05) різниця між групами з ДНЗ;  —
достовірна (р<0,01) різниця між групами з ДНЗ.
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Состояние вегетативного гомеостаза и сердечно@сосудистой системы 
у детей с диффузным нетоксичным зобом
О.И. Ерохина, Т.В. Будник, Л.А. Гейвах
ГУ «Луганский государственный медицинский университет», г. Луганськ, Украина
Луганская областная детская клиническая больница, г. Луганськ, Украина
Цель — оценить состояние вегетативной регуляции сердечно&сосудистой системы у детей с диффузным нетоксическим зобом (ДНЗ).
Пациенты и методы. Всего обследовано 603 ребенка в возрасте 6–16 лет. Исследование вариабельности сердечного ритма (ВСР) проведено 
у 70 детей (средний возраст — 9,3 года): 46 детей с ДНЗ, группа контроля — 24 ребенка, сопоставимые по возрасту и полу без признаков тирео&
идной патологии, острых и хронических заболеваний. Размеры и структура щитовидной железы (ЩЖ) определены с помощью ультрасонографии
(аппарат Aloka SSD&1400, линейный датчик частотой 7,5 МГц), сравнивая с нормативными данными ВОЗ, 2001 г. Волновая структура ВРС изучена
согласно рекомендациям рабочей группы Европейского общества кардиологов и Североамериканского общества кардиостимуляции и электрофи&
зиологии (1996 г.) на компьютерном электрокардиографическом комплексе «Cardiolife», версия 1.2хх.
Результаты. У детей с ДНЗ установлена большая частота функциональных нарушений со стороны сердечно&сосудистой и вегетативной нервной
систем. Нагрузочные пробы сопровождались возникновением синусовой тахикардии с достижением максимальных значений ЧСС у 46 (100%)
обследованных. Выявлены признаки нарушения вегетативной регуляции в виде гиперсимпатикотонии в исходном вегетативном тонусе — 
у 2 (4,4%) детей, недостаточной — у 10 (21,7%) или избыточной — у 12 (26,1%) активацией симпатического отдела вегетативной нервной системы
после нагрузочных проб, на фоне пониженной реактивности парасимпатического звена.
Выводы. Нарушения вегетативной регуляции могут являться одним из возможных механизмов снижения процессов адаптации к недостатку йода в
окружающей среде и фактором повышенного риска сердечно&сосудистой патологии у детей с заболеваниями ЩЖ.
Ключевые слова: зоб, дети, вариабельность сердечного ритма, вегетативная нервная система.

The state of vegetative homeostasis and cardiovascular system 
In children with diffuse nontoxic goiter
O.I. Yerokhina, T.V. Budnik, L.О. Geyvah
SU «Lugansk State Medical University», Lugansk, Ukraine
Lugansk Regional Children's Clinical Hospital, Lugansk, Ukraine
Objective — to assess the state of autonomic regulation of the cardiovascular system in children with diffuse nontoxic goiter. 
Patients and methods. Total 603 children aged 6–16 years were examined. Research of heart rate variability (HRV) was performed in 70 children (average 
age 9.3 years): 46 children with goiter, a control group — 24 children with the same age and gender with no signs of thyroid disease, acute and chronic 
diseases. The size and structure of the thyroid were assessed using ultrasonography (Aloka SSD&unit 1400 linear transducer frequency 7.5 MHz) and com&
pared with normative data, WHO, 2001. The wave structure of HRV was studied according to the recommendations of the working group of the European
Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology (1996) on the computer electrocardiographic complex «Cardiolife»,
version 1.2 хх.
Results. Children with goiter more often had functional disorders of the cardiovascular and autonomic nervous systems. Stress tests have caused sinus tachy&
cardia with the achievement of maximum heart rate of 46 (100%) of the patients. We have found out the dysfunction of autonomic nervous system 
in these children. They had significant increase in sympathetic activity 2 (4.4%) in the initial vegetative tonus and low level of sympathetic activity 10 (21.7%),
significant increase in sympathetic activity 12 (26.1%) after stress tests and reduced parasympathetic activity. 
Conclusion. Violations of autonomic regulation may be one of the possible mechanisms to reduce the adaptation process to the lack of iodine in the environ&
ment and the increased risk of cardiovascular disease in children with thyroid diseases.
Key words: goiter, children, heart rate variability, autonomic nervous system.
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Вступ

Доброякісні утвори межистіння (ДУМ) залишаN
ються однією з актуальних проблем клінічної

онкології дитячого віку. У структурі онкологічних захвоN
рювань вони складають 3–6% усіх утворів органів грудної
клітки і на сьогодні становлять лише вузькопрофесійний
інтерес для дитячих торакальних хірургів та онкологів.
Межистіння — це осередок життєво важливих органів і
анатомічних структур, замкнених у обмеженому, відносно
жорсткому, просторі, а тому особливо вразливих для
будьNякого об'ємного процесу. По мірі зростання утворів
межистіння, тиск, зсув, ротація, перегин органів і струкN
тур або їх проростання в оточуючі тканини зумовлюють
клініку медіастинального компресійного синдрому, особN
ливістю якого є гетерогенність проявів, що на ранніх стаN
діях захворювання суттєво обтяжує їх діагностику.
Постійні коливання внутрішньогрудного тиску, пов'язані
з дихальними екскурсіями, посилюють прояви медіастиN
нального компресійного синдрому. 

Більшість авторів стверджують, що об'єктивна кліN
нічна симптоматика при утворах межистіння неспециN
фічна і, за рідкісним винятком, не дозволяє вчасно встаN
новити точний нозологічний діагноз. Значна частина
(17–50%) ДУМ перебігає безсимптомно і виявляється
випадково, переважно після проведеного рентгенологічN
ного обстеження органів грудної клітки (ОГК) з приводу
інтеркурентних захворювань або під час профілактичноN
го огляду [1,6]. Більшість утворів межистіння (70–80%)
діагностуються на стадії ускладнень, обумовлених комN
пресією навколишніх органів та структур [1,4,5,7], а за
відповідних умов можуть трансформуватися у злоякісні
форми, що несе в собі потенційну загрозу життю пацієнN
та. Враховуючи особливості морфологічної структури,
локалізації, синтопічних відношень та клінічного перебіN
гу новоутворів межистіння, питання ранньої діагностики
та лікування залишаються актуальними. Вирішення цих
питань потребує комплексного підходу, особливо на ранN
ніх стадіях захворювання, що і спонукало до вивчення

Особливості клініки та завчасної діагностики 

доброякісних утворів межистіння у дітей
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ

Б.О. Кравчук, П.П. Сокур

УДК 616.27N006N053.2N089

Мета: оптимізація засобів і методів ранньої діагностики та поліпшення результатів лікування доброякісних утворів
межистіння. 
Пацієнти і методи. У клініці дитячої торакальної хірургії НМАПО ім. П. Л. Шупика за період 1985–2013 рр. пролікова%
но понад 690 хворих віком від 3 міс. до 18 років з утворами межистіння. Основну групу з доброякісними утворами стано%
вили 294 хворих. Вивчено, систематизовано та проаналізовано скарги, анамнез життя та захворювання, клінічну сим%
птоматику. 
Результати. Виділено два різновиди клінічного перебігу доброякісних утворів межистіння: безсимптомний і типовий.
Безсимптомний перебіг зареєстровано у 39 (13,3%) хворих. Типовий перебіг утворів межистіння клінічно проявлявся син%
дромом медіастинальної компресії різного ступеня. Аналіз клінічних даних за умов типового перебігу захворювання дозволив
виділити два періоди: невиразної (обмеженої) та маніфестної органоспецифічної симптоматики. За умов переважного
компресування органів або структур відповідної системи, виділено п'ять основних органоспецифічних симптомокомплек%
сів: аерогенний (респіраторний), гемодинамічний, дисфагічний, нейрогенний, остеогенний. Утворам, що трансформува%
лись у злоякісні форми або ускладнились нагноєнням, крім компресійних, притаманні: загальноінтоксикаційний симпто%
мокомплекс і больовий симптом. За умов переважного компресування повітряпровідних шляхів (трахея, бронхи), 
у патогенезі періоду обмеженої органоспецифічної симптоматики, визначено ланку «локальної іммобілізації» відповідно
до локалізації патологічного утвору як перший ступінь компресії повітряпровідних шляхів та як пусковий механізм аеро%
генного (респіраторного) симптомокомплексу у даної групи хворих. 
Висновки. Групу ризику щодо наявності утвору межистіння становлять діти з рецидивним перебігом респіраторних
захворювань, вродженими вадами розвитку, дизонтогенетичними стигмами, вегетативними дисфункціями. Рання огля%
дова рентгенографія ОГК у двох проекціях є головним об'єктивізувальним, а комп'ютерна, магнітно%резонансна томогра%
фія та ультразвукове сканування — головними уточнювальними методами діагностики. Інфрачервона термографія —
високоінформативний і беспечний метод діагностики утворів межистіння. Оперативне видалення утворів межистіння —
єдиний радикальний метод лікування. 
Ключові слова: діти, межистіння, синдром медіастинальної компресії, клінічна симптоматика, діагностика.

Таблиця 1
Розподіл дітей із доброякісними утворами межистіння за віком
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особливостей клінічного перебігу та завчасної діагностиN
ки ДУМ у дітей. 

Мета роботи: оптимізація засобів і методів ранньої
діагностики та поліпшення результатів лікування доброN
якісних утворів межистіння. 

Матеріал і методи дослідження

У клініці дитячої торакальної хірургії НМАПО 
за період з 1985 р. до 2013 р. знаходились на обстеженні та
лікуванні понад 690 хворих із патологією межистіння. 
У дане дослідження включено 294 хворих віком від 3 міс.
до 18 років із доброякісними (зрілими) формами утворів
межистіння. Нозологічна структура ДУМ була наступною:
утвори загруднинної залози (УЗЗ) — 173 (58,8%) випадки,
з них 154 (89,0%) з гіперплазією загруднинної залози 
(ГПЗЗ); нейрогенні пухлини (НП) — 68 (23,1%); тератоN
дермоїдні утвори (ТДП) — 17 (5,8%); мезенхімальні утвоN
ри (МХУ) — 7 (2,4 %); кісти межистіння — 29 (9,9%). РозN
поділ хворих за віком і статтю наведено в табл. 1 і 2.

Діагноз ДУМ ґрунтувався на скаргах, даних анамнезу
життя та захворювання, особливостях клінічного переN
бігу, результатах рентгенологічних, інструментальних та
ультразвукового методів обстеження, а також лабораторN
ного та імунологічного досліджень. Комплексне обстеN
ження проведено усім дітям. 

Ретельно вивчено скарги, анамнез життя та захворюN
вання, клінічна симптоматика, які мали респіраторний
характер у 79,6% випадків. 

Провідними об'єктивізувальними та диференційними
методами діагностики ДУМ були променеві. Оглядова
рентгенографія органів грудної клітки (ОГК) у двох проN
екціях виконана усім хворим. Останніми роками оглядову
рентгенографію ОГК поєднували з контрастною езофагоN
графією. Залежно від характеру утвору, його локалізації,
розмірів, складності синтопічних відносин «пухлина —
навколишні органи», у різні роки застосовували відповідN
ні уточнювальні методи: контрастну езофагографію (КЕ),
лінійну томографію (ЛТ), пневмомедіастинографію 
(ПМГ), пневмомедіастинотомографію (ПМТГ), комп'юN
терну томографію (КТ) та магнітноNрезонансну томограN
фію (МРТ), комп'ютерну пневмомедіастинотомографію
(КПМТГ), мультиспіральну комп'ютерну томографію 

(МСКТ) з підсиленням, ультразвукове сканування 
(УЗС) з допплерографією, термографію (ТГ). ПоказанняN
ми для неодмінного проведення МРТ були нейрогенні
пухлини на кшталт «піщаного годинника», кольорова або
спектральна ехографія Допплера виконувалась при
виразних симптомах компресії великих судин межистінN
ня та шиї. Частота використання основних променевих
методів у дітей з ДУМ наведена у табл. 3. 

Ендоскопічні методи застосовувались із метою виN
явлення та визначення ступеня компресії, інвазії, інфікуN
вання відповідного органа або структури, а також з метою
взяття біопсійного матеріалу. Трахеобронхоскопія (ТБС)
виконана у 68,3% випадків, езофагоскопія (ЕС) — у 24,6%,
торакоскопія (ТС) — у 6,1%, медіастиноскопія — у 2,3%.

Взяття матеріалу для морфологічної верифікації викоN
нувалося шляхом трансторакальної, торакоскопічної,
медіастиноскопічної пункційної або ексцизійної біопсії 
у випадках з підозрою на злоякісну трансформацію утвору. 

Лікування ДУМ — оперативне. Прооперовано 
154 (52,4%) хворих, з них 13 (8,6%) повторно. 

Зі 154 хворих із гіперплазією загруднинної залози 
14 (9,1%) прооперовані, 140 (90,9%) проліковані консерN
вативно і перебувають під динамічним спостереженням. 

Результати дослідження та їх обговорення

Компресійний синдром притаманний усім об'ємним
процесам межистіння, особливо новоутворам, за яких він є
провідним. Особливістю ДУМ у дітей є тривалий латентN
ний період. На підґрунті аналізу вивчених та систематизоN
ваних скарг, анамнезу життя та захворювання, клінічних
ознак ДУМ на ранніх стадіях їх розвитку та результатів
об'єктивних методів дослідження виділено два різновиди
клінічного перебігу: безсимптомний та типовий. 

Безсимптомний перебіг (БСП) зареєстровано у 39
(13,3%) хворих досліджуваної групи, захворювання виN
явлено випадково під час рентгенологічного обстеження
ОГК з приводу інтеркурентних захворювань або під час
профілактичного огляду. Найчастіше БСП спостерігався
у хворих із кістами межистіння (41,4%) та з НП (25,0%).

Типовий перебіг (ТП) захворювання клінічно проN
являвся синдромом медіастинальної компресії різного
ступеня та був зареєстрований у 255 (86,7%) хворих.

Таблиця 2
Розподіл дітей із доброякісними утворами межистіння за статтю

Таблиця 3
Характеристика променевої програми у дітей з ДУМ
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Лише поява симптомів, обумовлених тиском утвору на
навколишні органи та структури межистіння, дозволяла
запідозрити наявність патології та розпочати цілеспрямоN
ване обстеження хворого. ДУМ у цієї групи хворих діагN
ностовано на стадії компресійних ускладнень.

Аналіз клінічних даних за умов типового перебігу заN
хворювання дозволив виокремити два періоди: обмеженої
(невиразної) та маніфестної (виразної) органоспецифічN
ної симптоматики. 

Із зростанням утвору створювані ним тиск, зсув, ротаN
ція, перегин органів і структур або їх інвазія зумовлюють
низку органоспецифічних скарг і клінічних симптомів,
які на ранніх стадіях захворювання, у період обмеженої
органоспецифічної симптоматики, мають невиразні риси,
зумовлені повільним зростанням утвору або тривалою
відсутністью зростання та високими адаптивними
компенсаторними можливостями дитячого організму, що
суттєво подовжує термін встановлення точного нозолоN
гічного діагнозу. Органоспецифічність скарг і клінічних
симптомів обумовлювалась локалізацією, розмірами та
ступенем компресії відповідного органа чи структури. 

За умов переважного компресування органа або струкN
тури відповідної системи та з метою систематизації скарг
та клінічних симптомів, у процесі дослідження виділено
наступні органоспецифічні симптомокомплекси (ОССК),
притаманні ДУМ: аерогенний (АГ) (респіраторний), нейN
рогенний (НГ), остеогенний (ОГ), дисфагічний (ДФ),
гемодинамічний (ГД). Утворам, що трансформувалися у
злоякісні форми або ускладнились нагноєнням, крім комN
пресійних, були притаманні загальнотоксичний (ЗТ) симN
птомокомплекс та больовий симптом (БС). Частота
ОССК залежно від морфологічної форми ДУМ наведена
у таблиці 4.

Виходячи з даних аналізу, провідним ОССК у дітей із
ДУМ був аерогенний (79,6%), його частота значно перевиN
щувала частоту інших ОССК. Залежно від виду утвору,
його частота була наступною: УЗЗ — 96,5%; МХУ — 85,7%;
ТДП — 70,6%; кісти межистіння — 58,6%, НП — 47,1%. 

Аерогенний симптомокомплекс (АГСК) притаманN
ний усім видам ДУМ. Його частота переважала при УЗЗ,
МХУ, ТДП і кістах межистіння, тобто при утворах, які
локалізувалися у передньоверхньому, середньому межиN
стінні та мали безпосередній контакт із повітропровідними
шляхами (ППШ). Незважаючи на переважну локалізацію
НП у задньому межистінні та відсутність безпосереднього
контакту з ППШ, АГСК у цієї групи хворих також був
головним і, крім девіації, компресії, ротації трахеї та/або
головних бронхів, обумовлювався вегетоNвісцеральними
функціональними зрушеннями, пов'язаними з ураженням
структур симпатичного стовбура. 

У патогенезі АГСК при ДУМ відбувалися порушення
аеродинаміки, біомоторики, самоочищення та вторинне
інфікування дихальних шляхів, що клінічно проявлялося
немотивованим кашлем, явищами ДН різного ступеня

виразності (задишка, ціаноз, стридорозне дихання, напаN
ди асфіксії) та частими бронхолегеневими захворюванняN
ми, які незадовільно піддавалися класичним методам
лікування. Виразність скарг і клінічних симптомів заN
лежали від локалізації, розмірів утвору, ступеня компресії
дихальних шляхів та вегетативних зрушень. 

Особливість АГСК, залежно від періоду обмеженої чи
маніфестної органоспецифічної симптоматики, полягала 
у тому, що в період маніфестації клінічні ознаки компресії
ППШ були підтверджені рентгенологічно та/або ендоскопічN
но. У період обмеженої органоспецифічної симптоматики кліN
нічні прояви компресії ППШ були мінімальними, проN
являлися покашлюванням у період ремісії чи кашлем 
у період рецидиву бронхолегеневого захворювання (БЛЗ),
яке задовільно піддавалось медикаментозному лікуванню.
Невиразність клінічної картини, задовільна відповідь на
медикаментозну терапію слугували мотивом невчасного
рентгенологічного обстеження ОГК, яке виконувалося через
тривалий період із моменту перших проявів захворювання.
Кількість рецидивів БЛЗ у цієї групи дітей склала від 3 до 
14 епізодів, а часовий проміжок — від 3 до 12 місяців і більше.
Після рентгенологічного обстеження ОГК у цих хворих діагN
ностовано утвори межистіння різного походження і локаліN
зації. Діагностична ТБС не виявляла ознак компресії, лише відN
мічались явища ендобронхіту, що свідчило про активний
запальний процес і порушення функції самоочищення бронхів. 

Отримані та висвітлені вище дані дозволили нам 
у патогенезі ДУМ, в період обмежених проявів, вперше
означити ланку «локальної іммобілізації», тобто обмеN
ження перистальтичних рухів або знерухомлення ділянки
трахеї та/або крупних бронхів, відповідно до локалізації
утвору, як перший ступінь компресії ППШ та як пускоN
вий механізм АГСК у цієї групи хворих. 

На відміну від типового розвитку респіраторних
запальних процесів, де первинною ланкою патогенезу
править вірусноNбактеріальне інфікування дихальних
шляхів, патогенетичним підґрунтям синдрому «локальної
іммобілізації» при ДУМ фігурували первинні порушення
біомоторики, аеродинаміки, самоочищення дихальних
шляхів, що сприяло вторинному їх інфікуванню та клінічN
но проявлялося частими респіраторними захворюванняN
ми (бронхіт, пневмонія).

Виходячи з патогенетичних механізмів, нами опрацьоN
вана та запропонована для практичного використання кліN
нікоNрентгенологічна та ендоскопічна класифікації стеноN
зу ППШ у дітей із ДУМ залежно від ступеня компресії. 

Ендоскопічна класифікація стенозу ППШ у дітей 
із ДУМ:

І ст. — «місцева іммобілізація» — знерухомлення
ділянки трахеї та/або головного бронха, відповідно до
локалізації утвору. 

ІІ ст. — звуження просвіту ППШ до 1/2 діаметра; 
ІІІ ст. — звуження просвіту ППШ від 1/2 до 2/3 їхньоN

го діаметра; 

Таблиця 4
Частота органоспецифічних симптомокомплексів у дітей із ДУМ (абс./%)
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ІV ст. — звуження просвіту ППШ від 2/3 діаметра 
та більше. 

Перший ступінь стенозу ППШ відповідає періоду
обмежених проявів АГСК, другий, третій та четвертий —
маніфестному періоду типового перебігу. 

Поступенева клініко?рентгенологічна та ендоскопіч?
на характеристика стенозу ППШ у дітей з ДУМ

І ступінь — «місцева іммобілізація» трахеї та/або
великого бронха проявляється невиразними респіраторN
ними скаргами та симптомами. Характерні немотивовані
покашлювання або кашель за відсутності ознак активного
респіраторного процесу. Ендоскопічні ознаки компресії,
ротації, перегину ППШ відсутні. Залежно від терміну 
захворювання, можливі явища ендобронхіту І ступеня
запалення. Рентгенологічно — утвір незначних розмірів,
розміщений паратрахеально та/або парабронхіально,
можливі ознаки девіації ППШ. Явища ДН відсутні. 

ІІ ступінь — проявляється нестійкими респіраторними
скаргами та симптомами. Респіраторні запальні процеси
схильні до рецидивування, класичні методи лікування
дозволяють досягти задовільного ефекту. Ендоскопічно —
звуження просвіту ППШ до 1/2 діаметра, обумовлене
компресією ззовні, можливі ротація, перегин, явища
ендобронхіту І–ІІ ступеня запалення. Рентгенологічно —
утвір компресує трахею і/або бронх до 1/2 діаметра. ДН —
І–ІІ ступеня, за умов фізичного навантаження.

ІІІ ступінь — проявляється виразними респіраторниN
ми скаргами та симптомами, частими рецидивними бронN
хітами та пневмоніями, до 5–6 рецидивів на рік. ЕндоскоN
пічно — звуження просвіту ППШ від 1/2 до 2/3 їхнього
діаметра. Явища ендобронхіту ІІ–ІІІ ступеня запалення.
Рентгенологічно — утвір компресує трахею та/або бронх
від 1/2 до 2/3 діаметра. ДН — ІІ–ІІІ ступеня.

ІV ступінь — проявляється стійкими експресивними
респіраторними скаргами та симптомами. Респіраторний
запальний процес набуває хронічних властивостей, рециN
диви до 10 разів на рік. Ендоскопічно — звуження просвіN
ту ППШ понад 2/3 їх діаметра. Явища ендобронхіту 
ІІІ ступеня запалення. Рентгенологічно — утвір компреN
сує трахею та/або бронх більш ніж на 2/3 діаметра. ДН —
ІІІ–ІV ступеня.

Нейрогенний симптомокомплекс (НГСК) притаманN
ний переважно хворим із нейрогенними пухлинами 
(n=68), похідними симпатичного стовбура (гангліоневроN
ма, гангліонейробластома, нейробластома), його частота
склала 27,9%. Локалізація НП — лише заднє межистіння,
реберноNхребтова борозна. НГСК обумовлювали подразN
нення та компресію нервових структур симпатичного
стовбура, міжреберних нервів та спинного мозку. 

Подразнення характерне для ранніх стадій розвитку
НП, а його клінічними проявами фігурували явища вегеN
тативних сегментарних дисфункцій на боці ураження:
синдром Горнера; місцеве порушення потовиділення,
кольору та температури шкіри, трофічні порушення
(синдром Арлекіна). Патогенетичною основою синдрому
є сегментарне порушення регуляції судинного тонусу.
Вегетативні дисфункції більш виразно проявляються
після фізичного навантаження. У спокої, при цілеспрямоN
ваному обстеженні хворого, можливе виявлення різниці
температури шкірних покривів симетричних ділянок тіла.
Найбільш інформативним і безпечним скринінговим
методом ранньої діагностики вегетативних порушень є
інфрачервона термографія. 

На пізніших стадіях розвитку, коли утвір досягав
значних розмірів і проникав у спинномозковий канал,
приєднувались симптоми компресії спинного мозку

(парези, паралічі кінцівок, порушення функцій тазових
органів) та суміжних органів і структур — трахеї, головN
них бронхів, стравоходу, верхньої порожнистої вени, 
а також кісток остову грудної клітки та хребта, що обумоN
вило розвиток наступних поєднаних ОССК у цієї групи хвоN
рих: АГСК зафіксовано у 32 (47,1 %), ОГСК у 17 (25,0 %),
ГДСК у 6 (8,8%), ДФСК у 4 (5,9%), ЗТСК у 3 (4,4%),
больовий симптом у 9 (13,2%) хворих. 

Остеогенний симптомокомплекс (ОГСК) зафіксоваN
но у 17 (25,0%) хворих з НП та у 1 (3,5%) хворого з кістою
межистіння. ОГСК характеризувався переважно дистроN
фічними, зрідка деструктивними змінами кісток скелета
грудної клітки, обумовлювався компресією відповідних
структур і проявлявся больовим симптомом, змінами
структури та функції переважно ребер і хребців. ОГСК —
супутник НГСК. 

Гемодинамічний симптомокомплекс (ГДСК) зареєсN
тровано у 15 (5,1%) випадках: УЗЗ — 8 (4,6%) хворих, НП —
6 (8,8%), МХУ — 1 (14,3%). Локалізація утворів —
передньоверхнє, середнє та заднє межистіння. ГДСК
характеризувався порушеннями локальної та/або ценN
тральної гемодинаміки та був зумовлений компресією,
девіацією, ротацією, перегином судин великого та/або
середнього діаметра (верхня порожниста, непарна, підN
ключична вени, гілки дуги аорти). Проявами ГДСК були
локальне розширення підшкірної венозної судинної сітки
тулуба, набухання шийних вен, набряки обличчя, шиї. 

Дисфагічний симптомокомплекс (ДФСК) зареєстроN
вано у 7 (2,4%) випадках. При НП — у 4 (5,9%) хворих і по
1 хворому при УЗЗ (0,6%), кістах (3,5%) і ТДП (5,9%).
ДФСК характеризувався порушеннями функції трансN
порту їжі стравоходом та обумовлювався його зміщенням,
рідше компресією. Проявами ДФСК були загруднинна
біль, схуднення, одинофагія. 

Загальнотоксичний симптомокомплекс (ЗТСК) споN
стерігався у 16 (5,4%) випадках. При УЗЗ — 4 (2,3%) хвоN
рих, НП — 3 (4,4%), кістах — 2 (6,9%), ТДП — 7 (41,2%).
ЗТСК мав подвійну природу — інфекційну (нагноєння)
та специфічну пухлинну, переважно катехоламінову,
інтоксикацію при нейрогенних пухлинах похідних симпаN
тичного стовбура (нейробластоми, гангліонейробластоN
ми). Гнійні ускладнення значно ускладнювали діагностиN
ку ДУМ, маскуючи клінічні прояви та нівелюючи рентгеN
нологічні та морфологічні ознаки. 

Больовий симптом (БС) зафіксовано у 20 (6,8%)
випадках: УЗЗ — 5 (2,9%), НП — 9 (13,2%), кістах — 
2 (6,9%), ТДП — 3 (17,7%), МХУ — 1 (14,3%). Біль обумоN
влювали подразнення, компресія, інвазія нервових і кісN
ткових структур та запальні процеси (нагноєння) утворів. 

Розмежовані прояви ОССК зустрічаються нечасто,
переважно на ранніх стадіях зростання утворів. Більшості
ДУМ притаманне поєднання ОССК у різних комбінаціях.
Найчастіше поєднувались симптомокомплекси АГ, НГ та
ОГ з БС, у різних комбінаціях. Найбільш неоднорідна кліN
нічна симптоматика притаманна НП, яким властиві усі
виділені ОССК. Гетерогенність клінічних проявів обумоN
влювалась не лише утвором межистіння, але й інтеркурентN
ними захворюваннями або вродженими вадами суміжних
органів, частота яких у цієї групи хворих сягає 70–80%. 

Наявність у дитини вроджених вад розвитку, дизонтоN
генетичних стигм, пухлин іншої локалізації, неврологічN
них вегетативних дисфункцій, частих респіраторних захN
ворювань в анамнезі та позитивної реакції Манту повинні
слугувати вірогідними ознаками наявності утвору межиN
стіння, а хворі з перерахованою патологією віднесені до
групи ризику.
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Особенности клиники и заблаговременной диагностики 
доброкачественных образований средостения у детей
Б.А. Кравчук, П.П. Сокур
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П Л. Шупика МЗ Украины, г. Киев
Цель: оптимизация средств и методов ранней диагностики и улучшение результатов лечения доброкачественных образований средостения. 
Пициенты и методы. В клинике детской торакальной хирургии НМАПО им. П. Л. Шупика за период 1985–2013 гг. пролечено свыше 690 больных в
возрасте от 3 мес. до 18 лет с образованиями средостения. Основную группу с доброкачественными образованиями составили 294 больных. Изу&
чены, систематизированы и проанализированы жалобы, анамнез жизни и заболевания, клиническая симптоматика. Выделены две разновидности
клинического течения образований средостения: бессимптомное и типичное. Бессимптомное течение зарегистрировано у 39 (13,3%) больных.
Типичное течение образований средостения клинически проявлялось синдромом медиастинальной компрессии различной степени выраженности.
Анализ клинических данных при типичном течении заболевания позволил выделить два периода: неотчётливой (ограниченной) и манифестной
органоспецифической симптоматики. При условии преимущественного компрессирования органов или структур соответствующей системы, выде&
лено пять основных органоспецифических симптомокомплексов: аэрогенный (респираторный), гемодинамический, дисфагический, нейрогенный,
остеогенный. Образованиям, которые трансформировались в злокачественные формы или осложнились нагноением, кроме компрессионных, при&
сущи: общеинтоксикационный симптомокомплекс и болевой симптом. При преимущественном компрессировании воздухопроводящих путей (тра&
хея, бронхи), в патогенезе периода ограниченной органоспецифической симптоматики, обозначено звено «локальной иммобилизации» соответ&

Рання оглядова рентгенографія органів грудної клітки
в прямій та боковій проекціях є головним об'єктивізуN
вальним діагностичним методом і виконана усім хворим.
Вона дозволяла виявити утвір, визначити його локалізаN
цію, форму, розміри. Поєднання оглядової рентгенографії
ОГК з контрастною езофагографією, особливо при локаN
лізації утвору в задньому межистінні, дозволило отримаN
ти більший об'єм інформації, зменшивши при цьому
рівень променевого навантаження. Комп'ютерна, магнітN
ноNрезонансна томографія та УЗС є головними уточнюN
вальними методами діагностики [6]. Вони дозволяли, 
у більшій чи меншій мірі, уточнити вищеперераховані
параметри утвору, тому виконувалися за індивідуальниN
ми показаннями. 

Спектральна ехографія Допплера виконувалася при
виразних симптомах компресії великих судин межистінN
ня та шиї. Метод УЗС дозволив значно знизити рівень
променевого навантаження та кількість інвазивних
діагностичних і лікувальних процедур, що особливо актуN
ально у педіатричній практиці. Найбільш перспективним
є застосування УЗС в антенатальному періоді для вияN
влення цієї патології та при динамічному спостереженні
за дітьми в доN та післяопераційному періодах. У післяоN
пераційному періоді УЗС дозволяє здійснювати об'єктивN
ний контроль за станом плевральної порожнини.

Перспективним скринінговим методом діагностики
ДУМ, особливо нейрогенних пухлин — похідних симпаN
тичного стовбура (нейробластоми, гангліонейробластоми,
гангліоневроми), є інфрачервона термографія [2,3].

Метод достовірний, безпечний, високоінформативний,
дозволяє виявити мінімальні перепади температур шкірN
ного покриву, за сегментарним типом, на рівні утвору.

Лікування ДУМ — раннє оперативне. Оперативне
видалення утворів межистіння — єдиний радикальний
метод лікування ДУМ. Безпосередні та віддалені резульN
тати лікування добрі.

Висновки 

1. Компресійний синдром при доброякісних утворах
межистіння є провідним і носить гетерогенний харакN
тер. Найбільша гетерогенність властива нейрогенним
утворам. 

2. Провідний органоспецифічний симптомокомплекс —
аерогенний. 

3. Первинною ланкою патогенезу респіраторних захN
ворювань на ранніх етапах розвитку доброякісних утворів
межистіння є синдром «локальної іммобілізації». 

4. Діти з рецидивним перебігом респіраторних захвоN
рювань, вродженими вадами розвитку, дизонтогенетичN
ними стигмами, вегетативними дисфункціями підлягають
обов'язковому ранньому рентгенологічному обстеженню
органів грудної клітки. 

5. Провідними методами діагностики є променеві
(оглядова рентгенографія, МСКТ, МРТ, УЗД).

6. Інфрачервона термографія — беспечний, достовірN
ний і високоінформативний скринінговий метод діагноN
стики нейрогенних пухлин межистіння — похідних симN
патичного стовбура.
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ственно локализации патологического образования как первую степень компрессии воздухопроводящих путей и как пусковой механизм аэрогенно&
го (респираторного) симптомокомплекса у данной группы больных.
Выводы. Группу риска относительно наличия образования средостения составляют дети с рецидивирующим течением респираторных заболеваний,
врожденными пороками развития, дизонтогенетическими стигмами, вегетативными дисфункциями. Ранняя обзорная рентгенография ОГК в двух
проекциях является главным обьективизирующим, а компьютерная, магнитно&резонансная томография и УЗИ — главными уточняющий методами
диагностики. Инфракрасная термография — высокоинформативный и безопасный метод диагностики образований средостения. Оперативное уда&
ление образований средостения — единственный радикальный метод лечения.
Ключевые слова: дети, средостение, синдром медиастинальной компрессии, диагностика.

Clinical features and early diagnosis of benign mediastinal formations in children
B.О. Kravchuk, P.P. Sokur
National Medical Academy of Postgraduate Education. P. L. Shupyk Ministry of Healthcare of Ukraine
Summary. There were more than 690 patients aged 3 months to 18 years with formations of the mediastinum, treated in Pediatric Clinic of Thoracic Surgery
NMAPE P.L.Shupyk during the period from 1985 to 2013. The main group with benign tumors consisted of 294 patients. Complaints, life history of the dis&
ease, and clinical symptoms were studied, systematized and analyzed. Two varieties of the clinical course of mediastinal structures: asymptomatic and typi&
cal were identified. Asymptomatic was recorded in 39 (13.3%) patients. Typical course of mediastinal structures was clinically manifested by mediastinal com&
pression syndrome of varying severity. Analysis of clinical data in a typical course of the disease allowed us to distinguish two periods: indistinct (limited)
and organ&specific manifestal symptoms. In conditions of preferential organs or structures of the corresponding system compression, the top five organspe&
cific symptoms were defined: aerogenic (respiratory), hemodynamic, dysphagy, neurogenic, osteogenic. Entities, transformed into malignant forms or com&
plicated by suppuration, except compression, are characterized by: total intoxication and pain symptom. In case of primary airways (trachea, bronchs) com&
pression, in limited organ specific symptoms pathogenesis period, the «local immobilization» link is indicated respectively to localization of patologic entity,
as the first level of airways compression and as a trigger mechanism of aerogenic (respiratory) symptom in this group of patients.
Possible signs and risk group of children to have mediastinum entity was identified. Early WGC radiography survey in two projections is the main objectify&
ing method, and computer, magnetic&resonance imaging and ultrasound  scanning are the main diagnostic methods. Infrared thermography is highly inform&
ative and easy&going method for diagnosis of mediastinal structures. Surgical removal of mediastinal structures is the only radical method of treatment.
Key words: children, mediastinum, mediastinal compression syndrome, clinical symptoms, diagnosis.

Кравчук Борис Алексеевич — к.мед.н., доц. каф. торакальной хирургии и пульмонологии НМАПО им. П.Л. Шупика МЗ Украины. 
Адрес: г. Киев, пер. Лабораторный, 20; тел.: (044) 528882818; факс: 0445281111. Е8mail: boris.kravchuk@gmail.com.
Сокур Петр Павлович — д.мед.н., проф. каф. торакальной хирургии и пульмонологии НМАПО им. П.Л. Шупика МЗ Украины. 
Адрес: г. Киев, пер. Лабораторный, 20; тел.: (044) 528882818; факс: 0445281111.

Сведения об авторах:

Статья поступила в редакцию 20.01.2014 г.

Грипп будут лечить с помощью почты и пластыря

В любой стране всегда найдутся граждане, которые
обычно избегают ежегодной вакцинации против сезонN
ного гриппа, ссылаясь на занятость, отсутствие свободN
ного времени для посещения поликлиники и так далее.
Таким людям пригодится вакцина в виде наклейки.

Проблема непривитой от вируса гриппа части насеN
ления заключается не только в том, что у таких людей
резко возрастает риск заразиться опасным заболеваниN
ем — не менее важно и то, что они становятся разносчиN
ками вируса, заражая других людей.

У части людей сама мысль о необходимости посеN
тить поликлинику вызывает тоску — ситуация усугубN
ляется тогда, когда в семье есть дети, которых надо
вести для иммунизации отдельно в детское специалиN
зированное лечебное учреждение.

Как сообщают американские ученые, скоро на вакN
цинацию против гриппа (и некоторых других инфекN
ционных заболеваний) понадобится не более 5 минут
вечером, причем в домашних условиях.

Прививать можно будет одновременно всех членов
семьи — и без «уколов», которых боятся не только дети,
но и многие взрослые.

Сотрудники технологического института американN
ского штата Джорджия (Georgia Institute of Technology)

разработали метод введения вакцины с помощью
небольшого кусочка специального пластыря, на котоN
ром находятся 50 микроигл. Внутри иголок находится
строго дозированное количество вакцины.

При надавливании на кожу иглы уходят вглубь на
миллиметр, не вызывая никаких неприятных ощущений.

В течение нескольких часов препарат через кожу
постепенно поступает в организм, что значительно сниN
жает риск развития аллергических реакций.

Во время клинических испытаний этого метода
иммунизации с участием более 90 добровольцев испыN
туемые оценивали боль от микроигл в 1,5 балла по 100N
бальной шкале, в то время как боль от стандартной
инъекции с помощью шприца ими была оценена в средN
нем в 15 баллов.

Авторы изобретения подчеркивают еще одно важN
ное преимущество «прививокNнаклеек» — сотрудники
поликлиники могут массово рассылать их жителям
города или микрорайона в обычных письмах, чтобы те
сами прививали себя и детей, которым «безыгольная»
прививка понравится в первую очередь.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Модель наблюдения за младенцами клиники ТавиN
сток широко признана в качестве необходимого

фундамента клинической подготовки специалистов в
области охраны психического здоровья взрослых, детей и
младенцев. В этом докладе я надеюсь показать, как можно
объединить навыки наблюдения за младенцами, овладеN
ние принципами психоаналитического мышления, 
а также основами теории привязанности и исследованияN
ми в области развития ребенка с целью совершенствоваN
ния психотерапевтического подхода в работе с семьями,
имеющими младенцев и маленьких детей. Тавистокская
модель наблюдения за младенцами описана в книге 
«В чем суть? Терепевтические интервенции в работе с
родителями, детьми и мледенцами» (2008).

В клинике Тависток в Лондоне реализуется новая
обучающая программа, которая включает двухгодичный
модуль наблюдения за младенцами с последующим полуN
чением диплома / степени магистра в области детского
психического здоровья, подтверждённого УниверситеN
том Восточного Лондона. Эквивалентный курс преподаN
ется в Бристоле. Целью данного курса является помощь
студентам в тренировке наблюдательности и понимания
как сознательных, так и бессознательных факторов,
влияющих на развитие ребенка. Этот курс помогает стуN
дентам стать более чувствительными к интеракциN
ям/взаимодействиям, которые они будут наблюдать в
своей повседневной профессиональной практике.

Наблюдение за младенцами

Прежде, чем представлять клинические виньетки,
нам кажется важным уточнить, что именно мы подразуN
меваем под наблюдением за младенцами, так как этот
термин может быть использован в различных контекстах.

Мы говорим об определенном виде наблюдения,
который мы предлагаем использовать нашим студентам,
чтобы воссоздать картины внутреннего и внешнего мира
ребенка, его восприятия и взаимодействия с другими
людьми. В своей привычно занятой жизни специалисту
бывает трудно остановиться и обратить внимание на
мельчайшие детали поведения ребенка и оценить их
влияние. Возможность понаблюдать за ребенком в
домашних условиях или в детском учреждении, записать
свои наблюдения и обсудить их в семинарской группе,
позволяет прийти к пониманию внутреннего мира млаN
денцев и маленьких детей и их формирующих отношеN
ний с окружающими людьми. С целью наблюдения
наблюдатель посещает младенца или маленького ребенN

ка дома, в игровой группе или детском учреждении один
раз в неделю, в одно и то же время, осуществляет наблюN
дение на протяжении одного часа и детально описывает
деятельность ребенка и особенности его взаимодействий
с другими. Затем подробное описание визита обсуждается
на семинаре под руководством детского психотерапевта.
Наблюдение проводится непредвзято, без попыток теоN
ретизировать или выдвигать гипотезы относительно
того, что он наблюдает. Тот факт, что наблюдатель 
не несет никакой ответственности за уход за ребенком,
то есть просто наблюдает, очень важен, потому что это
означает, что он может в полной мере воспринимать эмоN
циональное воздействие ситуации, а это подразумевает
подавление в себе импульса желания вмешаться и испраN
вить ситуацию «экспертным» советом.

В следующем кратком описании, взятом из наблюдеN
ний за ребенком Джамалем в возрасте десяти недель,
сделанных студентом курса психического здоровья млаN
денцев, наблюдатель чутко проследила попытки матери
контейнировать и регулировать опыт ребенка:

«Джамаль, уже полностью проснувшийся, лежит на
кровати. Все его тельце двигается взволнованно, он
выпрямляет конечности, затем снова с силой их сгибает.
Он издает негромкие короткие звуки. Мать склоняется
над ним и смотрит ему в глаза: «Привет Джамаль, ты
проснулся, не так ли?» Он кажется немного удивленным
ее внезапным появлением, все его тело начинает тряN
стись, ручки и ножки сразу начали двигаться вверх и
вниз, его глаза широко открылись. Затем он расслабляетN
ся и замедляет движения, не отрывая своих глаз от глаз
матери. Она улыбается ему и тихо с ним разговаривает, и
гладит по головке от лба назад к затылку. Джамаль, шевеN
ля конечностями, сразу сжимает кулачки и начинает двиN
гать ручками вверх и вниз. Мать рассмеялась: «ОNоNо, как
ты борешься своими кулачками, какой ты у меня сильN
ный и умный мальчик». Мать имитирует движения ДжаN
маля, двигая собственными кулаками. После этого ДжаN
маль начинает сильно двигать правой рукой и левой
ногой, остальные его конечности двигаются медленнее.
Продолжая смотреть в глаза матери, он складывает закN
рытый рот в некое подобие улыбки и издает короткий
негромкий звук «гNгNаNа». Мама повесила над ним черноN
белый мобиль с геометрическими фигурами. Джамаль
внимательно смотрит на движущиеся фигуры — он смоN
трит с любопытством и выглядит заинтересованным, при
этом его тельце остается почти неподвижным. «ПосмоN
три, как интересно, Джамаль, видишь, как они двигаются
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и поворачиваются». Последив какоеNто время за предмеN
тами, Джамаль начинет поворачивать голову влево и
отводить глаза, его телодвижения становятся более
активными и более взволнованными. Мать сразу обращаN
ет на это внимание: «ПоNмоему, с тебя уже достаточно?
Ты больше не хочешь». После этого она поворачивается к
наблюдателю и говорит: «Он с удовльствием следит за
игрушками, только если это недолго, но через некоторое
время он, кажется, пугается».

Мы видим, что всего в пяти минутах жизни ребенка
поместилось такое разнообразие опыта. Мы видим, как в
те моменты, когда он был напуган или не ощущал холN
динга, он становился более фрагментированным и менее
физически скоординированным, а также мы видим, как
тонкая настройка матери на его состояние успокаивала
ребенка и давала ему возможность лучше контролироN
вать движения своих ручек и ножек. 

Во время обсуждения на семинаре наблюдатель расN
сказала, как она одновременно чувствовала себя лишней
и была тронута моментами близости и созвучия в этой
паре, и как она была ошеломлена, как и большинство
обучающихся технике наблюдения, насколько сильные
эмоции вызывала в ней эта сцена близости.

Теперь мы можем приблизиться к рассмотрению
клинической работы, проводимой в Службе консультироN
вания детей до пяти лет, в рамках которой на протяжении
уже многих лет проводятся оперативные, относительно
краткосрочные, вмешательства в семьях с младенцами и
маленькими детьми. Важной моделью для предлагаемой
краткосрочной работы является применение базовой
техники психоаналитического понимания в короткие
сроки. Основы психотерапевтической работы включают
понимание психоаналитической теории, теории привяN
занности, исследований развития ребенка и навыки
наблюдения за младенцами. На практике это предполаN
гает способность быть восприимчивым к мощной проекN
ции родителей и их детей, а также способность контроN
лировать собственный контрперенос на семью. ПонимаN
ние последних достижений в исследованиях науки о
мозге также могут быть полезны, это особенно касается
проявлений вегетативно (автономно) обусловленного
рефлекса страха, наблюдаемых при работе с детьми, подN
вергнутыми младенческим психотравмам, которые
могут демонстрировать гиперреактивность и склонны к
вспышкам, на первый взгляд, ничем не спровоцированN
ной агрессии.

Я думаю, что ключом к применению этих идей являN
ется глубоко укоренившееся понимание упомянутых
выше основ в сочетании с гибкостью подхода, что позвоN
ляет принимать разнообразные решения относительно
частоты, продолжительности и вида терапевтического
вмешательства. Некоторые родители отмечали, что для
них были ценными не только практические советы, но и
сочетание понимания коммуникаций их детей с тем осоN
бым вниманием, которое было обращено к ним, как
родителям.

Прежде, чем привести некоторые клинические приN
меры, я хотела бы рассмотреть значение вербальной и
невербальной коммуникации маленьких детей, их влияN
ние на специалистов, которые работают с детьми раннеN
го возраста, и профессионалов в области психического
здоровья детей, и то, как понимание наблюдения за млаN
денцами может повысить эфективность понимания этих
коммуникаций. 

Нам известно, что с рождения (и чем дальше, тем в
большей мере еще до рождения, внутриутробно) факторы

окружающей среды и характеристики ребенка (темпераN
мент) влияют на то, как мир принимает ребенка и какова
внутренняя картина мира, которая формируется у ребенка. 

С самого начала можно видеть, какие потребности
младенца позволяют ему выжить на физическом уровне.
Эти три базовые потребности — в еде, физическом конN
такте и в чистоте — имеют психологические параллели.
Психологические потребности так же важны для здороN
вья и выживания младенца, как и физиологические
потребности. Мир, который окружает ребенка, должен в
достаточной мере предоставить эти три компонента
ухода в определенном виде, а то, как именно ребенок восN
пользуется предоставленной заботой, зависит уже от
особенностей конкретного младенца. Рассматривая все
три потребности по очереди, я по ходу буду приводить
примеры случаев, в которых, возможно, возникли опреN
деленные сложности, и примеры детских механизмов
защиты, которые используются для избегания болезненN
ной депривации в одной из трех областей опыта: кормлеN
нии, холдинге (физическом контакте и удерживании),
поддержании чистоты — контейнировании. 

ВоNпервых, очень важным компонентом жизнедеяN
тельности младенца является еда, и ребенок получает от
матери намного больше, чем просто молоко, он вбирает в
себя любовь и внимание, которые сопровождают ситуаN
цию кормления, или, в случае менее благоприятной
ситуации кормления, — тревожность, враждебность или
даже отвержение. 

Ребенок, который получал удовольствие во время
кормления, скорее всего, с энтузиазмом и доверием будет
открывать свой ум новым отношениям и новым знаниям.
Когда стимулируется его аппетит и активизируется
любопытство, это приводит сначала к исследованию тела
матери, а затем и к познанию постоянно расширяющегоN
ся окружающего мира. Для ребенка, родительское воспиN
тание которого отличалось ненадежностью или деприваN
цией, чувство беспомощности, вызванное незнанием/неN
пониманием, может быть настолько непереносимым, что
он не хочет учиться, поскольку считает, что все и так
знает и не нуждается в других людях (см. ниже). Если в
ранних отношениях при кормлении ребенка преобладали
злость и боль, то процесс получения/принятия чегоNлибо
извне может сопровождаться страхом, недоверием,
отвержением или просто отсутствием аппетита при корN
млении и интереса и удовольствия в обучении.

Пример того, как враждебность и неприятие могут
быть переданы ребенку вместе с молоком, можно видеть
в случае молодой мамы, которая наблюдалась в клинике,
потому что ее младенец Дениз просыпался по 8 раз за
ночь. В семье были проявления домашнего насилия, и
мать обижалась на отца, который, как она чувствовала,
сбрасывал не неё всю работу по дому. Отец Дениза много
работал. Мама была беженкой из другой страны, не
получала поддержки и имела низкую самооценку. КазаN
лось, что внутри своего психического мира ей было
сложно отделить легко уязвимого младенца Дениза от
агрессивного мужа и она жаловалась, что мальчик «грязN
ный, вонючий ребенок» и это ей «Божья кара». Дениз
сидел на полу и игрался за её стулом, как будто отгораN
живая себя от её резких слов и не давая им войти в себя.
Когда он проголодался, он прополз 3 фута и, оказавшись
перед матерью, развернулся к ней спиной, она наклониN
лась и кормила его, повернутого к ней спиной и сидящеN
го на большом расстоянии. Было немного страшно
наблюдать отсутствие контакта между ними. Казалось,
что Дениз использует стратегию защиты, чтобы не впуN
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стить в себя материнские проекции злости и враждебноN
сти и в то же время получить пищу. Такая стратегия
может быть нужна для его выживания, но также понятN
но, что если он привыкнет эмоционально «закрываться»
и не пускать в себя новую «пищу» или «пищу для ума» и
будет относиться к любой новой идее с подозрением, то
это может повлиять на его способность обучаться. 
В последствии он может воспринимать любого взрослоN
го, предлагающего ему новый опыт, например учителя, 
с ожиданием, что ему придется защищаться от наплыва
отрицательных проекций и закрываться от всего нового,
не отделяя хорошее от плохого.

Вторая потребность — потребность в удерживаN
нии/холдинге и его психологическом эквиваленте.
Ребенка требуется «держать в уме», иначе он не выжиN
вет. Ребенок может пострадать, если про него забудут,
если его упустят или выпустят из головы, точно так же,
как если его выпустят из рук, когда он сидит у мамы на
коленях. Если дети не чувствуют надлежащего холдинга,
их тело трясется, как будто они могут распасться на
части. Это наблюдал каждый, кто видел голенького
ребенка, с которого сняли контейнирующие слои одежN
ды, ползунки, одеяльце и опускают в ванную. Мы можем
видеть, как ребенок, потрясенный сильными телесными
переживаниями голода, страха или возбуждения, может
ощутить холодинг через голос матери, которая пытается
понять ее потребности. Когда внимание матери не направN
лено на младенца или ребенка, если он не чувствует подN
держки и холдинга в материнской психике, ему прихоN
дится находить альтернативные пути поддержки целостN
ности собственной психики. 

Для того, чтобы поддержать собственную целостность,
младенцы могут прибегать к целому ряду способов защиN
ты от чувства «распада на части». Они могут смотреть на
какойNто предмет, например на яркий свет, и хотя может
казаться, что им любопытно, они могут не понимать, на
что смотрят. Младенцы могут «приклеивать» свой взгляд
к источнику света, как будто таким образом они стараютN
ся удержать себя от переживания распада, когда их слишN
ком надолго оставляют без холдинга или внимания. Дети
раннего возраста и старшие дети часто не снимают верхN
нюю одежду, когда приходят в ясли, или настаивают на
том, чтобы их шнурки были завязаны туго, как будто их
одежда может помочь им ощущать холдинг. В классе неуN
веренные в себе дети (или дети, которые чувствительны к
переменам в расписании, к замене учителей и т. д.) могут
использовать настырные вопросы для того, чтобы «удерN
жать» рядом с собой учителя и удостовериться, что их
«держат в голове». Иногда дети могут использовать чтеN
ние как способ сохранить ощущение целостности или
наполнить себя словами, если у них случилась потеря 
(слова не являются для них символическими или значиN
мыми, но кажется, что они заполняют пустоту, после потеN
ри когоNто и чегоNто (потеря или разлука с родителями).
Такие способы совладания с помощью «второй кожи»,
дополнительного слоя защиты со страхом распада на
части, чувством покинутости, потери могут помочь
понять эмоциональные состояния маленького ребенка. 

Например: мне позвонила патронажная медицинская
сестра (health visitor) и попросила совета, так как с ней
хотела проконсультироваться мать 3Nлетнего Бена по
поводу его поведения: он настаивал на том, чтобы ему
давали памперс, в который он мог испражняться в углу
спальни. Мне не хватало информации, и я кратко обсуN
дила с ней, что у некоторых детей есть опасения по повоN
ду дефекации, связанные с тем, что они боятся, что их

внутренности могут выпасть. Это связано с  ранним детN
ским ужасом распада на части. Подгузник представляет
собой своего рода «кожу», которая нужна для поддержаN
ния ребенком собственной целостности, возможно, в
ситуации отсутствия холдинга и внимания со стороны
тех, кто ухаживает за ребенком.

Патронажная сестра позвонила снова несколько
недель спустя и нарисовала более четкую картину всей
ситуации: она описала очень аккуратный дом, в котором
дети получают звездочки за поддержание порядка и уборN
ку. Бен страдал от повторяющихся глистных инвазий,
которые вызывали зуд. Я предположила, что он может
испытывать чувство преследования, как будто внутри
него находится чтоNто ужасное. Она с этим согласилась.
Мне было интерестно, присутствует ли в доме некоторая
ригидность, и патронажная сестра описала мать, как
«разумную и организованную женщину, профессиональN
но компетентную, которая пытается эффективно вести
свой дом и свой бизнес дома». Я задалась вопросом, может
ли мать воспринимать ведение домашнего хозяйства и,
уход за детьми, как «профессиональное» мероприятие, и
таким образом, она может не быть в контакте с более
«неаккуратными» эмоциями ребенка, его чувствами страN
ха и злости. Озабоченность чистотой также может ознаN
чать необходимость «привести в порядок», смыть более
неаккуратные чувства ребенка и может передать ребенку
непереносимость как физического, так и эмоционального
«беспорядка». Возможно, ребенок испытывает потребN
ность в эмоциональной проддержке матери, так как он
боится своих фекалий, а также своих грязных чувств,
которые исходят/истекают из него.

Патронажная сестра сочла такое предположение интеN
ресным и добавила, что ребенок всегда настаивает, чтобы
мать тщательно проверяла его памперс, чтобы убедиться,
что в нем нет никаких отверстий. Я сказала, что это может
означать, что у него есть некоторые опасения по поводу
распада на части и что поэтому он может ощущать потребN
ность в надежном, безопасном вместилище (контейнере)
для того, что он эвакуирует. Тогда патронажная сестра
рассказала мне о ситуации в семье: мать развелась с
отцом, когда Бен был младенцем, и ее нынешний партнер,
любимый отчим, только на протяжении половины недели
остается в их доме. Я связала страх ребенка относительно
попадания фекалий в туалет с отсутствием отчима в течеN
ние половины недели, и мы обсуждали, как часто страхи
перед использованием туалета могут быть связаны с эмоN
циональными состояниями тревоги, связанной с сепараN
цией и потерей. Мы обсуждали, как ребенку можно было
бы помочь, если мать сможет подготовить Бена к еженеN
дельным уходам отчима.

Она согласилась и, связавшись со мной через некотоN
рое время, сказала, что смогла провести некоторую рабоN
ту в этом направлении, и проблема разрешилась. Во
время этой краткой беседы описание патронажной
сестрой потребности ребенка в дополнительном слое
«холдинга» в виде памперса, напомнило описание псиN
хоаналитиком Эстер Бик (Esther Bick) введенного ею
термина «контейнирование с помощью второй кожи»,
когда ребенок находит среди собственных ресурсов
замену ощущению безопасности, основанному на стаN
бильности отношений (Е. Bick, 1968). Таким образом, я
смогла познакомить    патронажную сестру с идеей/предN
ставлением о ребенке, который может чувствовать недоN
статок контейнирования со стороны матери, которая
могла бы переработать его «неаккуратные» чувства (конN
цепция контейнирования и контейнера В. Биона) и верN
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нуть их обратно в измененном (приемлемом) виде. 
В свою очередь, патронажная сестра смогла собрать
более детальные наблюдения. Тогда наступил момент
трансформации, в котором, согласно нашему понимаN
нию, происходит переход от конкретного уровня —
задерживания дефекации — к эмоциональному уровню —
потере любимого объекта, который выскальзывает 
в дверь (отверстие в памперсе/подгузнике, «отверстие»
в психике) и заставляет ребенка чувствовать себя покиN
нутым и разбитым. 

Третья потребность — это процесс «убирания за
ребенком» и его жизненно важная психологическая
параллель. У маленьких детей отсутствуют психические
возможности для переработки потока приятной или
болезненной и пугающей сенсорной информации, котоN
рая обрушивается на них, и они полагаются на помощь
взрослых для того, чтобы справиться с ним, или «конN
тейнировать» этот поток, иногда содержащий ошеломN
ляющие переживания. Если ребенок расстроен, он нужN
дается в контейнирующем взрослом, который сможет
уделить ему внимание и воспринять те чувства, с котоN
рыми ребенок сам не может справиться. При этом важно,
чтобы взрослый не поддался тревоге и смог удовлетвоN
рить потребности ребенка. Таким образом, у ребенка
появляется опыт взаимодействия с матерью, которая
может о нем думать и перерабатывать его чувства. РебеN
нок, во взаимодействии с вдумчивым и внимательным
родителем, учится осмысливать собственные переживаN
ния и думать самостоятельно. У него в уме появляется
модель человека, который уделяет ему внимание, может
интересоваться им и думать о нем — все эти характериN
стики, которые ребенок должен интернализовать для
того, чтобы мыслить символически, говорить, учиться и
читать. 

Что происходит, когда мать не может выполнять для
ребенка эти функции контейнерования и «ревери» (мечN
тания/задумчивости) (Бион 1962)? Единственным
выходом для ребенка становится активизация своих усиN
лий по эвакуации, удалению из себя персекуторных
(преследующих) ощущений, которые грозят пересилить
его, чтобы с большей энергией попытаться получить
доступ к мыслям матери, и чтобы его коммуникации
были приняты и поняты. Он может пытаться достичь
этого, стараясь добраться до неё (её разума) со все больN
шей силой и враждебностью. Реагируя на мать, которая
может быть редко или непоследовательно доступна конN
такту, ребенок может пытаться получить реакцию от
пассивной или депрессивной матери с помощью все
более буйных реакций, крича, брыкаясь, царапаясь или,
иногда, ударяясь головой, как будто он старается таким
образом в нее проникнуть.

Ребенок может бессознательно переживать невозN
можность/неспособность депрессивной матери восприN
нять и контейнировать его чувства как её нежелание восN
принимать его чувства или как враждебность. Если
состояния (переживания) преследования не восприниN
маются родителем и не находят себе «места» в голове
матери, тогда у ребенка закрепляется фигура недоступN
ного родителя, непереносимые чувства возвращаться к
ребенку в не измененном виде, и его ошущения преслеN
дования и дискомфорта усиливается. Когда ребенок со
все большей силой и враждебностью пытается передать
свои чувства матери, стараясь получить её реакцию,
может образоваться порочный замкнутый круг. Это
часто бывает источником нарушенного/плохого поведеN
ния ребенка, направленного на привлечение внимания

родителя, которое может маскироваться под синдром
гиперактивности с дефицитом внимания. Можно выдвиN
нуть гипотезу, что некоторые случаи дефицита внимаN
ния могут развиваться на основе депрессии у матери,
которая приводит к усиленным попыткам младенца
вызвать реакцию матери. Истоки такого поведения возN
можно проследить в первые месяцы и недели жизни
ребенка. Ранние паттерны невнимательности, которые
ребенок интернализирует, в дальнейшем выражаются 
в трудностях концентрации внимания на протяжении
какогоNто срока, что приводит к негативным последN
ствиям в школьном обучении.

В некоторых ситуациях, в зависимости от своего темN
перамента, ребенок может отказаться от попыток «проN
биться» к матери, и тогда он может сам стать похожим на
депрессивную мать. Впоследствии в классе можно
наблюдать такого ребенка как инертного, казалось бы, не
реагирующего, которого учителя характеризуют как
такого, до которого трудно достучаться. Возможно,
такой ребенок усвоил модель родителя, невосприимчиN
вого к коммуникациям других, и идентифицирует себя с
этой внутренней моделью. Это часто приводит к тому,
что учителя считают такого ребенка с психологическими
защитами, «не допускающими внутрь», менее интеллекN
туально развитым, чем он есть на самом деле.

Альтернативная реакция на дефицит внимания 
в результате депрессии матери проявляется в бессознаN
тельном избегании ребенком состояния зависимости.
Ребенок преждевременно становится самодостаточным
и склонным к контролю, справляясь с неудовлетворенN
ными потребностями, проявляя себя мало нуждающимN
ся в утешении или поощрении со стороны взрослых. Эти
дети начинают очень рано самостоятельно сидеть, не
стремятся устроиться на коленях своих матерей, не
сидят расслабленно, но, как правило, развивают свою
собственную мышечную силу, они рано уверенно стоят
на хорошо развитых ножках, а иногда и начинают достаN
точно рано ходить — в 6 или 7 месяцев. Хотя таких детей
воспринимают как очень развитых, их склонность все
контролировать и видимое отсутствие ранимости/уязN
вимости можно рассматривать как способ справляться с
разочарованием в связи с неудовлетворенными ранними
потребностями. Они помогают себе, прибегая к отказу в
том, чтобы почувствовать любую потребность, а также
чувства утраты, разочарования или нехватки чегоNлибо.
Младенцы, у которых развивается такая мышечная «втоN
рая кожа», как способ поддерживать свою целостность в
отсутствии материнского холдинга, могут заставить мать
чувствовать себя еще более бесполезной и неадекватной,
поскольку они вызывают ложное впечатление, что она
им на самом деле не нужна.

Эти ранние бессознательные защиты также могут созN
давать проблемы в обучении, так как дети, которые не
могут быть в контакте с ощущением зависимости, с труN
дом принимают тот факт, что учитель (как и мама) может
обладать тем, чего у них самих еще нет. Такие дети не
могут позволить себе осознать, что сами они не владеют
всеми знаниями и не знают всех ответов, и им может
потребоваться взрослый или учитель, который может чтоN
нибудь показать или дать. Это заставляет их чувствовать
себя маленькими и тревожными, вызывая в них чувства
беспомощности, которые они испытывали в младенчеN
стве, когда их нуждаемость/потребность в чемNлибо приN
водила не к удовлетворению, а к фрустрации. В школе,
когда даются новые задания или новая информация,
такие дети начинают плохо себя вести или «улетают» в
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сон наяву, где они могут фантазировать о том, что ни в
ком не нуждаются и сами контролируют все ресурсы. 

Приведу пример того, как навыки наблюдения за
младенцами могут применяться в психоаналитичском
подходе Тэвистокской киники в работе с детьми до 5 лет.
Пример следующего случая описывает краткосрочное
вмешательство, направленное на семью, и высвечивает
некоторые «моменты трансформации» в работе, которые
привели к улучшению способности родителей контейниN
ровать невыносимые эмоциональные состояния маленьN
кого ребенка, что привело к изменению в семейных отноN
шениях и облегчению симптомов.

Матиас, 3 года: холдинг или ожидание?

Матиас с родителями был направлен в Службу для
детей младше пяти лет изNза сильных запоров, которые,
по словам родителей, доминировали в жизни семьи и
были причиной выраженного стресса. Я начинала рабоN
тать с семьей в рамках Проекта коротких вмешательств
(ПКВ), в ходе которого проводится до семи семейных
сессий, основанных на психодинамическом подходе. 
Я кратко опишу сессии и подчеркну несколько последоN
вательных моментов трансформации, которые могли
повлиять на облегчение симптомов у Матиаса и изменеN
ния в умении родителей наблюдать и понимать значение
взаимодействия Матиаса.

При первой встрече у меня сложилось впечатление
сильного и запутанного переплетения между матерью 
и сыном и исключенного отца, а в какойNто момент мне
пришла мысль о том, что, возможно, мать беременна. 
Я услышала, что Матиасу сложно «сходить покакать» и
что он может не оправляться на протяжении до 8 дней.
Мама описывала то, как возрастает его дискомфорт,
вялость и апатичность, а по прошествии нескольких дней
Матиас становится раздражительным и агрессивным —
отец с удивлением отметил, что в яслях он даже укусил
другого ребенка. Мне показалось, что они объясняют
любую его враждебность тем, на каком этапе «цикла»
запора он находится. Когда родители описывали их
непредсказуемую профессиональную жизнь, с частыми
незапланированными поездками за границу, у меня слоN
жилось впечатление, что Матиас отчаянно пытался
использовать контроль над своим сфинктером как способ
поддержать себя в отсутствии ментального холдинга со
стороны родителей. Получалось, что для того, чтобы
избежать чувства покинутости и утраты, он взял на себя
контроль за отнятием от груди и обучением пользования
горшком, предвосхищая планы собственных родителей.

Когда, по мере продвижения сессий, он все больше
ощущал внимание к своим ранним потребностям и пониN
мание родителями его коммуникаций, этот процесс
постепенно проявился в его игре с куклой, которая сидеN
ла на горшке и какала, и интересе к игрушкам для млаN
денцев, которые находились в комнате.

Я приведу упомянутую выше часть сессии в качестве
примера того, как появляются наблюдения и как течет
беседа между терапевтом, родителями и ребенком.
Матиасу сложно «сходить покакать» и он может не опраN
вляться на протяжении до 8 дней. Мама описывает, как
ему становится все более дискомфортно, появляется
вялость и апатичность и по происшествии нескольких
дней Матиас становится раздражительным и агрессивN
ным. Отец отмечает удивленно, что он в яслях даже укуN
сил другого ребенка. Мне показалось, что они объясняют
любую его враждебность тем, на каком этапе «цикла»
запора он находится. Тем временем Матиас берет флоN

мастеры и начинает рисовать овальные формы зеленого
цвета, некоторые из них побольше, другие — маленькие.
Я остановливаюсь и спрашиваю его о рисунке с намереN
нием узнать, не какашки ли это. (Я подумала, что, возN
можно, это «детиNкакашки», однако я не поднимала этот
вопрос, пока это не стало основной темой на сессиях).
Он пробормотал: «Нет». Я прокомментировала, что он
заполнил всю страницу крупными рисунками. Потом
родители рассказали мне, что дома они предлагают ему
крепко держаться за ручку двери, которую они называют
«какательной», как минимум, раз в день. Когда они это
описывали, он подошел к двери и взялся за ручку, как
будто демонстрируя то, о чем они говорили. Стоя там, он
выглядел подавленным и беспокойным, и я задалась
вопросом: не думает ли он, что должен будет чтоNто сдеN
лать прямо во время сессии. Мама тепло с ним поговориN
ла, и он вернулся на диван. Теперь мама подошла к
двери, взялась за ручку и нагнулась, демонстрируя, как
он тужится, чтобы покакать. Я сказала, что мне кажется,
что Матиас должен за чтоNто крепко держаться. Оба его
родителя закивали, и мы понаблюдали за мальчиком,
который сидел на полу, держал в одной руке погремушN
ку, во рту у него была соска, он выглядел, как ребенок
более младшего возраста, будто бы так он себя успокаиN
вал после переживания тревожного момента. 

Отец вставил замечание, что Матиас «хороший и
умный» мальчик, но очень осторожный. Затем родители
очень быстро заговорили о своей довольно насыщенной
профессиональной жизни и упомянули о своих частых
поездках за границу без Матиаса. Поездки могли длитьN
ся по 3–4 дня, в некоторых случаях это были совместные
поездки, в других случаях они ездили отдельно друг от
друга. Я поинтересовалась, беспокоится ли Матиас по
поводу этих передвижений, которые находятся вне его
контроля. Отец описал потребность Матиаса точно
знать, что происходит и где находятся его родители. Я
сказала, что похоже на то, что его беспокоит потеря конN
троля над ситуацией, может быть, он чувствовал, что не
может контролировать свои какашки, когда они из него
выходят. Отец сказал, что это правда, кажется, что мальN
чик сильно хотел их задержать, и когда они неожиданно
начали из него выходить, он перепугался. Я сказала, что
для детей может быть пугающим чувство, что какаяNто
их часть выпадает и теряется в туалете. Отец согласился.
Мама просто сидела, ничего не говоря, и внимательно
следя за происходящем с довольно отстраненным видом. 

К этому моменту Матиас нашел куклу младенца и
горшок и нечетко сказал, что младенец собирается
какать. Он захотел, чтобы мама сняла слой подгузника.
Я сказала, что кажется, что Матиас не хочет, чтобы млаN
денец наделал беспорядок, возможно, беспорядок ему не
нравится? Мама согласилась и сказала, что если у него
руки становятся грязными, он пугается, и ему должны их
быстро помыть. Я предположила, что он боится грязи,
нечистоты, связанной с хождением на горшок. Отец
добавил, что и дома, и в яслях он держит вещи в порядке
и кажется, что он с ними не столько играет, а скорее разN
бирает и ставит на место, даже до того, как задание довеN
дено до конца... Я предположила, что беспорядок его
подавляет, он, кажется, тревожится, что может распроN
страниться повсеместно — и это пугает. 

Мы все восхищались вымышленными какашками в
горшке, и я прокомментировала, что, кажется, Матиаса
интересуют младенцы, подгузники, погремушки, то есть
вещи для младших детей. В тот момент, когда я об этом
говорила, Матиас попросил еще одну соску, забрался на
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колени к маме и собственнически к ней прижался. РодиN
тели очень эмоционально описывают, как их беспокойN
ство растет с каждым днем, пока напряжение дома не
становится невыносимым и, в конце концов, разрешаетN
ся при помощи радостной дефекации. Я прокомментироN
вала этот цикл передачи тревожности между ними, и
отец сказал, что они боятся, что их чувства передаются
Матиасу и ухудшают его состояние: «Нам может понаN
биться больше помощи с этим, чем ему!» Я предположиN
ла, что Матиас организует всю семью с помощью своей
проблемы и таким образом делает так, что их разум
наверняка будет занят им.

Теперь, когда он лежал поперек мамы, мне показаN
лось, что ему нравится быть младенцем. Отец сказал, что
он часто спрашивает про младенцев, и я сказала, что,
может, он об этом думает потому, что родители детей его
возраста часто заводят второго ребенка. Отец упомянул,
что няня Матиаса беременна, и он этим интересуется. Я
сказала, что поняла, что Матиас любит удерживать
вещи, не любит разлуку и перемены, возможно, он чувN
ствует, что ему необходимо держаться и не отдавать
свою роль маленького ребенка. Отец согласился и отмеN
тил, насколько привязан Матиас к своей маме. 

В этот момент Матиас пожаловался, что ему жарко,
снял рубашку и так лежал, бледный и худой, а мама гладиN
ла его белую кожу. Я спросила об их домашней жизни и
услышала, что у них «очень открытая семья» и что МатиN
асу интересно смотреть, как его мама принимает ванну, и
он заходит, когда они в туалете, и может их подгонять. Я
сказала, что мне кажется, что он думает, что может захоN
дить куда угодно. Они сказали, что у них маленькая кварN
тираNстудия, так что он всегда рядом с ними. 

Матиас начал чесать руку с несчастным выражением
лица, и мама сказала, что он часто жалуется на зуд. Я
спросила о том, как было, когда он был младенцем, и они
вспомнили, что он в течение несколько месяцев страдал
от выраженной экземы на задней поверхности ног. У
него очень чувствительная кожа, и он настаивает, чтобы
с одежды срезали бирки. Я предположила, что еще с млаN
денческого возраста он выражал раздражение или фруN
страцию через тело, эти чувства прорывались через его
кожу. Я предположила, что сложности с едой и стулом
могут быть соматическими проявлениями. Он произN
водит впечатление обеспокоенного маленького мальчика,
который старается крепко удержать контроль за своими
какашками и, возможно, за своими родителями. МаленьN
кие дети иногда чувствуют, что с ними так много всего
делают, они чувствуют себя настолько беспомощно, что
стараются удержать контроль хотя бы над чемNнибудь.

Я спросила про вскармливание и про то, как его отлуN
чали от груди. Отец описал, насколько Матиасу нравиN
лось кормление грудью, потом, как раз в тот момент,
когда родители начинали подумывать о том, чтобы отуN
чать его от груди, он сам перестал есть грудное молоко:
«Матиас все решает сам». То же самое случилось с бутыN
лочкой — он отвернулся от нее как раз в тот момент,
когда они подумывали о том, что ему пора от нее отучатьN
ся. Также произошло с горшком. В тот момент, когда ему
надо было приучаться к туалету для того, чтобы ходить в
ясли, он сам решил начать ходить в туалет: он очень аккуN
ратный, у него не было ни одного случая неудачи, и он
очень точно целится в горшок. Я сказала, что когда он
чувствует, что «с ним» собираются чтоNто сделать, то
берет инициативу в свои руки, то есть «делает» это сам.

У меня сложилось впечатление, что родителям
необходимы конкретные стратегии, которые они могли

бы применить для того, чтобы мальчик легче вписывалN
ся в их насыщенную профессиональную жизнь и чтобы
уменьшить напряжение дома. Я начала чувствовать, что
сложности, которые возникают у Матиаса, связаны с
потребностью в том, чтобы о нем думали, «держали его в
уме», и его потребностью в эмоциональном контейнироN
вании. В отсутствие такого родительского внимания 
у него, видимо, развилась мускульная вторая кожа, как
контейнер, ему пришлось полагаться на собственные
ресурсы, чтобы поддержать свою целостность и избеN
жать примитивного ужаса перед распадом на части и
фрагментацией. Таким образом, его жесткий контроль за
сфинктером представляет собой замену холдингу, котоN
рого он лишен, особенно когда происходят неожиданные
перемены или переход в новое состояние. Его зудящая,
чувствительная, бледная кожа создавала впечатление
довольно незащищенного ребенка без кожи, чьи непереN
носимые инфантильные ментальные состояния прорыN
ваются наружу соматически через кожу, в условиях
вероятного отсутствия внимательного материнского
контейнирования. Мне показалось, что, с одной стороны,
родители предпочитают видеть это как физическую проN
блему, и хотя они говорили о своих опасениях по поводу
передачи тревожности ему, мне кажется, что мысль о
том, что у него есть потребность справляться со своей
тревожностью удерживая кал и стараясь удержаться на
позиции младенца в семье, не приходила им в голову. 

Один из моментов трансформации/преобразования
произошел во время встречи с родителями, когда отец с
раздражением сказал, что в прошлый раз я спросила о
том, как их самих воспитывали, и что он вообще не
может вспомнить ничего о том, как он рос, что у него в
голове не было никакой модели воспитания. Он казался
расстроенным и сказал: «Мы были теми самими родитеN
лями, про которых можно прочитать каждый день, — мы
поехали в больницу и вышли с маленьким ребенком и
абсолютно не представляли, что же дальше делать». Я
отметила, насколько беспомощными они, наверное, себя
чувствовали. Отец раздражено сказал: «Слушайте, единN
ственное, зачем мы пришли, — это четвертый день в
цикле, первые 3 дня цикла проходят нормально, мы
счастливо живем, но на четвертый день все идет не так,
нарастает напряжение и раздражительность... Вы могли
бы нам помочь и сделать так, чтобы он какал каждый
день?», — спросил он довольно отчаянно.

Я предположила, что накапливается не только кал, но
и чувства, с которыми тяжело справляться, до того
момента, пока они в конце концов не прорываются сами.
Вся его тревога и расстройство по поводу того, что его
оставляют в школе, и по поводу того, что ему надо быть
«большим мальчиком», могут накапливаться до той стеN
пени, когда их уже невозможно сдерживать. Оба родитеN
ля не были в этом уверены. Я сказала, что какашки —
символически — это неаккуратные чувства, которые снаN
чала сдерживаются, а потом прорываются подобно истеN
рике. Эти состояние трудно вербализировать. Мама сомN
невалась и сказала, что он довольно хорошо выражает
свои мысли. Я сказала, что именно его очень детские,
очень уязвимые чувства трудно обратить в слова. Папа
сказал раздраженно: «Послушайте, я знаю, что хочу конN
тролировать ситуацию, я знаю, что мы оба — многого
достигшие и амбициозные люди. Вы видите, что мы не
можем терпеливо сидеть в метро и просто ждать, пока
нас сюда доставят, мы приехали сюда на велосипедах, мы
много путешествуем. Мне бы хотелось и я ДОЛЖЕН
узнать, как ему помочь, какие советы вы можете дать нам
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по поводу этой проблемы, я хочу помочь своему сыну». 
В контрпереносе я почувствовала сильное давление и
ощутила отчаяние. Я знала, что отцу нужны были страN
тегии, но я предположила, что он выражал чувство бесN
помощности, связанное с тем, что он не может ничего
сделать для своего сына. Он хочет, чтобы я предоставила
ему стратегии, которые, он надеется, помогут ему избаN
виться от этого непереносимого чувства. 

Оба родитя молчали и внимательно слушали. Я скаN
зал что я думала о том, что Mатиасу необходимо от его
родителей. Чтобы они могли очистить свой ум от тревоги
в достаточной мере для того, чтобы впустить туда некотоN
рые его чувства и понять, что они действительно значат,
и дать им возможность остаться там достаточно долго,
чтобы почувствовать, как это — быть действительно бесN
помощным. В конце концов отец сказал: «Ну да, я вижу,
что вы имели в виду ... Он нуждается в том, чтобы мы
поняли это ... это беспомощное чувство, он нуждается 
в нашей эмпатии». Я согласилась и сказала о том, что
этому идеальному ребенку, который все так внимательно
приводит в порядок, может быть сложно позволить себе
отпустить себя и показать свои уязвимые, неаккуратные
и беспомощные чувства. Они признали это спокойно и
задумчиво. Я сказала: «Это интересно, то что отец сказал
нам, что он не мог вспомнить ничего о своем собственном
детстве, может быть, он не хочет вспоминать такие же
чувства беспомощности». Он сказал: «Это интересно,
потому что, когда я думаю об этом сейчас, то такой была
моя мать, она казалась довольно беспомощной, даже
когда она смотрела за Матиасом, она, казалось, не знала,
что делать. Мы часто задавались вопросом, как же она
заботилась о нас, что она делала? Я понятия не имею,
всегда казалось, что она не знала, что делала». Мать добаN
вила, что она еще не умеет готовить. Я говорила о смеN
шанных чувствах, которые могут возникнуть, если быть 
в контакте с чувствами беспомощности. Отец сказал, что
он думает, что я обнаружила чтоNто важное. Я подумала,
отец иногда чувствует себя изолированным и некомпеN
тентным, и предположила, что укладывание спать, котоN
рое всегда было парафией матери, может включать в себя
отца, который тоже может читать Mатиасу. В ответ на это
они оба сказали, что Mатиас точно будет капризничать и
требовать маму, и я задалась вопросом, смогут ли они
поддерживать друг друга в установлении границ, и предN
ложила выступить более сплоченным родительским

фронтом. Было время заканчивать, мать пересчитала сесN
сии, три сессии уже прошли и три осталось. Я предложиN
ла проводить встречи раз в неделю, для того, чтобы  приN
держиваться четкой структуры, и они ушли.

Рамки доклада не позволяют дальше описывать этот
случай, но Mатиас начал испражняться чаще, и родитеN
ли, особенно отец, сообщили, что они более способны
понять своего сына и идентифицироваться с ним. ТольN
ко на итоговой сессии мать призналась, что была береN
менна, и случился выкидыш после того, как они с мужем
прошли 75 километров в течение трех дней как развлечеN
ние на день рождения. 

Детский рисунок какашек на первой сессии теперь
имел больше смысла, так как я исследовала его симптоN
мы в свете этого события, и мать подтвердила, что MатиN
ас считал, что ребенок в животике, и что она «не может
мочиться, потому что ребенок выйдет»! У меня осталось
чувство, что мать удерживала эту информацию, как бы
используя мощную форму контроля, что мешало моей
способности дальнейшего изучения некоторых вопроN
сов, что я почувствовала во время нашей первой встречи.

Я надеюсь, что этот пример иллюстрирует процесс
трансформации/преобразования, который происходит 
в течение краткого промежутка работы. Лежащий в
основе каждого терапевтического процесса «момент
трансформации» опирается на тщательное наблюдение,
осознание контрпереносных переживаний психотераN
певта в ситуации здесь и сейчас на сессии, и признание
младенца в ребенке и ребенка во взрослом.

Заключение

Задача, стоящая перед психотерапевтом, предполагает
краткосрочное психоаналитическое вмешательство, что
позволяет подходить к терапевтической работе гибко для
облегчения «медленного разворачивания с удвоенной скороN
стью». Это требует четкого внутреннего механизма, с тем,
чтобы обеспечить контейнирующий сеттинг для семьи, котоN
рая находится в бедственном положении, и мы должны призN
нать, что краткая работа не означает «простая», ведь часто
затрагиваются глубокие, примитивные состояния психики
родителей и маленьких детей. Несомненно, большинство
психотерапевтических вмешательств будут включать сочетаN
ние разных позиций и подходов, но неизменная основа,
состоящая из навыков наблюдения, психоаналитического
понимания и знание детского развития остается постоянной.

1.    Bick E. (1968). The experience of the skin in early 
object relations. International Journal of Psychoanalysis, 
45, 4848486. Reprinted in: Briggs, A (Ed) 2002: Surviving 
Space: Papers on Infant Observation. The Tavistock 
Clinic Series, Karnac Books.

2.    Bion W. R. (1962b). A theory of thinking. (Ch 9. Pp 110—119) / W. R. Bion
// Second Thoughts (pp. 110—119). — London : Heinemann, 1967. 

3.    Emanuel L. What can the Matter be? Therapeutic Interventions with
Parents, Infants and Young Children / L. Emanuel, E. Bradley (Eds.). —
London : Karnac, 2008. — (The Tavistock Clinic Series).

ЛИТЕРАТУРА



ДЕТСКАЯ ПСИХОЛОГИЯ

145ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  1(57)/2014

Застосування навичок спостереження 
за немовлятами у роботі з дітьми до п'яти років
Луїза Емануель
Тавістокська клініка, м. Лондон, Великобританія
Модель спостереження за немовлятами клініки Тавісток широко визнана в якості необхідного фундаменту клінічної підготовки фахівців у галузі
охорони психічного здоров'я дорослих, дітей і немовлят. У статті показано, як можна об'єднати навички спостереження за немовлятами, володіння
принципами психоаналітичного мислення, а також основами теорії прив'язаності і дослідженнями в галузі розвитку дитини з метою вдосконалення
психотерапевтичного підходу в роботі із сім'ями, що мають немовлят і маленьких дітей. У статті описана і проілюстрована клінічними прикладами
Тавістокська модель спостереження за немовлятами.
Ключові слова: Тавістокська клініка, спостереження за немовлятами, модель, психодинамичний підхід, теорії прив'язаності, терапевтичні втручання,
батьки, діти у віці до п'яти років.

The application of observation skills to work with under fives
Louise Emanuel
The Tavistock clinic, London
The Tavistock Clinic model of Infant Observation is widely recognized as an essential foundation for clinical training of adult, child and infant mental health
professionals. This paper illustrates how developing skills in infant observation and an understanding of psychoanalytic thinking, attachment theory and child
development research, combine to enhance professionals' therapeutic approach to work with families, babies and young children. This approach is described
in the paper and illustrated by clinical examples. 
Key words: Tavistock Clinic, model, Infant Observation, psychodynamic approach, attachment theory, therapeutic interventions, parents, children under five.
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Высокотехнологичные очки 
позволят хирургам видеть пораженные раком клетки

Исследователи Медицинской школы ВашингN
тонского университета в СентNЛуисе, штат Миссури,
разработали способ визуализации раковых клеток 
с использованием специальных высокотехнологичных
очков. Устройство предназначено для того, чтобы
хирурги могли отличать здоровую ткань от ткани, пораN
женной раком.

Раковые клетки тяжело определить даже при сильN
ном увеличении, однако специальные очки помогут
хирургам удалять всю опухолевую ткань без риска
оставить блуждающие раковые клетки. При рассмотреN
нии через очки, раковые клетки будут подсвечены
синим светом благодаря специальному флуоресцентноN
му маркеру, вводимому в опухоль. Чем светлее отобраN

жаемый оттенок синего, тем более высокую концентраN
цию раковых клеток содержит этот участок ткани.

Доктор Джули Маргентхалер, хирургNмаммолог
Вашингтонского университета, уже использовала
новую технологию, пока не имеющую официального
названия, для проведения первой операции. Профессор
Маргентхаллер утверждает, что очки позволят хирурN
гам эффективно удалять только пораженные раком
ткани, не затрагивая соседние здоровые ткани. После
операции образцы ткани направляются в лабораторию
для изучения. При обнаружении раковых клеток пациN
ент вновь отправляется на операцию. По словам доктоN
ра, около 20–25% женщин, проходящих лампэктомию,
повторно подвергаются операции.

Источник: http://medexpert.org.ua
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Вступ

Наш час — це час суттєвих змін у науці, техніці, інфорN
маційному середовищі, медичній  освіті, адже сусN

пільству потрібні висококваліфіковані лікарі, здатні приймаN
ти нестандартні рішення. Це обумовлює необхідність впроN
вадження в освітній процес нових форм і методів навчання,
що сприяють його інтенсифікації, стимулюють розумову
діяльність студентів і формують у майбутніх спеціалістів
навички самостійної і творчої роботи [1,4,7]. На XV ВсеукраN
їнській науковоNпрактичній конференції, присвяченій пам'яN
ті членаNкореспондента НАН, АМН України, РАМН, проN
фесора В.М. Сідельникова (1928–1997), Всеукраїнській науN
ковоNметодичній нараді «Актуальні питання викладання
педіатрії у Вищих медичних навчальних закладах IIІ–ІV рівN
нів акредитації МОЗ України» (м. Харків, 2013) заступник
директора Департаменту роботи з персоналом, освіти та
науки МОЗ України, членNкореспондент НАМН України,
професор О.П. Волосовець зазначив, що одним із завдань
модернізації вищої медичної освіти є впровадження інтеракN
тивних технологій навчання, дистанційної освіти, розробки
нового програмного забезпечення навчального процесу, ствоN
рення єдиного інформаційного контенту. До інноваційних
технологій можна віднести і використання комп’ютерних
моделюючих систем, впровадження ситуаційних, кейсових
технологій, вирішення фахових задач за допомогою комN
плексного використання знань, а інтерактивне навчання здійN
снюється в умовах постійної, активної взаємодії усіх студентів
і викладачів, проблемне навчання повинно застосовуватись у
поєднанні з усіма іншими усталеними формами навчання [2].

Сьогодні вища освіта в Україні є інноваційною галузN
зю, котра за своєю природою вимагає нових підходів до
організації навчального процесу та потребує розмаїття
поглядів і підходів до викладання навчального матеріалу,
тому що навчати тільки шляхом подачі інформації та її
відтворення за готовим алгоритмом сьогодні недостатньо,
це мало розвиває мислення студентів [3,5]. 

Медицина — це наука, у якій постійно оновлюється
інформація щодо нових методів лікування, особливостей
клінічного перебігу тощо. Наука і технологія стрімко розN
вивається, охоплює усе нові сфери діяльності, тому дуже
важливо, щоб майбутні лікарі якісно засвоїли дисципліну
«Педіатрія», як «в реальному часі», тобто на сучасному
етапі, так і в подальшому могли самостійно швидко та метоN

дично поновлювати та отримувати нові знання за допомоN
гою сучасних інформаційних технологій. Розширення
сфери діяльності інформаційних технологій на сучасному
етапі дозволяє ефективно засвоювати великий обсяг
інформації, дає можливість проходити в режимі онNлайн
медичне обстеження та отримувати консультації професіN
оналів, що знаходяться за багато тисяч кілометрів. Завдяки
інтернету, інноваційним програмам та іншим сучасним техN
нологіям, світ відкрив перед собою багато таких можливоN
стей, про які раніше можна було тільки мріяти. 

Використання інформаційних технологій та забезпеN
чення впровадження проблемноNорієнтованого навчання
в рамках програми TEMPUS на кафедрі факультетської
педіатрії дає можливість досягти головної мети — навчиN
ти студентів правильно вчитися шляхом підвищення їх
активності та бажання отримувати нові знання, що дозN
волить поліпшити якість і відповідність підготовки майN
бутніх лікарів вимогам медичної реформи.

У цьому контексті на кафедрі факультетської педіатрії
постійно розширюється інформаційний простір із виклаN
денням на webNсторінці достатньої кількості інформації для
студентів — електронних варіантів методичних рекомендаN
цій, у тому числі і для самостійної підготовки, з тестовими
завданнями для індивідуальної самостійної підготовки до
практичних занять, як українських, так і іноземних студенN
тів медичного факультету ІV та VІ курсів з дисципліни
«Педіатрія». На сайті також розміщена програма та метоN
дичні рекомендації з виробничої практики для студентів
медичного факультету IV та V курсу. Всі матеріали подано
українською та англійською мовами. Для англомовних стуN
дентів розміщені електронні варіанти американських та
англомовних підручників. На кафедрі факультетської
педіатрії створені всі умови для розширення інформаційноN
го простору із використанням вільного доступу до WiNFi,
тому всі студенти мають вільний доступ до інтернету з
власних планшетів чи нетNбуків, що є важливим засобом
забезпечення якісної підготовки студентів до інтегрованого
іспиту «КРОКN2» та контролю знань при проведенні тренуN
вального компґютерного тестування у режимі RATOS.
Створена база тестів включає питання з педіатрії різного
рівня складності, у тому числі надання невідкладної допоN
моги,  диференціальної діагностики, які містять певну зміN
стовну інформацію, зручні у користуванні. При підготовці

Використання інформаційних технологій для

навчання студентів в рамках проекту TEMPUS
Запорізький державний медичний університет, Україна

Т.Є. Шумна

УДК 378.147.091:004.9]:[378:061.1ЕС]:616N053.2

Резюме. Використання інформаційних технологій та забезпечення впровадження проблемно%орієнтованого навчання в
рамках програми TEMPUS на кафедрі факультетської педіатрії підвищує активність студентів та їх бажання
отримувати нові знання, що дозволяє поліпшити якість та відповідність підготовки майбутніх лікарів вимогам медичної
реформи. Створення та розширення інформаційного простору в галузі вищої освіти та медицини відкриває нові
можливості розвитку медичної науки і техніки шляхом забезпечення обміну досвідом, спілкування та співпраці з
висококваліфікованими спеціалістами з інших країн. Застосування інформаційних технологій — це важливе і необхідне
доповнення до ефективного навчально%методичного забезпечення сучасної освіти майбутніх лікарів.
Ключові слова: навчальний процес, інформаційні технології, програма TEMPUS, медична освіта, студенти.

Ми живемо в суспільстві, яке повністю
залежить від науки та технології 

Карл Саган
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лекцій використовуються мультимедійні та відеоNпрезентаN
ції з наочними схемами патогенезу, діагностики, лікування.
До тем практичних занять розроблений архів відеоN та фотоN
матеріалів прикладів клінічного перебігу захворювань. На
кафедрі факультетської педіатрії багато уваги приділяється
розробкам лекцій та практичних занять за новою навчальN
ною програмою в рамках програми TEMPUS для студентів,
які будуть навчатися за програмою проблемноNорієнтованоN
го навчання із застосуванням віртуальних пацієнтів, що відN
повідатиме здобуткам розвитку вищої освіти в країнах ЄС.
Програма TEMPUS — це транс'європейська співпраця проN
фесорськоNвикладацького складу університетівNпартнерів з
різних країн ЄС, спрямована на реформування у сфері
вищої освіти, які узгоджуються з положеннями БолонськоN
го процесу. Впровадження проблемноNорієнтованого навN
чання в рамках програми TEMPUS передбачає щотижнеN
вий розгляд кейсів, де на прикладі віртуальних пацієнтів із
залученням інформаційних технологій вивчатимуться анаN
томоNфізіологічні особливості, етіологія, патогенез, клініка,
діагностика та лікування конкретних захворювань. Так,
лекції та практичні заняття будуються на клінічному приN
кладі пацієнта V. з патологією кишківника, у рамках одного
кейсу. Також зі студентами в першому семестрі на 49 тижні
експерементального проблемноNорієнтованого навчання
буде розглянутий кейс на прикладі хворого J. з муковісциN
дозом. Кейс, що буде вивчатися на 51 тижні, включатиме
три лекції та практичні заняття в лікарні, які присвячені
проблемі розвитку лейкемії у пацієнта G. з визначенням
критеріїв підбору протоколів хіміотерапії.

Таким чином, модернізація навчальних програм в галуN
зі медичної освіти з «вертикальним» типом викладання
навчального матеріалу, тобто від питань з анатомії, фізіоN
логії до діагностики, клініки та лікування конкретного заN
хворювання у віртуального пацієнта за допомогою інфорN
маційних технологій із подальшим закріпленням практичN
них навичок у клініці, безумовно, дозволить підвищити
активність та мотивацію студентів до вивчення медицини
та поліпшити якість і відповідність підготовки медичних
фахівців згідно з вимогами медичної реформи. 

Однак у винахідника в галузі передових ІТNтехнолоN
гій Стіва Джобса є два відомі вислови про переваги і
недоліки застосування в усіх сферах нашого життя
інформаційних технологій: «Іновація, якою володіє
людина, відрізняє лідера від того, хто його наздоганяє»,
«Я б обміняв усі свої технології на зустріч з Сократом».
Отже незважаючи на те, що сучасна медицина і освіта не
можуть розвиватися без технологічного прогресу, і той
лікар, який володіє інформаційними технологіями, завN
жди буде в авангарді медицини, залучення сучасних техN
нологій у навчальноNметодичний процес є тільки важлиN
вим і необхідним доповненням до викладання матеріалу
та пояснення складних тем досвідченими викладачами,
живого спілкування, обговорення суперечливих питань
за круглим столом та клінічних розборів хворих, роботи
з пацієнтами у відділенні, проведення патологоанатомічN
них конференцій, самостійного виконання діагностичN
них та лікувальних заходів під керівництвом педагогівN
наставників.

Висновки

Залучення сучасних іноваційних технологій у навN
чальноNметодичне забезпечення практичних занять на
кафедрі факультетської педіатрії поліпшує знання стуN
дентів та результативність формування професійних
вмінь і навичок майбутніх лікарів. 

ПроблемноNорієнтоване навчання в рамках проекту
TEMPUS спрямоване на підвищення як активності стуN
дентів на заняттях, так і забезпечення системної, якісної
та ефективної медичної освіти.

Створення та розширення інформаційного простору в
галузі системи вищої освіти та медицини відкриває нові
можливості розвитку медичної науки та техніки шляхом
забезпечення обміну досвідом, спілкування та співпраці з
висококваліфікованими спеціалістами з інших країн.

Залучення сучасних інформаційних технологій є
важливим і необхідним доповненням до ефективного навN
чальноNметодичного забезпечення освітнього процесу у
студентівNмайбутніх лікарів.
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Использование информационных технологий и обеспечение 
проблемно@ориентированного обучения в рамках проекта TEMPUS
Т.Є. Шумна
Запорожский государственный медицинский университет, Украина
Резюме. Использование информационных технологий и обеспечение внедрения проблемно&ориентированного обучения в рамках программы 
TEMPUS на кафедре факультетской педиатрии повышает активность и желание студентов получать новые знания, что позволяет улучшить качество
и соответствие подготовки будущих врачей согласно требованиям медицинской реформы. Создание и расширение информационного простора 
в  сфере высшего образования и медицины открывает новые возможности в развитии медицинской науки и техники, в обеспечении обмена опытом,
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общения и сотрудничества с высококвалифицированными специалистами из других стран. Использование информационных технологий — 
это важное и необходимое дополнение к эффективному учебно&методическому обеспечению современного образования будущих врачей.
Ключевые слова: учебный процес, информационные технологии, программа TEMPUS, медицинское образование, студенты

Use of information technology and software 
problem@based learning project TEMPUS 
T.E. Shооmnaya 
Zaporozhуa state medical university
Summary. Information technology and problem&based learning in the framework of the TEMPUS program at the Department of Pediatrics faculty increases
the activity of the students to acquire new knowledge . This improves the quality of training future doctors according to the requirements of health reform.
Creation and expansion of the information space in higher education and medicine opens new opportunities for students. Increased development of medical
science and technology. Improving the exchange of experience and communicating with qualified professionals from other countries. Information 
technology — it is a necessary addition to the studies of future doctors .
Key words: learning processes, information technology, program TEMPUS, medical education, students.

Шумна Тамила Евгеньевна — к.мед.н., доц. каф. факультетской педиатрии ЗДМУ. Адрес: г. Запорожье, пр. Маяковского, 26, ЗДМУ; тел.: (0612) 224894807.

Сведения об авторах:

Статья поступила в редакцию 24.01.2014 г.

Національна Медична Премія — 
найвища громадська відзнака у сфері медицини!

Щороку сотні відомих і впливових представників
медичної й фармацевтичної спільноти України об'єдN
нує масштабний захід — церемонія нагородження лауN
реатів Національної Медичної Премії.

У межах конкурсу відбувається вибір та нагороN
дження кращих медичних працівників та закладів
системи охорони здоров'я, професіоналізм та особисті
якості яких заслуговують на всеукраїнське визнання.
Участь у конкурсі — безкоштовна, а вибір переможців
— прозорий та неупереджений

На думку Олега Іщенка, голови представництва
BerlinChemieMenariniGroup в Україні, що уже не перN
ший рік активно підтримує проведення церемонії,
обов'язковими критеріями відбору кращих медичних
сестер та лікарів повинні стати: порядність, високий
професіоналізм і подекуди одержимість своєю професіN
єю. А Національна Медична Премія — є тим об'єктивN
ним підходом і прожектором, що збирає думки спеціаN
лістів у сфері охорони здоров'я України, обираючи найN
кращих медиків країни.

У червні 2014 року відбудеться чергова церемонія
нагородження лауреатів найвищої незалежної гроN
мадської відзнаки у сфері медицини за підтримки МіжN
народного благодійного фонду «Здоров'я українського
народу» та сприяння МОЗ України.

Переможці конкурсу визначатимуться в основних
номінаціях (практикуючі лікарі, викладачі медичних
навчальних закладів, адміністратори закладів системи
охорони здоров'я, середній медичний персонал, заклади
охорони здоров'я, медичні навчальні заклади) та спеN
ціальних (гордість української медицини, інновації в
медицині, кращий лікарNноватор в телемедицині, корN
поративна соціальна відповідальність, особливий внеN
сок в охорону здоров'я), кількість премій у кожній з
категорій щорічно затверджується Оргкомітетом.

Завітати на церемонію нагородження лауреатів
Національної Медичної Премії можна лише за ексклюN
зивними запрошеннями, кількість яких затверджується
Оргкомітетом Національної Медичної Премії на чолі з
Василем Лазоришинцем, керівником лікувального
управління НАМН України, заступником директора
Інституту серцевоNсудинної хірургії ім. Амосова.

Детальніше про конкурс читайте на сайті 
Національної Медичної Премії: www.nmp.org.ua

З додатковими питаннями звертайтесь за 
тел. +38 (044) 353N71N00, факсом +38(044)581N43N08 

чи електронною поштою nmp@healthup.org.ua

Анна Козаченко, керівник пресNслужби 
Національної Медичної Премії
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Вступ

ВУкраїні зберігається напружена епідеміологічна
ситуація щодо ТБ. Захворюваність і поширеність

цієї недуги впродовж багатьох років залишається на
високому рівні. У таких умовах неможливо очікувати
зменшення інфікованості дитячого населення МТБ.
Серйозною проблемою залишається визначення у дітей
стану інфікування МБТ або ЛТІ (стану, при якому в
організмі персистують МБТ, але відсутні клінікоNрентгеN
нологічні прояви локального ТБ). Оскільки пандемія
постійно підтримується новими випадками захворюванN
ня з цього величезного резервуару, рання діагностика
ЛТІ зі своєчасним і обґрунтованим призначенням хіміоN
профілактики дає можливість запобігти розвиткові
локальних форм ТБ серед дитячого населення і стримуN
вати подальше поширення епідемії.

В усьому світі впровадження новітніх технологій для
діагностики туберкульозної інфекції є вельми актуальниN
ми і перспективними.

Єдиним методом ранньої діагностики ЛТІ у дітей до
теперішнього часу залишався шкірний туберкуліновий
тест, оснований на реакції ГСТ — пробі Манту з 2 ТО
ППДNЛ. Тест проводиться за допомогою очищеного
туберкуліну — білкового деривату (ППД) — складного за
своїм вмістом препарату, що включає в себе білки (туберN
кулопротеїни А, В, С), полісахариди (полісахарид І, ІІ),
ліпідні фракції і нуклеїнову кислоту. В біологічному відN
ношенні найбільш активною частиною є протеїни, а ліпіN
ди виконують роль захисної субстанції для протеїнів.
Білкову частку складає екстракт, отриманий з інактивоN
ваної чистої культури M. tuberculosis і M. bovis. ТуберкуN
лін містить майже всі антигени M. tuberculosis і M. bovis,
серед яких є спільні для багатьох інших мікобактерій, 
в тому числі мікобактерій вакцинного штаму.

Інтенсивність туберкулінової реакції залежить від
ступеня специфічної сенсибілізації організму. Але існує
велика кількість факторів та станів організму, які можуть
вплинути на результат туберкулінової проби, послабити

Методичний посібник присвячений актуальній проблемі — забезпеченню своєчасного виявлення, підвищенню точності
діагностики різних проявів туберкульозної інфекції у дітей та вдосконаленню методики превентивної хіміотерапії.
Новизна посібника полягає в тому, що при його розробці були враховані дані про новий, створений за сучасними техноло%
гіями генної інженерії, препарат алергену туберкульозного рекомбінантного, використання якого дозволяє підвищити
якість діагностики ЛТІ і органних форм ТБ. Внутрішньошкірна проба з АТР перевершує пробу Манту 
з 2 ТО по чутливості на 15–18%, а по специфічності на 30–40%.
Наведена в посібнику інформація покликана сприяти навчанню лікарів особливостям проведення внутрішньошкірної
проби з препаратом АТР для діагностики різних проявів туберкульозної інфекції, моніторингу за динамікою туберкульоз%
ного процесу, застосуванню диференційованих підходів щодо превентивного лікування.
Даний методичний посібник призначений для лікарів фтизіатрів, педіатрів, лікарів загальної практики%сімейної медици%
ни, фахівців інших галузей медицини, керівників охорони здоров'я.

Перелік умовних позначень, скорочень і термінів

АТР — алерген туберкульозний рекомбінантний,
ВІЛ — вірус імунодефіциту людини,
ГСТ — гіперчутливість сповільненого типу,
ГІТ — гаммаNінтерферонові тести,
ДОТ — терапія під безпосереднім спостереженням,
ЗЗТБ — залишкові зміни туберкульозу,
ІНФ?γ — інтерферонNгамма
КТ — комп'ютерна томографія,
ЛТІ — латентна туберкульозна інфекція,
МБТ — мікобактерії туберкульозу,
МР ТБ — мультирезистентний туберкульоз,
ПЗТБ — позалегеневий туберкульоз,
ПТП — протитуберкульозні препарати,
ТБ — туберкульоз,

ТМЧ — тест медикаментозної чутливості,
ТО — туберкулінові одиниці,
ХП — хіміопрофілактика,
ХТ — хіміотерапія,
ЦЛКК — центральна лікувальноNконсультативна
комісія.
ESAT?6 — антиген М. tuberculosis — early secreted
antigenic target,
CFP?10 — антиген М. tuberculosis — culture filtrate
protein,
H — ізоніазид,
R — рифампіцин,
E — етамбутол,
Z — піразинамід.
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її специфічні прояви, або, навпаки, посилити до гіперN
ергічних.

Складнощі трактовки результатів туберкулінодіагN
ностики відмічали ще засновники впровадження даного
методу. Крім того, проба Манту дає значну кількість
хибнопозитивних реакцій У літературі 70Nх років ХХ стоN
ліття було висвітлено вплив вакцинації БЦЖ на
результати туберкулінових проб, відсутність достовірних
методів, які б дозволяли диференціювати поствакцинальN
ну та інфекційну алергію. Вперше виявлена позитивна
проба Манту не завжди вирішує питання про інфіковаN
ність. Незважаючи на те, що туберкулінові проби є незаN
мінними діагностичними тестами, вони не завжди дозволяN
ють чітко судити про напруженість протитуберкульозного
імунітету, тяжкість та поширеність захворювання, харакN
тер специфічної сенсибілізації організму, тощо.

Зважаючи на великий термін використання методу
туберкулінодіагностики, історія якого нараховує більше
століття, а відомості про перший туберкулін — альттуберN
кулін Коха — датовані 90Nми роками ХІХ століття, складN
нощі трактовки проби Манту, виникла нагальна необхідN
ність в удосконаленні діагностичного методу.

У зв'язку з цим науковцями багатьох країн світу було
виконано ряд досліджень по вивченню геному МБТ 
та отриманню більш інформативного діагностичного
тесту. Результатом цих досліджень стало виділення антиN
генів М. tuberculosis, які відсутні у вакцинному субштамі
М. bovis (BCG) та більшості нетуберкульозних мікобакN
терій. Цими антигенами виявились ESATN6 (early secreN
ted antigenic target) та CFPN10 (culture filtrate protein).

Можливість використання синтетичних білків ESAT 
6 та CFP 10 в якості реагентів вивчалась в лабораторіях
США, Росії, Великобританії, Німеччини, Данії та інших
країн. Дослідження показали, що використання синтеN
тичних пептидів дозволяє впевнено диференціювати
ГСТ поствакцинального походження і ГСТ, яка виникає
при інфікуванні вірулентними М. tuberculosis. При позиN
тивній реакції спостерігається активний синтез ІНФNγ.
На основі цього були розроблені і успішно використовуN
ються діагностичні системи для визначення ІНФNγ —
квантиферонові тести. Однак постановка квантифероноN
вого тесту вимагає: швидкого проведення аналізу (лімфоN
цити швидко втрачають свою активність), спеціальної
лабораторної техніки для визначення рівня ІНФNγ, підгоN
товлених фахівців і є високовартісною. Тест не може
застосовуватись для масового обстеження та обстеження
дітей раннього віку.

Вченими Росії, Західної Європи було розроблено
новий препарат для проведення простого шкірного тесту
для скринінгової діагностики ТБ. Основною вимогою
було отримання такого реагенту, який був би специфічN
ним тільки по відношенню до МБТ, тобто дозволяв би
відрізняти інфекційний імунітет, викликаний зараженN
ням МБТ, від вакцинального, пов'язаного зі щепленням
БЦЖ, що особливо важливо для країн, в яких масово
застосовується БЦЖNвакцинація. Іншою задачею стало
створення тесту, постановка якого не відрізнялась би від
постановки проби Манту, яка надійно ввійшла в світову
практику. Завдяки можливостям сучасної біотехнології,
а саме розшифровці і порівняльному аналізу геномів різN
них видів МБТ, було визначено у М. tuberculosis область
RD1 (region of differens 1), специфічну тільки для цього
мікроорганізму. Встановлено, що в цій області М. tubercu%
losis кодує, зокрема, синтез двох секреторних білків ESAT 6
та CFP 10, які відсутні у М. bovis штаму БЦЖ і більшості
непатогенних мікобактерій.

Результати багатьох досліджень показали, що діагносN
тичний реагент для шкірної проби на основі рекомбінантN
ного білка ESATNCFP дозволяє достовірно диференціюN
вати ГСТ, обумовлену інфікуванням М. tuberculosis, від
реакцій, пов'язаних із вакцинальним імунітетом 
(БЦЖ) та інфікуванням іншими видами мікобактерій.

Дослідження європейських та російських вчених
довели, що чутливість та специфічність гаммаNінтерфеN
ронових тестів та внутрішньошкірних тестів з рекомбіN
нантними білками однакова.

За результатами доклінічних та клінічних досліджень
було доведено, що АТР нетоксичний, немає сенсибіліN
зуючих властивостей, безпечний та специфічний.

Реакція на пробу Манту відображає сенсибілізацію до
МБТ незалежно від їх активності, а також сенсибілізацію
до нетуберкульозних мікобактерій, мікобактерій штаму
БЦЖ; тест з АТР реагує на наявність в організмі лише
активної популяції МБТ.

Використання АТР у здорових людей, хворих на ТБ,
хворих на нетуберкульозні захворювання органів диханN
ня, клінічно підтвердило його високу чутливість і специN
фічність. У хворих на ТБ і осіб, інфікованих МБТ, преN
парат викликає шкірну реакцію ГСТ (чутливість тесту) 
у довірчому інтервалі від 98% до 100% спостережень.
Специфічність тесту, встановлена за результатами досN
ліджень, виявилась також високою — довірчий інтервал
складає від 90% до 100%. Сьогодні тести зі специфічними
рекомбінантними білками (ГІТ та тест з АТР) вважаютьN
ся найбільш чутливими з усіх існуючих імунологічних
тестів. ФармакоNекономічні дослідження чітко довели
переваги застосування нових внутрішньошкірних проб 
у порівнянні з пробою Манту при обстеженні пацієнтів
туберкульозних закладів та при скринінговому обстеN
женні дітей.

В Росії тест є обов'язковим в алгоритмі обстеження
всіх контингентів протитуберкульозних закладів; в ряді
регіонів проба застосовується для масового обстеження
дітей у віці з 8 до 18 років замість проби Манту (інструкN
ція до препарату передбачає можливість скринінгового
обстеження). Проба широко застосовується в дитячих та
підліткових колективах, закладах загальної лікарняної
мережі для виявлення і діагностики туберкульозної
інфекції (під керівництвом дитячих фтизіатрів). Масові
обстеження здійснюються бригадним методом.

Досвід застосування АТР в різних країнах свідчить
про доцільність широкого впровадження даного методу у
практику охорони здоров'я для діагностики та подальшоN
го вивчення особливостей патогенезу туберкульозної
інфекції. Дослідження в Україні проводились в 
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології
ім. Ф.Г. Яновського НАМН України», на кафедрі дитячої
фтизіатрії і пульмонології Харківської медичної академії
післядипломної освіти, в Київській міській дитячій кліN
нічній туберкульозній лікарні, в Херсонському обласноN
му туберкульозному диспансері та обласній дитячій
туберкульозній лікарні. Доведена доцільність застоN
сування тесту у дітей з різними проявами туберкульозної
інфекції з метою диференційної діагностики інфекційної
та поствакцинальної алергії та диференційної діагностиN
ки туберкульозу і неспецифічних захворювань органів
дихання у дітей. Застосування тесту з АТР передбачено
Уніфікованим клінічним протоколом надання медичної
допомоги хворим на туберкульоз. На теперішній час тест
застосовується в багатьох лікувальних закладах.

У посібнику для лікарів представлено нові комплексN
ні сучасні підходи до організації ранньої діагностики
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туберкульозної інфекції у дітей та алгоритму диспансерN
ного спостереження і превентивного лікування з ураN
хуванням результатів внутрішньошкірних проб з АТР.
Дотримання викладених принципів та підходів дозN
волить своєчасно і більш точно діагностувати як ЛТІ, так
і органні форми ТБ, підвищить якість профілактичних
заходів щодо попередження розвитку ТБ у дітей із груп
ризику захворювання на ТБ, зменшити вартість виявленN
ня та ведення випадку ТБ та ЛТІ.

1. Загальні положення
Внутрішньошкірний тест для діагностики ТБ із

застосуванням алергену туберкульозного рекомбінантноN
го — специфічний діагностичний тест, який застосовуєтьN
ся для виявлення сенсибілізації організму до МБТ.

Тест з АТР для діагностики ТБ та його оцінка здійN
снюється в суворій відповідності до інструкції, що додаN
ється до препарату.

Тест з АТР проводить за призначенням лікаря медичN
на сестра, яка пройшла навчання у протитуберкульозноN
му диспансері (або тубкабінеті лікувальноNпрофілактичN
ного закладу) і має посвідчення (допуск до проведення
внутрішньошкірних тестів для діагностики ТБ.

2. Характеристика препарату алергену
туберкульозного рекомбінантного

АТР — це медичний імунобіологічний препарат, до
складу якого входять антигени МБТ, які активно розмноN
жуються. АТР у стандартному розведенні використовуN
ється для проведення внутрішньошкірного тесту для
діагностики туберкульозної інфекції.

АТР у стандартному розведенні являє собою рекомN
бінантний білок, що продукується генетично модифіковаN
ною культурою Escherichia coli BL 21 (DE3)/pCFPNESAT,
розведений у стерильному ізотонічному фосфатному
буферному розчині, з консервантом (фенол). Містить 
два антигени CFP10 і ESAT6, які присутні у вірулентних
штамах МБТ та відсутні у вакцинному штамі (БЦЖ) 
та більшості нетуберкульозних мікобактерій. Тест із
препаратом АТР є більш чутливим та специфічним, 
ніж проба Манту.

Форма випуску. Застосовується у вигляді розчину
для внутрішньошкірного введення.

Термін придатності препарату 2 роки. Після закінчення
терміну придатності препарат застосуванню не підлягає.

Умови зберігання: зберігається при температурі від 2
до 8°С. Не допустимо заморожувати. Зберігається в недоN
ступному для дітей місці. Не застосовується при наявноN
сті сторонніх включень, зі зміненими фізичними властиN
востями.

Використовується протягом 2 годин після того, як
флакон відкрито.

Біологічні та імунологічні властивості: АТР не має
сенсибілізуючої дії, нетоксичний. При внутрішньошкірN
ному введенні препарат викликає у осіб із туберкульозN
ною інфекцією специфічну шкірну реакцію, яка є проN
явом ГСТ на специфічні для М. tuberculosis антигени.

У зв'язку з тим, що препарат не викликає реакції ГСТ,
пов'язаної із вакцинацією БЦЖ, проба з препаратом не
може бути використана замість туберкулінового тесту 
(проби Манту) для відбору осіб для первинної вакцинаN
ції та ревакцинації БЦЖ.

Передбачувана побічна дія на введення АТР. У певN
них осіб можуть мати місце короткочасні ознаки загальN
ної реакції: нездужання, головний біль, підвищення темN
ператури.

Препарати алергенів туберкульозних не підлягають
застосуванню:

— якщо має місце порушення цілісності упаковки;
— без маркування або з нечітким маркуванням;
— зі зміненими фізичними властивостями;
— при наявності сторонніх включень у вмісті ампули

(флакону);
— після закінчення терміну придатності.
Умови зберігання та транспортування алергенів

туберкульозних. Зберігання та транспортування
здійснюються згідно з інструкцією про застосування
препарату та відповідно до вимог, затверджених чинним
наказом МОЗ України для медичних імунобіологічних
препаратів.

3. Показання для застосування проби 
з алергеном туберкульозним рекомбінантним
Мета постановки внутрішньошкірної проби з АТР:

— рання діагностика ТБ та виявлення осіб із високим
ризиком розвитку активного ТБ;

— діагностика ТБ;
— оцінка активності туберкульозного процесу;
— диференційна діагностика ТБ;
— диференційна діагностика поствакцинальної та

інфекційної алергії (ГСТ);
— оцінка ефективності протитуберкульозного лікуN

вання в комплексі з іншими методами.
Проведення проби із препаратом АТР показане в

наступних випадках:
— особам, направленим до протитуберкульозного

закладу для дообстеження на наявність туберкульозного
процесу та подальшого спостереження;

— особам, які належать до груп високого ризику щодо
захворювання на ТБ із урахуванням епідемічних, медичN
них і соціальних факторів ризику;

— особам, направленим до фтизіатра за результатами
масової та індивідуальної туберкулінодіагностики.

Для диференціальної діагностики ТБ та інших захвоN
рювань внутрішньошкірну пробу із препаратом проN
водять у комплексі з клінічним, лабораторним і рентгеноN
логічним обстеженням в умовах туберкульозного закладу
або іншого медичного закладу за призначенням (методичN
ним керівництвом) фтизіатра. Інструкцією до препарату
передбачена можливість скринінгового обстеження дітей
з метою раннього виявлення туберкульозної інфекції.

Для спостереження за дітьми, які перебувають на
обліку у фтизіатра з різними проявами туберкульозної
інфекції, внутрішньошкірну пробу з препаратом АТР
слід проводити при взятті на облік, через 3–6 міс. та при
подальшому контрольному обстеженні з інтервалом 
6 місяців (обов'язково — при первинному обстеженні,
після завершення лікування, при знятті з диспансерного
обліку). За показаннями тест може проводитись в інші
строки.

У зв'язку з тим, що препарат АТР не викликає реакN
цію ГСТ, пов'язану з вакцинацією БЦЖ, проба з препараN
том АТР не може бути використана замість туберкуліноN
вого теста (проба Манту) для відбору осіб на первинну
вакцинацію і ревакцинацію БЦЖ.

4. Протипоказання для проведення проби 
з алергеном туберкульозним рекомбінантним

З метою визначення протипоказань лікар в день викоN
нання проби здійснює опитування та медичний огляд;
також проводиться термометрія у осіб, які підлягають
обстеженню.
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Абсолютні протипоказання: індивідуальна непереN
носимість препарату. 

Відносні протипоказання:
— розповсюджені захворювання шкіри;
— гострі та хронічні захворювання в період загострення;
— інфекційні захворювання, за виключенням випадN

ків підозри на ТБ;
— алергічні стани, ревматизм в гострій та підгострій

фазах, бронхіальна астма, ідіосинкразії з вираженими
шкірними проявами в період загострення;

— епілепсія.
Не допускається проведення проби дітям із колектиN

вів, де триває карантин з приводу інфекційних захворюN
вань (за виключенням випадків підозри на ТБ). Проби
проводять через 1 місяць після зникнення клінічних симN
птомів захворювання або одразу після зняття карантину.

З метою виявлення протипоказань лікар перед постаN
новкою внутрішньошкірних тестів вивчає медичну докуN
ментацію, опитує й оглядає осіб, які підлягають проведенN
ню проби. При наявності показань дитина направляється
до профільного спеціаліста з метою уточнення можливоN
сті проведення внутрішньошкірних тестів з АТР.

В окремих випадках особам, які схильні до алергічних
захворювань, або мають стійкі алергічні прояви і потреN
бують, за клінічними показаннями, проведення проби,
рекомендують проводити її на фоні гіпоалергенної дієти 
та прийому десенсибілізуючих препаратів протягом 
7 днів (5 днів до постановки проби та 2 дні після неї).

5. Техніка проведення проби з алергеном
туберкульозним рекомбінантним

Техніка проведення проби з АТР у стандартному розN
веденні ідентична такій при проведенні проби Манту, проба
здійснюється внутрішньошкірно. Перед застосуванням
необхідно перевірити дату випуску та термін придатності
препарату. Перед проведенням тесту корок флакону із преN
паратом ретельно оглядають, обтирають, 70° етиловим спирN
том. Потрібну кількість алергену туберкульозного (0,2 мл —
дві дози) набирають однограмовим одноразовим шприцом зі
стерильною голкою №08х40. Потім на шприц одягають стеN
рильну голку для внутрішньошкірного введення препарату,
випускають зайву кількість його до відмітки 0,1 у стерильN
ний ватний тампон і суворо внутрішньошкірно вводять на
внутрішній поверхні передпліччя 0,1 мл препарату.

Для забору препарату із флакону може бути викориN
станий той же шприц, яким буде проведено ін'єкцію.
Якщо туберкулінові шприци мають з'йомні голки, корок
флакону проколюють окремою голкою для підшкірних
або внутрішньом'язевих ін'єкцій, яку після кожного забоN
ру препарату в шприц залишають у корку, накриваючи
стерильною серветкою, а на шприц надягають голку, що
додається до нього.

При наявності самоблокувальних шприців, можливий
забір у шприц однієї дози — 0,1 мл розчину препарату.

Алергени туберкульозні в стандартному розведенні
вводять шприцом об'ємом 1,0 мл з короткою косою голN
кою для внутрішньошкірного введення. 

Забороняється застосовувати шприци та голки після
закінчення їх терміну придатності, а також такі шприци,
які пропускають розчин через поршень або канюлю
голки та ін. Використання інсулінових шприців для проN
ведення внутрішньошкірних тестів забороняється. Перед
забором препарату слід чітко визначити, скільком поділN
кам шприца відповідає 0,1 мл розчину.

Флакон з АТР після розкриття зберігають в асептичних
умовах не більше 2 годин у захищеному від світла місці.

Проба з АТР здійснюються пацієнтам, які знаходятьN
ся у сидячому положенні.

На внутрішній поверхні середньої третини передплічN
чя (реакція може бути слабшою біля зап'ястя або біля
згину ліктя) ділянку шкіри обробляють 70° етиловим
спиртом, просушують стерильною ватою. Тонку голку
вводять зрізом уверх у верхні шари натягнутої шкіри (внуN
трішньошкірно) паралельно до її поверхні. Після введення
отвору голки у шкіру з шприца вводять 0,1 мл розчину
препарату, тобто одну дозу). При правильній техніці ввеN
дення у шкірі утворюється папула у вигляді «лимонної
скоринки» розміром 7–10 мм в діаметрі білуватого кольоN
ру. В окремих випадках, якщо папула не утворилася, пробу
можна повторити на другій руці за призначенням лікаря.

Точне виконання інструкції до препарату лікарем та
медичною сестрою є обов'язковим.

Перед проведенням проб дітей оглядає лікар, проN
водиться опитування та термометрія. Після проведення
проби пацієнт протягом 30 хвилин повинен знаходитися
під наглядом медичного персоналу.

Обстежуваним, батькам роз'яснюють мету проведенN
ня проб, їх завчасно попереджають про необхідність та
строки проведення проби з АТР та підписують інформоN
вану згоду. Відомості про результат тесту або відмову від
проведення проби заносяться в медичну документацію за
підписом батьків (опікунів).

Якщо дитині попередньо проводилась проба Манту,
тест з АТР здійснюється на протилежній руці. При
необхідності допускається одночасна постановка проби
Манту та проби з АТР на різних руках (в медичних докуN
ментах вказати, на якій руці яка проба здійснювалась).

У випадку позитивної або сумнівної реакції на АТР
щеплення (крім БЦЖ) повинні проводитися після обстеN
ження у дитячого фтизіатра та, при необхідності, попеN
реднього лікування (фтизіатром надається відповідна
довідка про можливість проведення щеплення). За епідN
показаннями профілактичні щеплення проводяться на
фоні ХП під наглядом педіатра і фтизіатра.

Якщо дитині проведено профілактичне щеплення, то
пробу рекомендується проводити не раніше, ніж через 
1 місяць після щеплення.

Діти, яких за результатами проби Манту (тесту 
з АТР) направляють на консультацію до фтизіатра, повинні
мати при собі в медичній документації наступні відомості:

— про вакцинацію та ревакцинацію БЦЖ (наявність 
і розмір знаків БЦЖ);

— результати всіх попередніх внутрішньошкірних
тестів на ТБ по роках;

— відомості про можливий контакт із хворим на ТБ 
(або хворими на ТБ тваринами), проживання на теритоN
рії протитуберкульозних закладів та ін.;

— результати клінікоNлабораторних обстежень
(загальний аналіз крові з лейкоцитарною формулою,
загальний аналіз сечі);

— результати рентгенологічного обстеження доросN
лих, які проживають із дитиною;

— дані про перенесені гострі захворювання; хронічні,
алергічні захворювання; результати попередніх обстеN
жень у фтизіатра, оглядів спеціалістів при наявності
супутньої патології та відповідних клінічноNлабораторN
них обстежень.

6. Облік та інтерпретація результатів проби 
з алергеном туберкульозним рекомбінантним

Остаточний результат проби оцінюється через 
72 години з моменту її проведення шляхом вимірювання
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максимального поперечного (по відношенню до осі
передпліччя) розміру гіперемії та інфільтрату (папули)
прозорою лінійкою, у міліметрах. Гіперемію враховують
лише у випадку відсутності інфільтрату. На відміну від
реакції ГСТ, шкірні прояви неспецифічної алергії 
(в основному гіперемія) на препарат, як правило, споN
стерігається одразу після постановки проби, а через
48–72 годин зазвичай зникають.

Відповідна реакція на пробу вважається:
— негативною — при повній відсутності інфільтрату і

гіперемії або при наявності «уколочної реакції»;
— сумнівною — при наявності гіперемії без інфільтрату;
— позитивною — при наявності інфільтрату (папули)

будьNякого розміру.
Умовно розрізняють:
— слабко виражену відповідну шкірну реакцію на преN

парат — при наявності інфільтрату розміром до 5 мм;
— помірно виражену — при розмірі інфільтрату 5–9 мм;
— виражену — при розмірі інфільтрату від 10 до 14 мм;
— гіперергічну — при розмірі інфільтрату 15 мм і більN

ше, при везикулонекротичних змінах і (або) лімфангоїті,
лімфаденіті незалежно від розміру інфільтрату.

Тактика подальших дій в залежності від результату
проби з АТР:

— особи з сумнівною й позитивною реакцією на преN
парат підлягають обстеженню на ТБ;

— їх необхідно обстежити у фтизіатра незалежно від
попередніх результатів проб.

Позитивний чи сумнівний результат проби може
свідчити про наявність туберкульозної інфекції в оргаN
нізмі у вигляді:

— активного туберкульозного процесу певної локаліN
зації;

— ЛТІ з високим ризиком розвитку ТБ.
Негативна реакція на пробу з АТР спостерігається 

у більшості випадків (шкірна ГСТ до препарату, як праN
вило, відсутня):

— у осіб, не інфікованих МБТ;
— у осіб з післявакцинним імунітетом (БЦЖ), 

не інфікованих МБТ;
— у осіб, раніше інфікованих МБТ із неактивною

туберкульозною інфекцією;
— у хворих на ТБ наприкінці інволюції туберкульозN

них змін при відсутності клінічних, рентгеноNтомограN
фічних, інструментальних і лабораторних ознак активноN
сті процесу;

— у осіб, вилікуваних від ТБ.
Водночас проба із препаратом може бути негативною

у хворих на ТБ із вираженими імунопатологічними
порушеннями, обумовленими тяжким перебігом
туберкульозного процесу, у осіб на ранніх стадіях
інфікування МБТ, у осіб, що мають супутні захворюванN
ня, що супроводжуються імунодефіцитним станом. 
У зв'язку з цим при наявності характерних (або підозріN
лих) клінікоNрентгенологічних ознак ТБ негативна
реакція на препарат не повинна перешкоджати проN
веденню подальших заходів щодо діагностики туберкуN
льозної інфекції.

Осіб із контакту з хворими на ТБ або з клінічними
ознаками, що викликають підозру щодо захворювання на
ТБ, обстежують у фтизіатра незалежно від характеру чутN
ливості на АТР.

Показання для обстеження у (направлення до)
фтизіатра за результатами проби з АТР:

— сумнівна реакція на пробу з АТР;
— позитивна реакція на пробу з АТР.

Результати проби з АТР фіксуються у відповідній
медичній документації, при цьому відмічають:

— назву препарату;
— підприємствоNвиробник, номер серії, термін приN

датності;
— дату проведення проби;
— введення препарату у праве чи ліве передпліччя;
— результат проби — у вигляді розміру інфільтрату

(папули) в мм, за відсутності інфільтрату вказують розN
мір гіперемії із зазначенням, що це гіперемія.

При направленні дитини до стаціонару, санаторію чи
санаторноNоздоровчого закладу у виписці обов'язково
вказують всі дані про проведені попередні внутрішньоN
шкірні проби.

Трактовка результатів імунологічного тесту — проби
з АТР — здійснюється в сукупності із даними скарг, анамN
незу та клінікоNрентгенологічного обстеження. В окреN
мих випадках негативні реакції не виключають наявність
туберкульозної інфекції.

У випадку, який викликає сумніви щодо трактовки
результатів внутрішньошкірних тестів та співвідношення
реакції на пробу Манту та пробу з АТР, питання подальN
шого ведення пацієнта вирішується комісійно (консиліN
ум, ЦЛКК) з урахуванням факторів ризику та результаN
тів клінічного обстеження з обґрунтуванням в медичних
документах доцільності вибраного підходу.

Дітям з позитивною та сумнівною реакцією на пробу
з АТР показане проведення КТ (оглядової рентгеноN
графії органів грудної клітки, томографії — 3 зрізи).

7. Рекомендації щодо проведення 
превентивної хіміотерапії у дітей з урахуванням

результатів внутрішньошкірних тестів 
для діагностики туберкульозу

Показання для проведення превентивної хіміоте+
рапії.

— Наявність контакту із хворим на активний 
ТБ сімейного, родинного, квартирного, виробничого 
(для дітей — з персоналом дитячих закладів) незалежно
від наявності бактеріовиділення. У сільській місцевості
також контакт із хворими на ТБ тваринами (тваринницьN
кі ферми, індивідуальні господарства) — 5.2 група дисN
пансерного спостереження.

— Інфікування МБТ (за пробою Манту або тесту з
АТР) — 5.4 група диспансерного спостереження:

• ранній період первинної туберкульозної інфекції,
або «віраж» туберкулінових реакцій (5.4.А група
диспансерного спостереження);

• поява гіперергічної туберкулінової чутливості 
(5.4.Б група диспансерного спостереження);

• посилення туберкулінової чутливості на 6 мм і більN
ше (5.4.Б група диспансерного спостереження);

• нфікування МБТ дітей із хронічними соматичниN
ми захворюваннями (5.4.Б група диспансерного
спостереження).

— Інфікування МБТ за результатами внутрішньошN
кірного тесту з АТР (сумнівна або позитивна реакція на
АТР при умові виключення ТБ).

— Наявність залишкових змін (5.1 група диспансерN
ного спостереження — особи з ЗЗТБ (залишкові зміни
туберкульозу) різної локалізації).

— ВІЛNінфікція.
У конкретній епідемічній та клінічній ситуації преN

вентивна ХТ може бути призначена також і іншим груN
пам населення, неблагополучним щодо розвитку ТБ 
(діти, які отримують тривалу гормональну, цитостатичну
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та імунодепресивну терапію, блокатори фактора некрозу
пухлини тощо).

Заходи щодо проведення превентивного лікування
Перед початком превентивного лікування пацієнт проN

ходить ретельне клінікоNрентгенологічне та лабораторне
обстеження з метою уточнення діагнозу та виключення
вперше виявленого органного ТБ і залишкових змін.

Обов'язковий комплекс обстеження включає: аналіз
туберкулінової проби по роках (в т.ч. результату проби, яка
проводилась перед направленням дитини до фтизіатра),
проведення проби з АТР в стандартному розведенні, загальN
не клінічне обстеження, оглядову рентгенографію органів
грудної клітки (за показаннями томографію). Дітям із гіперN
ергічною туберкуліновою чутливістю, сумнівною або позиN
тивною реакцією на АТР показано проведення КТ органів
грудної клітки. За показаннями проводяться інші досліN
дження для виключення ПЗТБ (позалегеневого туберкуN
льозу). З метою зменшення променевого навантаження
рентгенографічне обстеження дітей необхідно проводити на
рентгенапаратах із цифровою обробкою даних.

При виявленні у дитини віражу туберкулінових реакN
цій, гіперергії, наростання туберкулінової чутливості,
позитивної або сумнівної реакції на АТР необхідне обстеN
ження всіх членів родини на ТБ.

Схеми ХП (основні), які рекомендовані для застоN
сування у дітей: 3N6H; 3N6HR; 3N6HE; 3N6HZ. Рифампіцин
використовується за умови проведення превентивної ХТ
в контрольованих умовах. Найбільш поширеною є схема —
6H. Менш ефективною вважається схема — 3Н.

Комбінація препаратів та тривалість лікування заN
лежить від результатів обстеження, проб з алергенами
туберкульозними, впливу факторів ризику, віку дитини,
наявності супутньої патології, переносимості препаратів,
можливостей дотримання ДОТ, регіональних даних щодо
резистентності МБТ, тощо. В окремих випадках, у вогниN
щах хіміорезистентного ТБ, особливо при неможливості
роз'єднання контакту, можливе застосування індивідуN
альних схем (в залежності від результатів ТМЧ у контактN
ної особи) з комісійним (консиліум, ЦЛКК) обґрунтуванN
ням в медичних документах доцільності їх використання.

Кількість курсів превентивної ХТ визначається відN
повідно до впливу факторів ризику, ефективності першоN
го курсу, призначеного за результатами комплексного
обстеження, спостереження в динаміці, та результатів
проби із АТР, але не більше 2 разів на рік.

Основні препарати, які застосовуються для проведенN
ня ХП та їх дозування:

— ізоніазид (H) 5–8 мг/кг на добу (максимально 
10 мг/кг), не більше 0,45;

— рифампіцин (R) 8–10 мг мг/кг у добу, не більше
0,45–0,6 г;

— етамбутол (E) 20–25 мг/кг у добу, не більше 1,0–1,2 г;
— піразинамід (Z) 20–25 мг/кг на добу, не більше 1,5 г;
Для дітей раннього віку зручно використовувати преN

парати в формі сиропів.
При необхідності включення в схему лікування піразиN

наміду (HZ) слід враховувати його гепатотоксичний вплив.
Бажано застосовувати щоденний прийом препаратів.

При інтермітуючому методі прийому протягом місяця
слід прийняти не менше 12 доз комбінації препаратів.

Обстеження в процесі превентивного лікування:
— клінічний моніторинг за переносимістю ПТП та

станом дитини здійснюється не рідше, ніж 1 раз на тижN
день, або після пред'явлення скарг; вимірювання ваги
пацієнта — перед початком лікування та після його
закінчення;

— лабораторне обстеження — 1 раз на місяць: загальN
ний аналіз крові та сечі; біохімічний аналіз крові для доN
слідження функції печінки та нирок;

— при прийомі етамбутолу — консультація окуліста 
1 раз на місяць.

За клінічними показаннями обстеження проводиться
частіше, в т. ч. із застосуванням додаткових досліджень.

Для профілактики побічних реакцій у процесі лікуN
вання застосовуються патогенетичні препарати з ураN
хуванням віку дитини: вітамін В6, гепатопротектори.

У випадку розвитку побічної дії проводиться корекN
ція терапії та лікування ускладнень. За показаннями —
консультація спеціалістів відповідного профілю (гастроN
ентеролог, алерголог, окуліст та ін.).

Превентивне лікування повинно бути контрольоваN
ним (в умовах санаторію, в дитячих загальноосвітніх та
спеціалізованих навчальних закладах під контролем лікаN
ря або медичної сестри, амбулаторно — під контролем
дитячого фтизіатра).

Основним критерієм ефективності лікування є відN
сутність випадків захворювання на ТБ протягом 2 років
після закінчення превентивної ХТ (термін найбільш
небезпечний щодо розвитку ТБ).

З урахуванням більш високої чутливості та специфічN
ності тесту з АТР у порівнянні з пробою Манту рекоменN
довані диференційовані схеми превентивного лікування
в залежності від результатів проби з АТР при первинноN
му обстеження та в динаміці обстеження і лікування.

У випадку, що викликає сумніви щодо трактовки
результатів внутрішньошкірних тестів та співвідношення
реакції на пробу Манту та пробу з АТР, питання подальN
шого ведення пацієнта вирішується комісійно (консиліN
ум, ЦЛКК) з урахуванням факторів ризику та результаN
тів клінічного обстеження з обґрунтуванням в медичних
документах доцільності вибраного підходу.

За показаннями контрольне клінікоNрентгенологічне
обстеження може бути проведено незалежно від строку
попереднього обстеження. 

Рекомендована тактика превентивної хіміотерапії
Тактика превентивної хіміотерапії в групі 5.2 диспанN

серного спостереження (контакти).
Обов'язкові заходи
— При наявності контакту із хворим на ТБ обов'язкоN

вою умовою проведення превентивної ХТ є ізоляція
пацієнта від джерела інфекції для виключення суперінN
фекції, проведення всього комплексу санітарноNгігієнічN
них заходів у вогнищі ТБ.

— Для виключення локальної форми ТБ особам із
ЛТІ проводиться ретельне клінікоNрентгенологічне
обстеження (при необхідності — КТ органів грудної клітN
ки та інші обстеження для виключення ПЗТБ).

— Превентивне лікування дітей групи 5.2 диспансерN
ного спостереження (контакти) проводиться незалежно
від результатів проби Манту та тесту з АТР.

— Повторне проведення проби з АТР здійснюється
після закінчення курсу превентивної ХТ (через 3 або 
6 міс.), надалі 1 раз на 6 міс.

— При наявності клінічних показань — дострокове
проведення клінікоNрентгенологічного та лабораторного
обстеження (за показаннями КТ органів грудної клітки,
проведення проби з АТР, Манту, інші додаткові досліN
дження для виключення ПЗТБ).

— При переході негативної реакції на АТР у позитивN
ну(сумнівну) реакцію проводиться повне обстеження,
включаючи КТ органів грудної клітки, та дослідження
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для виключення ПЗТБ. При виключенні локальної
форми ТБ превентивна ХТ продовжується ще на 3 місяці.

Особливої уваги при проведенні превентивної ХТ
потребують діти та підлітки, які мають додаткові фактоN
ри ризику захворювання на ТБ (крім контакту). ТриваN
лість лікування залежить від результатів проб в динаміці
обстеження і лікування та впливу факторів ризику.

Тактика проведення превентивної хіміотерапії при
виявленні у пацієнтів залишкових змін.

Визначається активність посттуберкульозних змін у
протитуберкульозній установі шляхом проведення
ретельного клінікоNрентгенологічного обстеження та
проби з АТР.

Виявлення клінікоNрентгенологічних ознак активN
ності туберкульозного процесу визначає необхідність
спостереження й лікування пацієнтів як хворих на
активний ТБ.

При відсутності клінікоNрентгенологічних ознак
активності, негативній реакції на АТР та додаткових
факторів ризику можна утриматись від превентивного
лікування у пацієнтів із малими ЗЗТБ. При сумнівній та
позитивній реакції на АТР рекомендовані схеми

лікування 3 — 6 HR / HE / HZ (з урахуванням розміру
реакції та факторів ризику). Рифампіцин застосовують
лише в умовах ДОТ.

У випадку, що викликає сумніви щодо необхідності
превентивної ХТ, її тривалості, питання вирішується в
індивідуальному порядку комісійно (консиліум, ЦЛКК)
з урахуванням факторів ризику і обґрунтуванням лікуN
вальної тактики в медичних документах.

Пацієнтам із великими ЗЗТБ при виявленні доцільно
провести превентивне лікування.

У подальшому питання щодо превентивного лікуванN
ня вирішуються індивідуально в залежності від впливу
факторів ризику, що зменшують опірність організму, та у
разі зростання чутливості до АТР (туберкуліну).

Диспансерне спостереження продовжується 3 роки
при малих залишкових змінах, до 18 років — при великих
залишкових змінах.

8. Розрахунок потреби в препараті
Розрахунок потреби в алергенах туберкульозних для

контингентів протитуберкульозних диспансерів, центрів
профілактики та боротьби зі СНІДом та ін. здійснюєтьN

Таблиця 7.1
Тактика превентивної ХТ пацієнтам із контакту з хворим на ТБ 

із урахуванням проби з АТР (Група 5.2 диспансерного спостереження)

Примітка. Рифампіцин застосовують лише в умовах ДОТ.

Таблиця 7.2
Рекомендована тактика превентивної хіміотерапії у групі 5.4 (А, Б) диспансерного спостереження 

при негативному результаті проби з АТР при взятті на диспансерний облік

Примітка. За показаннями клінікоNрентгенологічне обстеження проводиться в будьNякий термін диспансерного спостереження
незалежно від результатів попередніх обстежень.



МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

156 ISSN 1992N5913   Современная педиатрия  1(57)/2014

ся керівництвом установ у відповідності до кількості
контингентів. У протитуберкульозних закладах проба з
АТР у стандартному розведенні у дітей проводиться при
виявленні випадку ТБ або ЛТІ (взятті на диспансерний
облік), через 3–6 міс., в подальшому — з інтервалом 6
місяців (обов'язково після завершення лікування, при
знятті з диспансерного обліку).

Потреба в туберкуліні та АТР в стандартному розN
веденні, обчислюється з розрахунку 0,2 мл на кожну

особу, що підлягає проведенню проби. При використанні
самоблокувальних шприців — із розрахунку 0,1 мл на
одну особу.

9. Підготовка медичних 
працівників для проведення проби 

з алергеном туберкульозним рекомбінантним
Підготовка медичних сестер для проведення тесту 

з АТР проводиться медичним персоналом (лікар та кваN
ліфікована медична сестра) протитуберкульозних дисN

Таблиця 7.3
Рекомендована тактика превентивної хіміотерапії у групі 5.4 (А, Б) диспансерного спостереження 

при сумнівному результаті проби з АТР при взятті на диспансерний облік

Примітка. За показаннями клінікоNрентгенологічне обстеження проводиться в будьNякий термін диспансерного спостереження
незалежно від результатів попередніх обстежень.

Таблиця 7.4 
Рекомендована тактика превентивної хіміотерапії у групі 5. 4 (А, Б) диспансерного спостереження 

при позитивному результаті проби з АТР при взятті на диспансерний облік

Примітка. За показаннями клінікоNрентгенологічне обстеження проводиться в будьNякий термін диспансерного спостереження
незалежно від результатів попередніх обстежень.
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Мал. 1. Дитина С., 16 років. Діагноз: Мікобактеріоз легень (підтвер&
джений мікробіологічно), туб. контакт не встановлено (особи з ото&
чення дитини обстежені на туберкульоз). Реакція на пробу Ман&
ту — папула 7 мм, на пробу з АТР — негативна (синець — 3 мм).

Мал. 2. Дитина Ш., 3 роки, здорова. Не щеплена БЦЖ. Тубконтакт
не встановлено (особи з оточення дитини обстежені на туберку&
льоз). Реакція на пробу Манту та пробу з АТР — негативна.

Мал. 3. Дитина М., 16 років. Діагноз: Негоспітальна правобічна
пневмонія. Туб. контакт не встановлено (особи з оточення
дитини обстежені на туберкульоз). БЦЖ в пологовому
будинку, рубчик — 5 мм. Реакція на пробу Манту — папула 
13 мм., на пробу з АТР — негативна.

Мал. 4. Дитина Н., 6 років. Діагноз: ТБ внутрішньогрудних лім&
фатичних вузлів/ВІЛ&інфекція. Туб&контакт з батьками (помер&
ли від ТБ/ВІЛ). Реакція на пробу Манту — папула 15 мм, на
пробу з АТР — папула 19 мм.

Мал. 5. Дитина Б., 15 років. Діагноз: Рецидивуючий бронхіт.
Поліноз. Туб&контакт не встановлено. БЦЖ в пологовому
будинку, рубчик — 5 мм. Реакція на пробу Манту — папула 
15 мм., на пробу АТР — негативна.

Мал. 6. Дитина П., 12 років. Діагноз: Інфікування МБТ (за про&
бою Манту). Туб контакт не встановлено (особи з оточення
дитини обстежені на туберкульоз). БЦЖ в пологовому будин&
ку, рубчик — 4 мм. Реакція на пробу Манту — 19 мм, на пробу
з АТР — негативна (синець 3 мм).

Мал. 7. Дитина К., 16 років. Діагноз: Тубінфікування. Тубкон&
такт (з МБТ+). Локального туберкульозу не виявлено. БЦЖ 
в пологовому будинку, рубчик — 4 мм. Реакція на пробу 
Манту — папула 19 мм. (гіперемія 30 мм.), на пробу з АТР —
папула 5 мм.

Мал. 8. Лікар&фтизіатр (стаж роботи з хворими на туберкульоз —
12 років). Реакція на пробу Манту — папула 20 мм., на пробу 
з АТР — папула 25 мм. (гіперемія — 65 мм, з утворенням 
аксілярного лімфаденіту).
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пансерів (тубкабінетів) аналогічно підготовці до проN
ведення проби Манту.

Медичні сестри навчаються правильній техніці ввеN
дення препарату, обліку результатів проб у відповідності
до Інструкції.

Особлива увага при підготовці звертається на відмінноN
сті щодо оцінки результатів тесту з АТР та проби Манту!

Після оволодіння методикою перед самостійною
роботою медична сестра повинна провести внутрішN
ньошкірний тест для діагностики ТБ під наглядом

медичного персоналу протитуберкульозного закладу
(тубкабінету), який навчав її і який потім видає їй відN
повідну довідку — допуск до проведення проби з АТР
строком на 1 рік (допуск про проведення внутрішN
ньошкірних тестів для діагностики туберкульозу —
проби Манту та тесту з АТР).

Методичне керівництво підготовкою медичних сестер
здійснює дитячий фтизіатр протитуберкульозного дисN
пансеру (кабінету), в разі його відсутності — фтизіатр
спільно з педіатром.
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Дефицит витамина А 
повышает риск инфекций у детей

Дефицит витамина А может стать причиной повыN
шенной вероятности возникновения респираторных
болезней и желудочноNкишечных инфекций, считают
исследователи из Мичиганского государственного униN
верситета и Школы общественного здоровья УниверN
ситета Мичигана, США.

В рамках исследования ученые наблюдали за 
2,8 тыс. детьми 5–12 лет в течение года. Анализ данных
показал, что чем ниже у ребенка была концентрация
витамина А в крови, тем чаще он сталкивался с кашлем,

лихорадкой, диареей и рвотой. Специалисты установиN
ли, что повышение концентрации витамина на каждые
10 мкг/дл крови было связано с уменьшением количеN
ства дней с рвотой и диареей на 18%, с лихорадкой и
кашлем — на 10%, а также сокращалась на 6% частота
визитов к врачу.

Исследователи напоминают, что натуральными
источниками витамина А являются шпинат, брокколи,
морковь, курага, тыква, клубника, томаты. За счет
содержания альфаN и бетаNкаротина они укрепляют
иммунитет.

Источник: http://medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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ХХ век сделал физкультуру и спорт доступными
массам: раньше только элита общества могла позвоN
лить себе такие «развлечения», а подавляющему больN
шинству приходилось довольствоваться тяжелым
физическим трудом. К нему, как известно, приобщали
и детей, поэтому вопрос о раннем физическом развиN
тии подрастающего поколения не поднимался —
подрастающее поколение физически развивалось,
условно говоря, в поле с мамой и сестрами или на
тяжелых работах с папой и братьями. Городские дети в
подростковом возрасте тоже часто привлекались к
работе, как правило — на заводах и фабриках. Однако
теперь, чтобы отвлечь детей от компьютерных монитоN
ров, вездесущих планшетов и смартфонов, приходится
приложить немало усилий. Основные физические
навыки в детском и подростковом возрасте приходятся
на мозг и пальцы — изNза значительных учебных нагруN
зок и доступности всевозможной электроники. 

И все же современный спорт — тоже удел молодых.
Причем значительных спортивных достижений достиN
гают практически дети. В 2002 году американская
фигуристка Сара Хьюз стала олимпийской чемпионN
кой в 16?летнем возрасте. Через год юная спортсменка
предпочла большому спорту учебу в университете. 
В 14 лет завоевала свое первой олимпийское золото
Надя Команечи, румынская гимнастка. Она начала
свой спортивный триумф в 1976 году. В 2012Nм году
17?летняя американская гимнастка Джордин Вибер
завоевала золото на Лондонской олимпиаде, но абсоN
лютным чемпионом США она была еще в 14 лет. ФинN
ский лыжник Тони Ниеминен к 16?ти годам был абсоN
лютным чемпионом мира в прыжках с трамплина.
Излишне говорить, что все они начали серьезно заниN
маться спортом в очень раннем возрасте. АмериканN
ская гимнастка Карли Паттерсон начала заниматься
спортивной гимнастикой в шесть, а в 16 на афинской
олимпиаде завоевала сразу три медали — золотую 
и две серебряных. Спорт ей пришлось покинуть 
изNза серьезных проблем с позвоночником. 

Значительные физические нагрузки приводят 
к необходимости постоянного медицинского контроля.

Однако не только они. Юный спортсмен, как и взроN
слый, ежедневно многие часы проводит на тренировN
ках, имеющих монотонный характер, а это плохо скаN
зывается на психологическом состоянии ребенка.
Кроме того, с юных лет приходится придерживаться
довольно жесткого режима, часто соблюдать опредеN
ленный режим питания. При серьезных спортивных
нагрузках часто страдает общее развитие — на знаN
комство с культурой, искусством, иностранными языN
ками и просто игры часто не хватает времени. Еще одна
проблема, непосредственно связанная со здоровьем —
применение препаратов, призванных повысить
спортивные результаты. Не даром современный спорт
высоких достижений называют соревнованием фарN
макологов. Зачастую сами спортсмены не знают, какие
препараты принимают по настоянию тренера и
спортивного врача… 

Одним из показательных примеров применения
допинга является история американского марафонца
Томаса Хикса. В 1904 году во время соревнований он
опережал своих соперников на несколько километров,
однако за 20 км до финиша потерял сознание. Тренеры
заставили марафонца выпить какойNто секретный преN
парат, после которого Хикс встал и вновь побежал,
однако снова упал, пробежав несколько километров.
Потом вновь принял загадочный препарат из рук треN
нера и снова побежал, в итоге завоевав золото. В основе
стимулирующего напитка был стрихнин. К 1932 году
спринтеры экспериментировали с нитроглицерином,
расширяющим коронарные артерии, а позже начали
применять бензидрин. Однако эпоха фармакологичеN
ских допингов началась в 1935 году, когда был создан
инъекционный тестостерон — в нацисткой Германии
его сначала применяли для солдат, а потом решили
использовать и для спортсменов. Собственно, тестоN
стерон как допинг вошел в историю спорта в 1936 году.
В 40?х годах прошлого века для достижения высоких
спортивных результатов начали активно применять
стероидные гормоны. «Соревнование допингов»
стартовало в 1952?м, когда команда советских тяжелоN
весов выиграла все возможные олимпийские награды 

Все родители хотят, чтобы их ребенок развивался физически, был подвижным и здоровым.
Некоторые мечтают о спортивной карьере для своего ребенка. И большинство уверено: чем
раньше начать «нагружать» ребенка физически, тем лучшими будут результаты и тем они
ближе во времени. Когда появилась мода на «спортивных малышей»? Кто из юных спортсменов
вошел в историю? И не заплатили ли они за это своим здоровьем?

Маленькие спортсмены в большом
спорте: достижения и здоровье
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в своей категории. В США заявили, что спортсмены
должны соревноваться «в равных условиях», и создали
особые препараты для своих атлетов. В 1955 году
физиолог Джон Циглер разработал для сборной США
по тяжёлой атлетике модифицированную молекулу
синтетического тестостерона с увеличенными анабоN
лическими свойствами. Это был первый искусственный

анаболический стероид. К концу 50?х годов ХХ века
уже было известно о побочных эффектах стероидов,
однако они пользовались у спортсменов такой попуN
лярностью, что остановить продажи было нелегко. 
В 1968 году Международный Олимпийский Комитет
предпринял попытку вернуть действительно равные
условия для всех спортсменов, введя процедуру обязаN
тельных анализов мочи спортсменов для выявления
допинга.

Однако даже юные профессиональные спортсмены
не были застрахованы от того, что достигнут высоких
результатов не просто так. Широко известна история
легкоатлетки из ГДР Хайди Кригер. В подростковом
возрасте она принимала препараты, которые рекоменN
довал ее тренер, даже не предполагая, к каким последN
ствиям это приведет. В «рационе» были анаболические
стероиды и андрогенные препараты. В 1986 году на
чемпионате Европы в Штутгарте Кригер выиграла
золотую медаль в толкании ядра. Однако через некотоN
рое время девушку стали мучить боли в спине, изNза
чего в тренировках пришлось сделать длительный
перерыв, а затем и вовсе уйти из спорта. В начале 90Nх
девушка приняла решение о смене пола, в 1997 году
прибегла к соответствующим хирургическим вмешаN
тельствам и сменила имя на Андреас Кригер. ПревраN
щение Хайди в Андреаса врачи считают вынужденN
ным, так как прием мужских гормонов происходил под
давлением тренера с юного возраста. Сейчас Кригер
живет в немецком городе Магдебурге. Хайди Кригер —
не единственная жертва недобросовестных немецких
тренеров, использовавших гормональные препараты
во время тренировок юных спортсменок. Большинство
из них лишь во взрослом возрасте узнали о последN
ствиях применения допинга, в частности, столкнувN
шись с проблемой бесплодия. Программа принудиN
тельного применения допинга распространялась,
согласно официальным данным, на более чем 15 тысяч
спортсменов в ГДР.

Конечно, сказанное выше — не причина отказыN
ваться от занятий спортом. Тысячи спортсменов
достигли невероятных результатов, начиная заниматьN
ся в раннем детстве и не применяя гормональных преN
паратов, которые могли бы безвозвратно подорвать
здоровье. Однако это — важная информация для родиN
телей и педиатров. Если ребенок серьезно занимается
спортом и настроен на достижение высоких результаN
тов, необходимо учитывать возможные риски и быть к
ним готовыми.

Хайди (Андреас) Кригер, спортсменка из Германии
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