










МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ УКРАИНЫ
НАЦИОНАЛЬНАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБРАЗОВАНИЯ ИМ. П.Л. ШУПИКА

УКРАИНСКИЙ ИНСТИТУТ ОБЩЕСТВЕННОГО ЗДОРОВЬЯ МЗ УКРАИНЫ

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ И РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ ЖУРНАЛА 
«СОВРЕМЕННАЯ ПЕДИАТРИЯ»

Главный редактор Бережной В.В.
Главный научный консультант Антипкин Ю.Г.

Зам. главного редактора  Марушко Т.В., Волосовец А.П.
Научный редактор Омельченко Л.И.
Директор проекта Бахтиярова Д.О.

Ответственный редактор Космин Д.Е.
Верстка и дизайн Щербатых В.С.

Председатель редакционной коллегии  Моисеенко Р.А.

ЗАСНОВНИКИ ТА ВИДАВЦІ

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ
Председатель редакционного совета  Слабкий Г.А.

Абатуров А.Е.
Бабий И.Л. 
Багдасарова И.В.
Багмат Л.Ф.
Безруков Л.А.
Бекетова Г.В.
Белебезьев Г.И.
Белогорцева О.И.
Беш Л.В.
Богадельников И.В.
Буряк В.Н.
Георгиянц М.А.
Гойда Н.Г.

Гончар А.А.
Горбатюк О.М.
Горленко Л. М.
Губертус фон Фосс (Германия)
Денисова М.Ф.
Деревянко Л.А.
Донская С.Б.  
Дука Е.Д.
Емец И.Н.
Ершова И.Б.
Зелинская Н.Б.
Иванов Д.Д 
Каладзе Н.Н.

Калюжная Л.Д.
Квашнина Л.В.
Клименко Т.М.
Климнюк Г.И.
Козярин И. П.
Коржинский Ю.С.
Коровина Н.А. (Россия)
Косаковский А.Л.
Крамарев С.А.
Левицкий А.Ф.
Мартынюк В.Ю.
Марцинковский И.А.
Марушко Ю.В.

Нагорная Н.В.
Няньковский С.Л. 
Овчаренко Л.С.
Орлов Ю.А.
Охотникова Е.Н.
Пагава К.И. (Грузия)
Пархоменко Л.К.
Прохоров Е.В.
Рыков С.А.
Сеймивский Д.А.
Сенаторова А.С.
Смиян А. И.
Сокур П.П.

Токарчук Н.И.
Траверсе Г.М.
Тяжкая А.В.
Уманец Т.Р.
Чернышова Л.И.
Шадрин О.Г.
Шамсиев Ф.С. (Узбекистан)

Шейман Б.С.
Шишко Г.А. (Беларусь)

Шунько Е.Е.
Юрцева А.П.
Юлиш Е.И.

Аряев Н.Л.
Бебешко В.Г.
Бережнов С.П. 
Венцковский Б.М.
Голубчиков М.В.

Гордиенко С.М.
Горовенко Н.Г.
Гнатейко О.З.
Дудина Е.А.
Дыкан И.Н.

Загородний В.В.
Залесская В.В.
Козявкин В.И.
Коренев Н.М.
Майданник В.Г.

Подольский В.В.
Проданчук Н.Г.
Семиноженко В.П.
Смиян И.С.
Янковский Д.С.

МІНІСТЕРСТВО  ОХОРОНИ ЗДОРОВ'Я УКРАЇНИ
НАЦІОНАЛЬНА МЕДИЧНА АКАДЕМІЯ ПІСЛЯДИПЛОМНОЇ ОСВІТИ МОЗ УКРАЇНИ

УКРАЇНСЬКИЙ ІНСТИТУТ СТРАТЕГІЧНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ МОЗ УКРАЇНИ
БАХТІЯРОВА Д.О.

ВИДАВНИЦТВО “ЕКСПЕРТ”
Видається при науковій підтримці Інститута педіатрії, акушерства та гінекології АМН України

Рекомендовано вченою радою Українського інституту стратегічних досліджень МОЗ України  Протокол № 5 від 27.05.2010 р. 
Атестовано Вищою атестаційною комісією України Перелік № 14, Додаток до Постанови Президії ВАК України № 3–05/7 від 30.06.2004 р.

Адреса для листування: Україна, 04210, м.КиївP210, а/я 32, 
Адреса редакції: Україна, 03150, м. Київ, вул. В.Васильківська, 85P87, оф.37, Тел. 592P70P26, Тел./факс: (044) 529P70P27; 230P27P19

E=mail: pediatr@dPline.org.ua; expert@nbi.com.ua
http://medexpert.org.ua/

Свідоцтво про державну реєстрацію КВ № 8147 від 20.11.2003 г. 
Видається з грудня 2003 р.

Періодичність виходу — 6 разів на рік
Підписано до друку 21.06.2010 р.

Формат  60×90/8. Папір офсетний. Ум. друк. арк. 17. Об л.Pвид. арк. 13, 95. 
Загальний наклад  10 000 прим. 

Видруковано з готових фотоформ у друкарні «АврораPпринт»,
М. Київ, вул. Причальна, 5, тел. (044) 550P52P44

Передплатити «Сучасну педіатрію» можна в будьPякому поштовому відділені. 
Переплатний індекс  09850

Усі статті рецензовані. Цілковите або часткове розмножування в будьPякий спосіб матеріалів, опублікованих у цьому виданні, 
допускається лише з письмового дозволу редакції. Відповідальність за зміст рекламних матеріалів несе рекламодавець. 

© Національна медична академія післядипломної освіти МОЗ України, 2010
© Український інститут стратегічних досліджень МОЗ України, 2010

© Бахтіярова Д.О., 2010

Внимание! Подписаться на журнал «Современная педиатрия» 
Вы можете во всех отделениях связи Украины  

Подписной индекс 09850                

СОВРЕМЕННАЯ ПЕДИАТРИЯ
Научно�практический педиатрический журнал

СУЧАСНА ПЕДІАТРІЯ
Науково�практичний педіатрічний журнал

Журнал «Современная педиатрия» реферируется Институтом проблем регистрации информации НАН Украины



References

1.  World Health Organization. The management of fever in young children 
with acute respiratory infections in developing countries. http://www.who.int 1993;

2.  Perrott DA et al. Arch Pediatr Adolesc Med 2004; 158:521�526.
3.  Walson PD et al. Am J Dis Child 1992;146:626�632.

Реєстраційне посвідчення
МОЗ України №UA/2562/02/01



СОВРЕМЕННАЯ  ПЕДИАТРИЯ

6 Современная педиатрия  3(31)/2010

МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ УКРАИНЫ
НАЦИОНАЛЬНАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБРАЗОВАНИЯ ИМ. П.Л. ШУПИКА

УКРАИНСКИЙ ИНСТИТУТ ОБЩЕСТВЕННОГО ЗДОРОВЬЯ МЗ УКРАИНЫ

СОВРЕМЕННАЯ ПЕДИАТРИЯ
Научно�практический педиатрический журнал

СУЧАСНА ПЕДІАТРІЯ
Науково�практичний педіатрічний журнал

СОДЕРЖАНИЕ
3(31)/2010

ПОЗДРАВЛЕНИЕ ..........................................................................................................................................................................10

НОВОСТИ, СОБЫТИЯ
ІНФОРМАЦІЙНИЙ ЛИСТ ПРО ПРОВЕДЕННЯ X ЮВІЛЕЙНОЇ 
ВСЕУКРАЇНСЬКОЇ КОНФЕРЕНЦІЇ З МІЖНАРОДНОЮ УЧАСТЮ
«ІМУНОПРОФІЛАКТИКА ТА ІМУНОТЕРАПІЯ В ПЕДІАТРІЇ» .....................................................................................................................11

ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
АНАЛІЗ ТА ТЕНДЕНЦІЇ ЗАХВОРЮВАНОСТІ ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ
Р.О. Моісеєнко, Я.І. Соколовська, Т.К. Кульчицька, Т.М. Бухановська ........................................................................................................13

АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА
ОБЗОР ПЕРСПЕКТИВ УЛУЧШЕНИЯ УХОДА ЗА ДЕТЬМИ 
С НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА ПРИ РОЖДЕНИИ ПУТЕМ ВНЕДРЕНИЯ МЕТОДА «КЕНГУРУ»
А.Ф. Голубов, Элен Лефевр$Шоле ...........................................................................................................................................................18
АНАЛІЗ ВІКОВИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ ІНВАЛІДИЗАЦІЇ ДІТЕЙ
О.З. Децик, Н.І. Кольцова, М.В. Мамчура .................................................................................................................................................22

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ
ЭТОТ БАНАЛЬНЫЙ ДЕТСКИЙ НАСМОРК… 
А МОЖЕТ БЫТЬ, АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ?
Е.Н. Охотникова, Л.В. Бондаренко, О.С. Шестакова, Д.В. Демьяненко .....................................................................................................26
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ 
ПРЕПАРАТА БИОАРОН С У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ
А.Н. Пампура, М.О. Смирнова, Е.А. Ружицкая, Т.В. Виноградова ..............................................................................................................34
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ТОНЗИЛЛИТОВ 
У ДЕТЕЙ С ПОЗИЦИЙ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ
Т.В. Спичак .............................................................................................................................................................................................38
ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ НА РАННІХ ЕТАПАХ ДИТИНСТВА НАЩАДКІВ БАТЬКІВ, 
ЯКІ ЗАЗНАЛИ РАДІАЦІЙНОГО ВПЛИВУ В ДИТЯЧОМУ ВІЦІ 
ВНАСЛІДОК АВАРІЇ НА ЧОРНОБИЛЬСЬКІЙ АЕС
М.М. Коренев, В.Л. Кашіна ......................................................................................................................................................................42
ЧАСТАЯ РЕСПИРАТОРНАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ 
ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА И ПЕРСИСТИРУЮЩИЕ ИНФЕКЦИИ
Е.И. Юлиш, С.Я. Ярошенко ......................................................................................................................................................................44
СТАРЫЕ ПРОБЛЕМЫ В НОВОМ ТЫСЯЧЕЛЕТИИ: 
СНИЖЕНИЕ АППЕТИТА
Л. В. Ващенко, А.М. Патенко, Я.П. Ковальская, Н.А. Синьковская, Г.С. Гуня, 
О.А. Синьковская, Е.В. Гайдук, О.А. Бондарь, С.Ю. Калашникова, Г.Л. Воронова ......................................................................................50
РОЛЬ ПРОСТАГЛАНДИНІВ У ФОРМУВАННІ КЛІНІЧНОГО 
ВАРІАНТУ ПЕРЕБІГУ ШИГЕЛЬОЗУ У ДІТЕЙ
C.B. Кузнєцов, Т.С. Жаркова ....................................................................................................................................................................58
ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ И ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ 
АСТЕНО;ВЕГЕТАТИВНОГО СИНДРОМА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ: ВЗГЛЯД ПЕДИАТРА
Е.Н. Охотникова, Е.В. Шарикадзе, Е.В. Поночевная, 
Т.Н. Ткачева, Г.В. Шклярская, Л.В. Семененко .........................................................................................................................................61
ДО ПИТАННЯ ПРО ТЕРАПІЮ АРТРАЛГІЙ У ДІТЕЙ
Л. І. Омельченко, О. А. Ошлянська ...........................................................................................................................................................67
РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ВОСПИТАНИЮ 
САНИТАРНО;ГИГИЕНИЧЕСКИХ НАВЫКОВ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
В.М. Студеникин, С.М. Шарков ................................................................................................................................................................73
ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ ЗДОРОВ'Я МОЛОДІ ТА ШЛЯХИ ЙОГО ЗБЕРЕЖЕННЯ 
В УМОВАХ «КЛІНІК, ДРУЖНІХ ДО МОЛОДІ»
О.М. Мешкова, Л.К. Пархоменко .............................................................................................................................................................77
ШЛЯХИ ПІДВИЩЕННЯ РІВНЯ ЗДОРОВ'Я ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ
В.П. Неділько, Т.М. Камінська, С.А. Руденко, Г.В. Скибан, Л.П. Пінчук .......................................................................................................81

ПУЛЬМОНОЛОГИЯ
ОСОБЛИВОСТІ ТА ДИНАМІКА ЗАГАЛЬНО;АДАПТИВНИХ РЕАКЦІЙ ОРГАНІЗМУ 
У ДІТЕЙ З РЕЦИДИВНИМИ БРОНХІТАМИ
Л.В. Пипа, А.В. Філик, Н.В. Пілюйко, Л.О. Добровольська, 
Ж.Ф. Астахова, О.В. Ковальчук, О.Г. Попова.............................................................................................................................................85
КОМПЛЕКС КЛИНИКО;ЛАБОРАТОРНЫХ СИМПТОМОВ 
ПРИ РЕКУРРЕНТНЫХ ОБСТРУКТИВНЫХ БРОНХИТАХ 
НА ФОНЕ ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА. 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ
Е.И. Юлиш, С.И. Вакуленко......................................................................................................................................................................88





СОВРЕМЕННАЯ  ПЕДИАТРИЯ

8 Современная педиатрия  3(31)/2010

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА ФЛЮДИТЕК 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ
И.Н. Ермакова .........................................................................................................................................................................................92

ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ
КОМПЛЕКСНАЯ КОРРЕКЦИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ РАННЕГО 
И ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА ОДНИМ ФИТОПРЕПАРАТОМ
Н.В. Нагорная, Е.В. Бордюгова, Г.И. Баешко, 
Н.А. Четверик, Н.Г. Логвиненко, Н.В. Бежок, В.Н. Кислица .......................................................................................................................98
ВЛИЯНИЕ МОЛОЧНОЙ СМЕСИ «NESTOGEN 1» С ПРЕБИОТИКАМИ 
НА МИКРОБНЫЙ ПЕЙЗАЖ КИШЕЧНИКА ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА
Е.Ф. Лукушкина, Т.С. Лазарева, И.Н. Власова, 
О.К. Нетребенко, Ф.Ф. Жвания, Н.В. Кутилова .........................................................................................................................................104
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ БИОСПОРИНА;БИОФАРМА 
В ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАПОРОВ У ДЕТЕЙ
В.В. Корнева, В.Г. Козачук, Е.А. Боярская, М.А. Капичина.........................................................................................................................108
ХАРАКТЕРИСТИКА ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ 
У ДІТЕЙ З ХРОНІЧНИМ ХОЛЕЦИСТОХОЛАНГІТОМ
А.Б. Волосянко, В.В. Ходан, І.С. Лембрик, Л.Я. Царук...............................................................................................................................113
ДИСФУНКЦИИ БИЛИАРНОГО ТРАКТА 
У ДЕТЕЙ И ИХ КОРРЕКЦИЯ
Н.В. Чернега, М.Ф. Денисова, Ю.В. Беба .................................................................................................................................................116
КЛІНІКО;ГЕНЕАЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ЗАХВОРЮВАНЬ 
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ ДІЛЯНКИ У ДІТЕЙ
Г.Б. Боднар .............................................................................................................................................................................................120
МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ХРОНИЧЕСКОГО 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО НЕЯЗВЕННОГО КОЛИТА У ДЕТЕЙ
О.Ю. Белоусова, В.Д. Садчиков ...............................................................................................................................................................126

ДЕРМАТОЛОГИЯ
ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПЕЛЕНОЧНОГО ДЕРМАТИТА 
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА С ПРИМЕНЕНИЕМ ПРЕПАРАТА СУДОКРЕМ
Н.К. Унич, Н.В. Степанова, В.А. Королева ................................................................................................................................................130
ВИКОРИСТАННЯ ЗВОЛОЖУВАЛЬНОГО КРЕМУ «AQUALAN L» 
У ТЕРАПІЇ АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко ...........................................................................................................................................................................................134

НОВОСТИ ФАРМАКОТЕРАПИИ
КОМБИНИРОВАННАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ У ДЕТЕЙ СТАРШЕГО ВОЗРАСТА
А.П. Волосовец, С.П. Кривопустов, Ю.В. Карулина...................................................................................................................................137

ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ
КЛІНІКО;ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ВНУТРІШНЬОУТРОБНОЇ 
ЗАТРИМКИ РОСТУ ТА РОЗВИТКУ ПЛОДА
В.Е. Маркевич, I.В. Тарасова, Л.О. Турова................................................................................................................................................140

ПРОБИОТИКИ В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЕ
ДИСБИОЗЫ И СОВРЕМЕННЫЕ 
ПОДХОДЫ К ИХ ПРОФИЛАКТИКЕ
Д.С. Янковский, В.П. Широбоков, Р.А. Моисеенко, 
А.П. Волосовец, С. П. Кривопустов, Г.С. Дымент......................................................................................................................................143
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОБИОТИКА;БИОЭНТЕРОСЕПТИКА ЭНТЕРОЖЕРМИНА У ДЕТЕЙ 
С НАРУШЕНИЕМ МИКРОБИОЦИНОЗА КИШЕЧНИКА
С.В. Малолетняя, Н.Е. Зайцева, Л.В. Корчемная, 
Н.Б. Ефграфова, А.В. Пьянкова................................................................................................................................................................152

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ЦЕФАЛОСПОРИНУ 
ІІІ ПОКОЛІННЯ ЦЕФІКСУ В ЛІКУВАННІ САЛЬМОНЕЛЬОЗУ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко, О.В. Усачова, Т.М. Пахольчук, Є.А. Сіліна, Т.Б. Матвєєва ....................................................................................................158
ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ГОСТРИХ КИШКОВИХ ІНФЕКЦІЙ 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ З ХАРЧОВОЮ АЛЕРГІЄЮ
Є.А. Сіліна, О.В. Усачова, Т.М. Пахольчук, О.П. Пахольчук ........................................................................................................................161

ИММУНОЛОГИЯ
НЕСПРИЯТЛИВІ ПРОЯВИ 
ПІСЛЯ ІМУНІЗАЦІЇ ТА ЇХ КРИТЕРІЇ
В.А. Васильєва ........................................................................................................................................................................................164

КАРДИОЛОГИЯ
СИСТОЛІЧНА І ДІАСТОЛІЧНА ФУНКЦІЯ СЕРЦЯ 
У ДІТЕЙ З СЕПТАЛЬНИМИ ДЕФЕКТАМИ ДО І ПІСЛЯ ОПЕРАТИВНОЇ КОРЕКЦІЇ
М.О. Гончарь, Г.С. Сенаторова.................................................................................................................................................................166

НЕВРОЛОГИЯ
ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ НЕЙРОВІТАНУ 
У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ДІАБЕТИЧНОЇ ПОЛІНЕЙРОПАТІЇ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова ....................................................................................................................................................................170

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ
ИНСУЛЬТЫ У ДЕТЕЙ (научный обзор и клинические наблюдения)
С.К. Евтушенко........................................................................................................................................................................................175

ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ
ОСОБЕННОСТИ ЭНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ, РОЖДЕННЫХ 
С ОЧЕНЬ НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА (обзор литературы)
Е.В. Печерская ........................................................................................................................................................................................183
ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
ПРИ ЮВЕНИЛЬНОМ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ (обзор литературы)
Е.В. Прохоров, Н.А. Акимочкина ..............................................................................................................................................................187





ПОЗДРАВЛЕНИЕ

10 Современная педиатрия  3(31)/2010

От всего сердца поздравляем с Днем рождения уважаемого академика
АМН Украины Антипкина Юрия Геннадиевича — директора 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины». 

Известный ученый*педиатр, доктор медицинских наук, профессор,
Заслуженный деятель науки и техники Украины, Лауреат Государствен*
ной премии Украины в области науки и техники, Президент Ассоциации
педиатров Украины и член многих зарубежных медицинских Ассоциаций
Ю.Г. Антипкин внес весомый вклад в развитие отечественной педиатрии
и встречает свой День рождения в расцвете творческих сил и вдохновенья
в поиске новых нестандартных решений актуальных проблем медицины
матери и ребенка. Для всей общественности Юрий Геннадиевич является
примером интеллигентного ученого, талантливого организатора науки,
высококвалифицированного, чуткого детского врача. На всех участках его
многогранной работы Ю.Г. Антипкин трудится в полную меру своих сил
и всегда стремится отдать все свои знания, неуемную энергию делу со*
хранения здоровья матери и ребенка.  

Неутомимый труженик, по*юношески влюбленный в жизнь, искренний
и открытый, он всегда среди людей, щедро делится с коллегами и едино*
мышленниками теплотой своего сердца и души. Желаем ему доброго здо*
ровья, дальнейших творческих успехов и многих, счастливых лет жизни 

Редакция журнала «Современная педиатрия»
и коллектив ГУ «Институт педиатрии, 

акушерства и гинекологии НАМН Украины»



НОВОСТИ, СОБЫТИЯ

11Современная педиатрия  3(31)/2010

Інформаційний лист
(перше повідомлення)

X Ювілейна Всеукраїнська конференція 
з міжнародною участю

«Імунопрофілактика та імунотерапія в педіатрії»

9—10 вересня 2010р.
м. Івано=Франківськ

Міністерство охорони здоров'я України
Академія медичних наук України

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л.Шупика
Кафедра дитячих інфекційних хвороб та дитячої імунології

НМАПО ім. П.Л.Шупика
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології» АМН України

Асоціації педіатрів України
Всеукраїнська громадська організація «Асоціація дитячої імунології»

ГУОЗ ІваноPФранківської обласної державної адміністрації
ІваноPФранківський національний медичний університет

Провідна тематика конференції:
Імунопрофілактика інфекційних захворювань у дітей

НАУКОВА ПРОГРАМА
• Імунопрофілактика інфекційних захворювань у дітей
• Первинні та вторинні імунодефіцити
• Імунотерапія
• ІмунодефіцитPасоційовані (опортуністичні) інфекції
• Антибактеріальна терапія інфекційного синдрому
• Імунологічні механізми в розвитку захворювань у дітей
• Значення харчування та вітамінів для нормального функціонування імунної

системи 
• Вікові особливості імунної системи та проблема дітей, що часто хворіють
• Імунологічні методи в діагностиці інфекційних хвороб
• Автоімунні захворювання
• Пробіотики та імунітет

ПУБЛІКАЦІЯ
Тези доповідей українською мовою в об'ємі до 2000 знаків з урахуванням пробілів мають бути

надіслані електронною поштою на адресу: imconf2010@gmail.com до 20 червня 2010р. Формат
файлу Microsoft Word (.doc). Кожен файл повинен включати одну працю. Назва файлу дається
за прізвищем першого автора та порядковим номером тез (якщо автор надсилає більше однієї
праці), наприклад: Сидоренко1, Сидоренко2, тощо. 

Структура тез:
Перший абзац: Назва праці.
Другий абзац: Ініціали, прізвища авторів (І.В.Сидоренко).
Третій абзац: Назва закладу, місто, країна.
З четвертого абзацу — текст.

З питань відправки тез звертатися 
за тел.: (044)  412=26=98, 

доцент Самарін Дмитро Вікторович



НОВОСТИ, СОБЫТИЯ

12 Современная педиатрия  3(31)/2010

Реєстраційна карта учасника

Прізвище: ____________________________________________________________________

Ім'я: ________________________________________________________________________

ПоPбатькові: __________________________________________________________________

Науковий ступінь: _____________________________________________________________

Вчене звання: _________________________________________________________________

Місце роботи: _________________________________________________________________

Посада: ______________________________________________________________________

Спеціальність: ________________________________________________________________

Адреса: ______________________________________________________________________

Поштовий індекс: ______________________________________________________________

Місто: _______________________________________________________________________

Вулиця ___________________________________________ Будинок №_________________

Мобільний телефон (_______)____________________________________________

ePmail: _______________________________________________________________________

Просимо висловити свої побажання:
Бажаю прийняти участь з доповіддю [    ]
БудьPласка вкажіть тему доповіді: __________________________________________________
_____________________________________________________________________________
Бажаю опублікувати тези в матеріалах конференції [    ]
Бажаю прийняти участь як слухач [    ]

Заповнену у текстовому редакторі (наприклад, MS Word) реєстраційну карту 
просимо надіслати на адресу: imconf2010@gmail.com

Телефони для довідок:

(044) 412=26=98 — кафедра дитячих інфекційних хвороб та дитячої  імунології НМАПО,
проф. Чернишова Людмила Іванівна
доц. Самарін Дмитро Вікторович
доц. Лапій Федір Іванович

(044) 253 69 36 — МОЗ України — Шух Людмила Анатоліївна



ОРГАНИЗАЦИЯ ДЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

13Современная педиатрия  3(31)/2010

Вступ

Визначаючи стратегічні перспективи завдань, що
стоять перед охороною здоров'я в умовах глобалізаP

ції в світі, ВООЗ в Програмі роботи на 2006–2015 рр. підP
креслила, що охорона здоров'я є важливим аспектом безпеP
ки на індивідуальному, місцевому і глобальному рівнях. 

Діти — це майбутнє нації, ресурс суспільства у сенсі
його трудового, оборонного, інтелектуального потенціалу.
Намагання забезпечити їм здоровий початок життя є
одним з пріоритетів діяльності держави [2,6]. Здоров'я
дитини можна охарактеризувати як стан її життєдіяльноP
сті, що відповідає біологічному віку, гармонійній єдності
фізичних та інтелектуальних характеристик, а також адеP
кватному формуванню адаптаційних та компенсаторних
можливостей організму в процесі його росту [1,3]. ЗабезP
печення умов для належного формування і розвитку
дитячого організму передбачає виявлення особливостей і
тенденцій стану здоров'я дітей, визначення пріоритетних
проблем, обґрунтування шляхів профілактики [4,5]. 

Проблема профілактики і контролю захворювань
знайшла відображення у низці найважливіших докуменP
тів європейського рівня. Серед цих документів слід зазнаP
чити глобальну стратегію з вигодовування дітей раннього
віку (2002.); Європейський план дій «Навколишнє сереP
довище і здоров'я дітей» (2004); Європейську стратегію
«Здоров'я і розвиток дітей і підлітків» (2005). 

Профілактичний напрям у вітчизняній системі охорони
здоров'я задекларовано в низці стратегічних документів
державного рівня, зокрема в Концепції розвитку охорони
здоров'я населення України (2000), Міжгалузевій комP
плексній програмі «Здоров'я нації» на 2002–2011 роки». 

Діяльність з усунення або зменшення впливу чинників
ризику та їх детермінантів, а також зі зміцнення систем охоP
рони здоров'я з метою більш ефективної профілактики
повинна ґрунтуватися на шести основних принципах: провеP
дення профілактики за рекомендаціями ВООЗ на усіх етаP
пах життя з розглядом її як інвестиції у здоров'я та розвиток;
створення суспільством середовища існування, сприятливоP
го для здоров'я та вибору здорового способу життя; відповідP
ність діяльності служб громадського здоров'я і медичних
служб завданням, що стоять перед ними в плані боротьби з
існуючими хворобами та зміцнення здоров'я; створення для
людей можливостей зміцнення здоров'я, ефективної взаємоP
дії з медичними службами та активної участі у прийнятті
рішень відносно лікування і контролю хвороб; забезпечення
загальної доступності можливостей для зміцнення здоров'я,
профілактики хвороб і отримання медичної допомоги; відпоP
відальність урядів за вироблення державної політики з охоP
рони здоров'я населення і вжиття належних заходів у всіх
секторах суспільства. 

Важливим критерієм оцінки здоров'я дітей є показниP
ки захворюваності (вперше виявлені хвороби) та поширеP
ності (всі хвороби). 

Мета роботи: вивчити та проаналізувати захворюваP
ність дитячого населення України в динаміці п'яти років:
2005–2009 роки.

Матеріал і методи дослідження

Під час виконання роботи застосовувалися статистичP
ний метод — використані дані державної та галузевої стаP
тистики за 2005–2009 роки, системного підходу та аналіP
тичний.

Результати дослідження та їх обговорення

У 2009 р. в Україні серед дитячого населення (0–17 років)
кількість вперше виявлених хвороб становила 11 млн 412 тис.
випадків, або 1394,0 на 1000 дітей. Це більше порівняно з
2005 р. на 11,4%, порівняно з 2008 р. — на 4,5% (рис. 1).

У 2009 р. кількість звернень дитячого населення з приP
воду всіх хвороб досягла 15 млн 872 тис. (або 1938,9 на
1000 тис. дітей); перевищення порівняно з 2005 р. станоP
вило 7,8%, порівняно з 2008 р. — 2,8% (рис. 2).

У структурі захворюваності дітей, як і в попередні
роки, переважали хвороби органів дихання (65,6%), шкіри
та підшкірної клітковини (5,3%), деякі інфекційні та параP
зитарні хвороби (3,9%), хвороби органів травлення (3,8%)
травми та отруєння (3,8%), хвороби ока та його придаткоP
вого апарату (3,3%), вуха та соскоподібного відростка
(2,9%), кістковоPм'язової системи та сполучної тканини
(2,2%) — перші вісім рангових місць (табл. 1). 

Структуру поширеності хвороб серед дітей у 2009 р.
формували переважно хвороби органів дихання (50,5%),
травлення (7,6%), ока та його придаткового апарату
(5,3%), ендокринні хвороби, розлади харчування та поруP

АНАЛІЗ ТА ТЕНДЕНЦІЇ ЗАХВОРЮВАНОСТІ 
ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ УКРАЇНИ
Р.О. Моісеєнко, Я.І. Соколовська, Т.К. Кульчицька, Т.М. Бухановська 
Міністерство охорони здоров'я України
Головне управління охорони здоров'я та медичного забезпечення КМДА
Український інститут стратегічних досліджень МОЗ України, м Київ

Резюме. Проаналізовано захворюваність та поширеності хвороб серед дитячого населення України в динаміці п'яти
років: 2005–2009 рр.
Ключові слова: захворюваність, поширеніст хвороб, дитяче населення.

Рис.1. Захворюваність дітей у період 2005�2009 рр. (на 1000
дитячого населення)

Рис.1. Поширеність хвороб серед дітей у період 2005�2009 рр.
(на 1000 дитячого населення)
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Таблиця 2
Структура поширеності хвороб серед дітей за окремими класами (%)

Таблиця.3
Захворюваність дітей за окремими класами хвороб у період 2005;2009 рр. (на 1000 дитячого населення)

Таблиця 1
Структура захворюваності дітей за окремими класами хвороб (%)
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шення обміну речовин (4,9%), хвороби шкіри та підшкірP
ної клітковини (4,4%), кістковоPм'язової системи та споP
лучної тканини (4,4%), деякі інфекційні та паразитарні
хвороби (3,2%), хвороби нервової системи (3,2%) — перші
вісім рангових місць (табл. 2).

Динаміку рівнів захворюваності та поширеності хвоP
роб серед дітей наведено у табл. 3 та 4.

Станом на 01.01.2009 р. в Україні нараховувалося 
166,2 тис. дітейPінвалідів (або 199,6 на 10 тис. дітей). ВперP
ше стали інвалідами 18,4 тис. дітей (або 22,1 на 10 тис.
дітей). Найбільшу кількість дітейPінвалідів було зареєстроP
вано у Рівненській (229,5), Хмельницькій (221,8), ВінницьP
кій (221,5), ІваноPФранківській (220,4) областях.

Серед окремих видів патології у дитячому віці на особP
ливу увагу заслуговують інфекційні та паразитарні хвороP
би. Вони мають велику питому вагу у структурі захворюP
ваності та поширеності і можуть бути причиною значних
ускладнень здоров'я. У 2009 р. кількість вперше виявлеP
них випадків становила 53,8‰ і знизилася порівняно з
2005 р. на 2,7%, порівняно з 2008 р. — на 4,1%. Знизилася
також і поширеність хвороб у період 2005–2009 рр. — на
3,5%, за попередній рік — на 5,4%. 

В Україні впродовж останніх п'яти років рівень захворюP
ваності дітей на новоутворення коливався від 3,0‰ (2005 р.)
до 3,2‰ (2009 р.), поширеності — від 7,1‰ (2005 р.)
до 8,2‰ (2009 р.). Приріст захворюваності за останні
чотири роки становить 7,0%, поширеності — 14,8%. У

структурі ЗН у дітей переважають лейкози, злоякісні
новоутворення головного мозку та інших відділів нервоP
вої системи, лімфоми. 

Здоров'я дитячого населення характеризується
високими рівнями захворюваності на хвороби крові й
кровотворних органів (16,6 випадку на 1000 вперше вияP
влених хвороб і 43,9 — усіх хвороб). Зареєстровано зниP
ження захворюваності, як порівняно з 2005 р., так і з 
2008 р., і поширеності порівняно з 2008 р. (рис. 3).

Ендокринна патологія займає 1,6% у структурі захвоP
рюваності і 4,9% у структурі поширеності. У 2009 р. в
заклади охорони здоров'я було здійснено 778,8 тис. зверP
тань з приводу хвороб ендокринної системи, що становить
95,1 випадку захворювань на 1000 дітей. Рівень захворюP
ваності за цим класом формують тиреоїдна патологія,
цукровий діабет та порушення обміну речовин (табл. 5).

Як видно з таблиці 5, у 2009 р. порівняно з 2008 р. зниP
зилася захворюваність на тиреотоксикоз, дифузний зоб І і
ІІ–ІІІ ст., стабілізувалася захворюваність на тиреоїдит,
цукровий діабет. За цей самий період знизилася поширеP
ність тиреоїдиту, дифузного зобу І і ІІ–ІІІ ст., стабілізуваP
лась поширеність тиреотоксикозу. Зросла захворюваність
на вузловий зоб, ожиріння

Виявлена тенденція до зниження рівня захворюваноP
сті на розлади психіки та поведінки — з 6,2 у 2005 р. до 5,8
на 1000 дітей у 2009 р. та, відповідно, поширеності — з 36,3
до 34,5 на 1000 дітей. Така сама тенденція спостерігається

Таблиця 4
Поширеність окремих класів хвороб серед дітей у період 2005–2009 рр. (на 1000 дитячого населення)

Рис.3. Рівні захворюваності на хвороби крові й кровотворних органів та їх поширеності серед дітей у 2005, 2008, 2009 рр. (на 1000
дитячого населення)

Захворюваність Поширеність
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щодо поширеності хвороб кістковоPм'язової системи та
сполучної тканини — зниження її рівня у період
2005–2009 рр. з 85,3 до 84,9 на 1000 дітей. 

Водночас за цей проміжок часу зросла захворюваність
на хвороби ока та його придаткового апарату з 43,8 до 
46,6 на 1000 дітей, а також вуха та соскоподібного відроP
стка з 38,2 до 39,9 на 1000 дітей. Одночасно зросла і пошиP
реність цих хвороб з 98,4 до 102,5 відповідно і з 42,9 до
44,4 на 1000 дітей. Хвороби ока та його придаткового апаP
рату формують переважно кон'юнктивіт та інші захворюP
вання кон'юнктиви (20,6 на 1000 дітей), міопія (28,5), хвоP
роби вуха та соскоподібного відростка — гострий отит
середнього вуха (25,9 на 1000 дітей), хронічний отит
середнього вуха (1,4 на 1000 дітей). 

Вперше виявлені хвороби системи кровообігу спостеP
рігалися у дітей з частотою 10,3 на 1000 відповідного насеP
лення, що вище порівняно з 2005 р. на 11,5%, з 2008 р. —
на 5,1%, всі хвороби — з частотою 35,3 на 1000 дітей. Темп
приросту поширеності у період 2005–2009 рр. становить
5,8%, за попередній рік — 2,9%. Позитивним є зниження
рівня поширеності таких хвороб, як гостра ревматична
гарячка (лише за останній рік на 14,3%) і хронічні ревмаP
тичні хвороби серця (на 17,0%). 

Щодо найбільш поширеної серед дітей патології оргаP
нів дихання, то кількість всіх випадків хвороб органів
дихання зросла за останній рік на 6,5%, порівняно з 
2005 р. — на 15,6%; кількість вперше виявлених хвороб
підвищилася за ці проміжки часу на 7,4% і 16,8% відповідP
но (рис.4). За останній рік спостерігалося зростання рівня
поширеності пневмоній — на 14,3%, водночас знизилася
кількість усіх випадків хронічного бронхіту (на 13,7%),
бронхіальної астми (на 2,2%).

Хвороби органів травлення займають друге місце в
структурі поширеності хвороб серед дітей з часткою 7,6%.
У 2009 р. кількість хвороб цього класу становила 1 млн.
201 тис. (або 146,7‰), вперше виявлених — 435 тис. (або
53,2‰). Темп приросту поширеності за останній рік стаP

новив (P1,5%), захворюваності (+1,7%) і, відповідно, 
(P0,3%) та (+4,7%) порівняно з 2005 р. (табл. 6).

У 2009 р. на 1000 дітей зареєстровано 1,1 випадку виразP
кової хвороби шлунка та ДПК, 29,6 — гастриту та дуоденіту,
7,5 — функціональних розладів шлунка, 0,3 — хронічного геP
патиту, 0,2 — жовчнокам'яної хвороби, 12,5 — хронічного хоP
лециститу, холангіту, 3,0 — хвороб підшлункової залози. ВідP
мічено тенденцію до зростання захворюваності на хвороби
шкіри та підшкірної клітковини та їх поширеності. У 2009 р.
зареєстровано 73,7 випадку вперше виявлених хвороб (на
1000 дітей) і 85,7 випадку усіх хвороб цього класу. Темп приP
росту захворюваності у період 2005–2009 рр. становив 2,6%,
поширеності — 2,9%. За останній рік захворюваність знизиP
лася з 74,4‰ до 73,7‰, поширеність — з 85,9‰ до 85,7‰. 

У 2009 р. виявлено 25,1 випадку на 1000 дітей інфекP
цій шкіри та підшкірної клітковини, 7,6 — атопічного дерP
матиту, 13,2 — контактного дерматиту. Що стосується
двох останніх нозологічних форм, то за останній рік заP
хворюваність на атопічний дерматит зросла на 4,8%, на
контактний дерматит — на 4,3%. 

Впродовж періоду спостереження зареєстровано різP
носпрямовані зміни рівнів захворюваності на хвороби
сечостатевої системи та їх поширеності: зростання пошиP
реності цих хвороб у 2009 р. порівняно з 2005 р. і зниженP
ня порівняно з 2008 р., а також зниження захворюваності
як порівняно з 2005 р., так і з 2008 р. (рис. 5).

За останній рік зменшився рівень захворюваності на
гострий гломерулонефрит (на 6,7%), розлади менструацій
у дівчат (на 3,9%), цистит (на 2,9%). Стабілізувалася захвоP
рюваність на хронічний гломерулонефрит, зросла — на
інфекції нирок (на 2,0%), хронічний пієлонефрит (на 1,2%).

Серед дітей України продовжують зростати природжені
вади розвитку. Темп приросту захворюваності у період
2005–2009 рр. становить 12,0%, поширеності — 15,8% (табл. 7).

Травми, отруєння та деякі інші наслідки дії зовнішніх
чинників є причиною значних соціальних та економічних
збитків, смертності. Ця патологія в структурі захворюваноP

Таблиця 5
Динаміка захворюваності на хвороби ендокринної системи та їх поширеності

у дітей (на 1000 дитячого населення)

Примітка: *п — поширеність, з — захворюваність.

Рис.4. Динаміка рівнів захворюваності на хвороби органів дихання та їх поширеності серед дітей у 2005, 2008, 2009 рр. (на 1000 дітей)
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сті посідала четвертеPп'яте місце з часткою 3,8%. ПоширеP
ність травм і отруєнь у 2005 р. становила 50,7‰, у 2008 р. —
55,1‰, у 2009 р. — 55,2‰, захворюваність, відповідно,
48,6‰, 53,2‰, 53,2‰. Тобто порівняно з 2005 р. зросла як
захворюваність на цю патологію, так і її поширеність. 

Таким чином, у структурі захворюваності дітей переваP
жали хвороби органів дихання, шкіри та підшкірної клітP
ковини, деякі інфекційні та паразитарні хвороби, хвороби
органів травлення, травми та отруєння, хвороби ока та
його придаткового апарату, вуха та соскоподібного відP
ростка, кістковоPм'язової системи та сполучної тканини.

Структуру поширеності хвороб серед дітей у 2009 р.
формували переважно хвороби органів дихання, травленP
ня, ока та його придаткового апарату, ендокринні хвороби,
розлади харчування та порушення обміну речовин, хвороP
би шкіри та підшкірної клітковини, кістковоPм'язової
системи та сполучної тканини, деякі інфекційні та паразиP
тарні хвороби, хвороби нервової системи.

У період 2005–2009 рр. знизилась захворюваність на

деякі інфекційні та паразитарні хвороби, хвороби крові й
кровотворних органів, ендокринні хвороби, розлади психіP
ки та поведінки, хвороби ока та його придаткового апарату,
хвороби вуха та соскоподібного відростка, кістковоPм'язової
системи та сполучної тканини, хвороби сечостатевої систеP
ми. За рештою класів хвороб захворюваність підвищилася,
найбільш значно на хвороби системи кровообігу, органів
дихання, природжені вади розвитку, травми та отруєння.

Висновки

Аналіз здоров'я дітей свідчить про необхідність постійної
підвищеної уваги до проблем дитячого і підліткового насеP
лення. В Україні важливе значення надається функціонуванP
ню системи лікувальноPпрофілактичних заходів, спрямоваP
них на попередження захворюваності та інвалідності дітей,
зменшення прошарку соціальноPдезадаптованих дітей а
також впровадження сучасної системи їх медикоPсоціальної
реабілітації; формування життєвого простору дитячого насеP
лення в суспільстві з урахуванням стану здоров'я.

Таблиця 6
Динаміка захворюваності на хвороби органів травлення та їх поширеності 

у дітей (на 1000 дитячого населення)

Примітка: *п — поширеність, з —  захворюваність.

Таблиця 7 
Динаміка захворюваності на природжені вади розвитку та їх поширеності

у дітей (на 1000 дитячого населення)

Примітка:* п — поширеність, з —  захворюваність.

Рис. 5. Динаміка рівнів захворюваності на хвороби сечостатевої системи та їх поширеності у дітей у 2005, 2008, 2009 рр. (на 1000 дітей)
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Вступление

Вмире ежегодно рождается около 20 млн маловесP
ных детей, в том числе около 20 тыс. в Украине, по

причине преждевременных родов или задержки внутриP
утробного развития. В развитых странах, где столбняк,
неонатальные инфекции и неонатальная смертность от
причин, связанных с интранатальным периодом, встречаP
ются редко, преждевременные роды являются доминиP
рующей причиной неонатальной смертности и заболеваеP
мости, а также важнейшим фактором долгосрочных повP
реждений [1]. В странах с низким уровнем доходов насеP
ления, где смертность непосредственно от недоношенноP
сти составляет меньшую часть в структуре смертности,
частота смертности от специфических причин приблизиP
тельно в 6 раз выше, чем в развитых странах. Например,
смертность среди недоношенных детей от специфических
причин в Европе составляет около 1,5 на 1000 рожденных,
по сравнению с почти 10 на 1000 рожденных в Африке [2].
Это отражает отсутствие даже базового ухода [1]. Каждый
год 60 млн детей рождаются вне медицинских учреждеP
ний, а в развивающихся странах даже среди детей, котоP
рые рождаются в медицинских учреждениях, только некоP
торые дети, нуждающиеся в базовой медицинской помоP
щи, получают ее, не говоря уже об интенсивной терапии с
дыхательной поддержкой [3]. Большинство опубликованP
ных исследований по неонатальному уходу рассматриваP
ют растущие преимущества ухода, сопряженного с
высокими технологиями, например изменения в методах
искусственной вентиляции — а такие мало доступны в
медицинских учреждениях, где происходит 99% неонаP
тальных смертей [1].

Уход за недоношенными детьми в развитых странах
представляет собой значительную и очевидную нагрузку
для системы здравоохранения. Стоимость ухода за одним
недоношенным ребенком составляет в США 51600 доллаP
ров [3]. Эта проблема все еще не очевидна в странах с низP
ким доходом населения, но на самом деле она более
серьезна, так как частота преждевременных родов выше, а
ресурсы менее доступны, в стационарах не хватает персоP
нала, а в отделениях интенсивной терапии новорожденP
ных, если таковые имеются — оборудования, что, в конце
концов, приводит к увеличению частоты неонатальной
смертности [4].

В развитых странах основной причиной малого веса
при рождении является недоношенность. Этот показатель
снижается благодаря улучшению социальноPэкономичесP
ких условий, стиля жизни и питания, что ведет к более
здоровым беременностям, совершенствованию технолоP
гий неонатального ухода, повышению профессиональных
качеств медицинских работников. 

ОБЗОР ПЕРСПЕКТИВ УЛУЧШЕНИЯ УХОДА ЗА ДЕТЬМИ
С НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА ПРИ РОЖДЕНИИ ПУТЕМ
ВНЕДРЕНИЯ МЕТОДА «КЕНГУРУ»
А.Ф. Голубов, Элен Лефевр$Шоле
Проект «Здоровья матери и ребенка»

Резюме. В статье предоставлен обзор методик улучшения ухода за детьми с низкой массой тела при рождении по мето*
ду «кенгуру» на основе существующих доказательств. Проведенная конференция по методу «кенгуру» в Киеве 19 мая
2010 г. с участием международного эксперта д*ра Натали Шарпак открыла новые перспективы ухода за детьми по
этому методу в Украине. Мета*анализ показал, что выживаемость детей с массой тела <2000 г., находящихся в непре*
рывном контакте «коже к коже» по методу «кенгуру», увеличивается на 51% по сравнению с обычным уходом. 
Ключевые слова: дети с низкой массой тела при рождении, метод «кенгуру», недоношенные дети.
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В менее развитых странах высокий уровень малого
веса при рождении происходит за счет преждевременных
родов и задержки внутриутробного развития. Эти два
фактора имеют очень медленную тенденцию к уменьшеP
нию, поскольку причины в основном неизвестны, так как
эффективные вмешательства ограничены. Более того,
современные технологии или отсутствуют, или не могут
применяться должным образом изPза нехватки квалифиP
цированного персонала. Например, даже если есть инкуP
баторы, их количество может быть недостаточным, или их
могут недостаточно хорошо дезинфицировать. Покупка
оборудования и запасных частей, их ремонт и обслуживаP
ние является сложным и дорогим процессом. ЭлектроP
снабжение — нестабильно, и поэтому оборудование не
работает должным образом. Все это усложняет уход за
недоношенными и маловесными детьми: гипотермия и
внутрибольничные инфекции широко распространены и
усугубляют последствия недоношенности. Часто, и во
многих случаях необоснованно, инкубаторы разделяют
детей и матерей, лишая их необходимого контакта.

К сожалению, не существует простого решения этой
проблемы, поскольку здоровье новорожденного тесно
связано со здоровьем матери и той медицинской поP
мощью, которую она получает во время беременности и
родов.

Для многих маловесных недоношенных детей очень
важен длительный медицинский уход. Метод «кенгуру»
(МК) — эффективный способ удовлетворить нужды
ребенка в тепле, грудном кормлении, защите от инфекP
ций, безопасности и любви. 

Цель работы — изучение влияния МК на здоровье и
выживаемость детей с низкой массой тела при рождении.

Материал и методы исследования

Посольство Франции в Украине вместе с проектом
«Здоровье матери и ребенка», который внедряется в УкраP
ине Институтом исследований и тренингов корпорации
Джон Сноу при финансовой поддержке Агентства США

по международному развитию, провели конференцию
«Перспективы улучшения ухода за маловесными детьми
по методу «кенгуру» в Киеве 19 мая 2010 года. 

В конференции приняли участие ведущие специалисты
(педиатры и неонатологи) из 20 областей Украины, предP
ставители МЗ, Французского посольства, ЮНИСЕФ
и агентства США по международному развитию. ИзвестP
ный международный специалист и исследователь метода
«кенгуру» дPр Натали Шарпак поделилась опытом внеP
дрения данного метода и рассказала о путях его внедреP
ния в мире. ДPр Шарпак продемонстрировала, что уход по
МК заключается в ношении недоношенного ребенка в
контакте «кожа к коже» с матерью 24 часа в сутки. Это
эффективный, легкий в использовании метод, поддержиP
вающий и улучающий здоровье и благополучие и недоноP
шенных, и доношенных новорожденных. Ключевыми
моментами метода являются:

• ранний, длительный и беспрерывный контакт «кожа
к коже» матери и ребенка;

• исключительно грудное вскармливание (в идеале);
• инициируется в роддоме и может быть продолжен

дома;
• возможность ранней выписки для маловесных

детей;
• матерям дома требуется поддержка и наблюдение;
• это мягкий эффективный метод, который позволяет

избежать беспокойства и волнения, характерных
для ухода за недоношенными детьми в роддомах. 

Впервые этот метод был представлен Реем и МартинеP
сом в Боготе, Колумбия. Метод был разработан как
альтернатива для неадекватного и неэффективного ухода
в инкубаторах за теми недоношенными новорожденными,
которым удалось преодолеть изначальные проблемы, и не
требовалось ничего, кроме роста и кормления. Более двух
десятилетий внедрения и исследований обнаружили, что
МК — это больше чем альтернатива ухода в инкубаторе.
МК оказался эффективным для температурного конP
троля, грудного кормления и формирования родственных
уз для всех новорожденных, независимо от окружения,
веса, гестационного возраста и клинических условий
[2,3]. 

Большинство публикаций о МК описывают опыт
родильных домов, где этот метод был инициирован квалиP
фицированными медицинскими работниками. Мамы,
научившиеся использовать этот метод в клинике, продолP
жали его дома под частым наблюдением специалистов.

Доказательства эффективности и безопасности МК
имеются только для недоношенных детей без медицинP
ских проблем, так называемых стабильных новорожденP
ных. Исследования и опыт показывают, что:

• МК, по меньшей мере, является эквивалентом траP
диционному инкубатору с точки зрения безопасноP
сти и термальной защиты, если измерять показатеP
лем смертности (прим. пер. — обзор Joy E Lawn et
al. (2010) продемонстрировал, что МК снижает
смертность детей с массой тела при рождении 2000 г
на 51%).

• МК существенно снижает уровень тяжелой заболеP
ваемости новорожденных благодаря тому, что он
способствует грудному вскармливанию.

• МК вносит большой вклад в гуманизацию неонаP
тального ухода, формирование родственных уз
между мамой и ребенком в развитых и развиваюP
щихся странах [3,4]. В этом смысле МК является
современным методом ухода независимо от уровня
учреждения и может быть применен даже там, где
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достаточно дорогой техники и обеспечивается адеP
кватный уход. 

• МК в домашней обстановке никогда не проходил
научную оценку. 

Проводящиеся с настоящее время исследования и
наблюдения оценивают эффективность этого метода там,
где отсутствует возможность интенсивного неонатальноP
го ухода, и там, где должным образом подготовлен персоP
нал к проведению МК. В этих условиях МК, примененP
ный еще до стабилизации новорожденного, может дать
лучшие шансы здорового выживания [5,6].

МК рекомендует беспрерывный контакт «кожа к
коже», признавая, что это не всегда возможно. Принципы
МК могут также быть применены для прерывистого конP
такта «кожа к коже» при условии обеспечения адекватноP
го ухода маловесным и недоношенным детям, когда они
разлучены с матерями. Было показано, что такой прерыP
вистый контакт «кожа к коже» тоже приносит пользу,
будучи дополненным соответствующим уходом в инкубаP
торе [7,8]. Проведение контакта «кожа к коже» может
быть использовано для согревания новорожденных с
гипотермией или же для поддержания температурного
режима при транспортировке их в учреждения более
высокого уровня помощи [9].

Результаты исследования и их обсуждение

Joy E Lawn c коллегами для метаPанализа определили
15 исследований, в которых сообщается об исходах смертP
ности и/или заболеваемости, среди них 9 рандомизиP
рованных контролированных исследований и 6 наблюдаP
тельных исследований, которые проводились среди

населения с низким или средним доходом. Все исследоваP
ния, кроме одного, проводились на базе стационаров и
охватывали только детей с массой тела при рождении до
2000 г (допускается, что они недоношенные). В единP
ственном исследовании, которое проводилось на базе
общины населенного пункта, не было данных по массе
тела при рождении, а также имелись и другие ограничеP
ния, которые послужили причиной для исключения данP
ного исследования из обзора. Данные, специфичные для
неонатального периода, были предоставлены двумя автоP
рами. МетаPанализ трех рандомизированных контролируP
емых исследований (РКИ), в которых уход по МК был
начат в первую неделю жизни, показал значительное сниP
жение неонатальной смертности — на 51% (относительP
ный риск (ОР) — 0,49, 95% доверительный интервал (ДИ)
0,29–0,82) по сравнению со стандартным уходом. МетаP
анализ трех наблюдательных исследований также предпоP
ложил значительное влияние этого метода на снижение
смертности (ОР 0,68, 95% ДИ 0,58–0,79). Пять РКИ укаP
зывали на значительное снижение тяжелой заболеваемоP
сти среди детей с массой тела до 2000 г (ОР 0,34, 95% ДИ
0,17–0,65) [17].

Выводы

Результаты первого опубликованного в 2010 г. метаP
анализа показывают, что уход по методу «кенгуру» значиP
тельно снижает неонатальную смертность среди недоноP
шенных детей (масса тела при рождении до 2000 г) в
стационарах. Также этот метод имеет высокую эффективP
ность в снижении тяжелой заболеваемости, в частности
инфекционными заболеваниями. 
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ОГЛЯД ПЕРСПЕКТИВ ПОКРАЩЕННЯ ДОГЛЯДУ 
ЗА ДІТЬМИ З МАЛОЮ МАСОЮ ТІЛА ПРИ НАРОДЖЕННІ
ШЛЯХОМ ВПРОВАДЖЕННЯ МЕТОДУ «КЕНГУРУ» 
О.П. Голубов, Елен Лефевр#Шолє
Резюме. В статті наведено огляд методики покращення догляду за діть�
ми з малою масою тіла при народженні за методом «кенгуру», що ґрун�
тується на існуючих доказах. Конференція з методу «кенгуру», що прой�
шла у м. Києві 19 травня 2010 р. за участі відомого міжнародного
експерта д�ра Наталі Шарпак, відкрила нові перспективи догляду за діть�
ми з малою масою тіла за методом «кенгуру» в Україні. Мета�аналіз
показав, що виживаність дітей з масою тіла <2000 г, які знаходяться у
постійному контакті «шкіра до шкіри» за методом «кенгуру», підвищу�
ється на 51% порівняно з традиційним доглядом.

Ключові слова: діти з малою масою тіла при народженні, метод «кенгуру»,
недоношені діти. 

OVERVIEW OF IMPROVED CARE PERSPECTIVES FOR
INFANTS WITH LOW BODY WIEGHT AT BIRTH BY MEANS
OF KANGAROO MOTHER CARE METHOD 
O.P. Golubov, Helene Lefevre#Cholay
Summary. The article presents the overview of practices that improve care for
low birth weight babies by means of evidence�based Kangaroo Mother Care
method (KMC). The Conference on KMC method was help in Kiev on May 
19, 2010 with the participation of internationally recognized expert 
Dr. Natalie Charpak opened up new perspectives of low�weight babies' care
by means of KMC method in Ukraine.  Meta�analysis demonstrated that sur�
vival rate of low�weight babies < 2000 g. in KMC method increases by 51%
compared to the traditional care. 

Key words: low birth weight babies, Kangaroo Mother Care method, prema�
ture babies.
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Вступ

Пріоритетність вирішення проблеми дитячої інваP
лідності у наш час зумовлена тією великою

роллю, яку відіграє майбутнє покоління для економічноP
го, інтелектуального та соціального розвитку країни [6].
Загрозливий характер тенденцій інвалідизації дитячого
населення в останнє десятиріччя вимагає пошуку шляхів
профілактики цього явища [3–5]. 

Поглиблене вивчення особливостей вікоPстатевої
структури контингентів дітейPінвалідів та питомої ваги
захворювань, які призвели до інвалідизації, дозволить
оптимізувати розробку шляхів профілактики виникнення
інвалідності у дітей [1,2].

Мета дослідження: встановити особливості статевоP
вікового складу дітейPінвалідів та структуру первинної
дитячої інвалідності за нозологічними формами, що її
обумовили.

Матеріал і методи дослідження

Авторами проведено медикоPсоціологічне дослідження
500 дітейPінвалідів віком до 18Pти років за власною програP
мою, розробленою на основі міжнародних і вітчизняних
опитувальників. Дослідження проводилося шляхом опитуP
вання батьків дітейPінвалідів. При розрахунку показників та
аналізі отриманих даних виділялись вікові групи дітейPінваP
лідів до 3Pх років, 3–6 років, 7–13 та 14–17 років, відповідно
до основних педіатричних класифікацій вікових періодів у
дітей, а також основної звітної документації лікувальноP
профілактичних закладів (Ф. №19. Звіт про дітейPінвалідів
віком до 18 років, які проживають в районі обслуговування
лікувальноPпрофілактичного закладу, будинку дитини або
інтернатному закладі). Для повноти та поглиблення аналізу
отриманих результатів дослідження здійснювався розподіл
за статтю та місцем проживання дітейPінвалідів.

Обробка отриманих даних проводилась з використанням
стандартного пакету статистичних програм для MS Excel.

Результати досліджень та їх обговорення

У обстеженій вибірці дітейPінвалідів за статевим склаP
дом достовірно переважали хлопчики — 59,80±2,19%
проти 40,20±2,19% (р<0,001). Причому, як видно з даних
табл., така перевага хлопчиків спостерігається у всіх вікоP
вих групах, крім дітей раннього віку, де співвідношення
двох статей приблизно однакове — 53,33±7,44% та
46,67±7,44% відповідно (р>0,05).

У структурі інвалідизуючої патології обстежених
дітей перше місце посіли хвороби нервової системи
(23,00±1,88%), головним чином за рахунок дитячого цереP
брального паралічу (64,35±4,47% цього класу захворюP
вань). На другому ранговому місці серед хвороб, що призP
вели до інвалідності, знаходяться природжені вади
розвитку, деформації та хромосомні аномалії
(20,40±1,80%). Третє місце серед причин первинної інваP
лідності дітей займають розлади психіки та поведінки
(18,80±1,75%), причому цей клас захворювань формуєтьP
ся переважно за рахунок розумової відсталості
(81,91±3,97%). Досить значними є частки хвороб вуха та
соскоподібного відростка (8,00±1,21%, у всіх випадках це
глухота) і кістковоPм'язової системи та сполучної тканиP
ни (6,40±1,09%). Майже однаковий вплив на формування
первинної інвалідності у дітей мають і захворювання
органів дихання — 4,40±0,92% (з них бронхіальна астма —
81,82±8,22%), хвороби ендокринної системи, розлади харP
чування, порушення обміну речовин — 4,00±0,88% (з них
цукровий діабет — 80,00±8,94%) та хвороби ока і його
придаткового апарату — 3,60±0,83%. Іншими причинами
первинної інвалідності дітей є: новоутворення —
2,40±0,68% (чверть випадків — лейкози); хвороби органів
травлення — 2,00±0,63%; хвороби сечостатевої системи —
2,00±0,63%; деякі інфекційні та паразитарні хвороби —
1,80±0,59%; травми, отруєння та деякі інші наслідки дії
зовнішніх чинників — 1,80±0,59%; решта 1,40% припадає
разом на три класи хвороб: крові й кровотворних органів

АНАЛІЗ ВІКОВИХ 
ОСОБЛИВОСТЕЙ ІНВАЛІДИЗАЦІЇ ДІТЕЙ
О.З. Децик, Н.І. Кольцова, М.В. Мамчура 
Івано(Франківський національний медичний університет

Резюме. В роботі представлені результати медико*соціологічного обстеження 500 дітей*інвалідів, які проживають в
п'яти районах Івано*Франківської області. Встановлено, що головними причинами первинної інвалідності дітей, які фор*
мують їх на 60%, є хвороби нервової системи, розлади психіки та поведінки і природжені аномалії (вади розвитку),
деформації та хромосомні порушення. Ще 30% дитячої інвалідності виникає внаслідок переважно набутої патології —
хвороб вуха та соскоподібного відростка, ока та його придаткового апарату, кістково*м'язової системи та сполучної
тканини, ендокринних захворювань, розладів харчування та порушень обміну речовин, хвороб органів дихання. Виявлено,
що інвалідами частіше стають хлопчики, ніж дівчатка. Переважання в структурі первинної інвалідності дітей молод*
шого і дошкільного віку хвороб нервової системи, природжених аномалій та розладів психіки вказує на недоліки медично*
го обслуговування жінок ще на етапі вагітності та пологів, а також патронажу дітей. Зростання з віком вагомості
набутих захворювань як причин первинної інвалідності свідчить про дефекти раннього виявлення та диспансеризації
дітей.
Ключові слова: дитяча інвалідність, структура дитячої інвалідності, інвалідизація, динаміка інвалідизації.
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Таблиця
Розподіл дітей;інвалідів за віком та статтю
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та окремі порушення із залученням імунного механізму;
системи кровообігу; шкіри та підшкірної клітковини 
(рис.1).

Якщо розглянути особливості структури нозологічних
форм, що призвели до інвалідності серед хлопчиків і дівP
чаток, то достовірна різниця спостерігається при розладах
психіки і поведінки (22,07±2,40% і 13,93±2,44% відповідP
но, р<0,05). Серед інших класів різниці у статевому розпоP
ділі не виявлено (р>0,05). 

При вивченні структури дитячої інвалідності залежно
від місця проживання можна відмітити, що за основними
причинами відмінностей не спостерігається. Достовірна
різниця встановлена тільки за окремими класами хвороб.
Так, серед міських дітей вдвічі більше, ніж серед сільсьP
ких, інвалідів внаслідок захворювань ендокринної систеP
ми, розладів харчування, порушення обміну речовин —

7,80±2,26% проти 2,51±0,83% відповідно (р<0,05), що,
можливо, зумовлено відмінностями у харчуванні. Крім
того, серед міських дітей достовірно більша частота інваP
лідності внаслідок хвороб органів дихання (8,51±2,35% і
3,06±0,91%, р<0,05), що, очевидно, пов'язано із впливом
гірших екологічних умов проживання. З іншого боку, діти
із сільської місцевості дещо частіше інвалідизуються
внаслідок хвороб ока та його придаткового апарату —
4,46±1,09% проти 1,42±1,00% міських дітей (р<0,05).

Необхідність аналізу розподілу дітей з обмеженими
можливостями залежно від віку, в якому встановлена
інвалідність, зумовлена потребою визначення як чинниP
ків ризику з метою їх корекції та розробки цілеспрямоваP
них заходів профілактики, так і можливостей щодо реабіP
літації таких дітей. 

За результатами дослідження, на відміну від загальної
(рис. 2), найбільшу частку (37,60±2,17%) первинно встаP
новлених інвалідів складають діти віком до 3Pх років, що
може бути наслідком домінування природжених вад
розвитку та захворювань, пов'язаних з перинатальним
періодом (ДЦП). Проте сумарно більшість дітей з обмеP
женими можливостями отримують інвалідність у старшоP
му віці: дошкільному (26,4±1,97%), молодшому шкільноP
му (28,00±2,01%) або старшому шкільному віці
(8,00±1,21%). Це, на наш погляд, вказує на недоліки повP
ноцінного медичного обслуговування дітей, враховуючи,
що у вказані вікові періоди до основних причин інвалідноP
сті приєднуються і стають домінуючими набуті (переважP
но керовані) захворювання.

Аналіз повікової структури інвалідизуючої патології
показав, що хвороби нервової системи займають перше
місце тільки серед причин первинної інвалідності дітей до
3Pх років — 39,89±3,57%, з яких на ДЦП припадає 76,00%
(рис. 3). Логічно, що у наступних вікових групах питома
вага хвороб нервової системи поступово зменшується до
20,45±3,51% (друге рангове місце) у 3–6 років (р<0,001) і
аж до 7,14±2,18% (третє місце) у 7–13 років і 7,50±4,16%
(п'яте місце) у 14–17 років. Однак привертає увагу, що
частка ДЦП залишається досить вагомою і у дошкільному
— 55,56% усього класу хвороб, та молодшому шкільному
віці — 20,00% відповідно. І тільки у старшому шкільному
віці ця причина первинної інвалідності вже не зустрічаP
ється. Виявлені особливості вказують на очевидні недоліP
ки діагностики, лікування та диспансеризації дітей із
ДЦП.

Наступна вагома причина первинної інвалідності
дітей — природжені вади розвитку, деформації та хромоP
сомні аномалії — також відіграє провідну роль тільки у
інвалідизації дітей молодшого віку — 32,98±3,43% (рис. 3).
Проте у наступних вікових групах питома вага даної патоP
логії, хоча й зменшується (р<0,001), однак залишається
досить суттєвою — на рівні 10,00±4,75–15,00±3,02% всіх
причин первинної інвалідності дітей. Це у котре підкреP
слює недоліки своєчасного виявлення та повноцінного
лікування природжених вад розвитку, деформацій та хроP
мосомних аномалій.

На третій сходинці в структурі інвалідизуючої патолоP
гії дітей, як вже було показано, знаходяться розлади психіP
ки та поведінки. Їх повіковий тренд — протилежний попеP
реднім двом класам захворювань (рис. 3). Якщо у дітей до
3Pх років тільки кожен десятий (9,57±2,15%) випадок перP
винної інвалідності спричинений розладами психіки та
поведінки, то у наступних вікових групах ця патологія вже
стає першопричиною інвалідизації дітей дошкільного
(29,55±3,97%, р<0,001) та молодшого шкільного віку
(21,43±3,47%) і другою за вагомістю у 14–17 років

Рис. 1. Структура інвалідизуючої патології обстежених дітей

Рис. 2. Порівняльна характеристика вікової структури
первинної і загальної інвалідності дітей

Рис. 3. Повікова структура первинної інвалідності дітей
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(17,50±6,01%). При цьому розумова відсталість залиP
шається домінуючим інвалідизуючим захворюванням
(76,67–88,89% розглянутого класу хвороб) серед дітей усіх
вікових груп, у тому числі шкільного віку, що вказує на
недоліки своєчасного виявлення і цієї патології.

Первинна інвалідність внаслідок хвороб вуха та соскоP
подібного відростка на 100% у всіх вікових групах формуP
ється за рахунок глухоти. Однак, якщо серед інших приP
чин на неї припадає 5,30±1,95% — 8,51±2,04% первинної
інвалідності дітей до 13Pти років включно, то у старшому
шкільному віці кожна п'ята (20,00±6,32%) дитина стає
інвалідом саме з цієї причини, що навіть дещо випереджує
первинну інвалідність внаслідок розладів психіки та повеP
дінки і вимагає цілеспрямованих заходів зі своєчасного
виявлення, лікування та відновлення функції слуху. 

Дещо інакше зростає з віком і первинна інвалідність
внаслідок хвороб кістковоPм'язової системи та сполучної
тканини: від 1,06±0,75% у молодшому віці до 6,06±2,08%
(р<0,05) в дошкільному віці і аж до 10,00±4,74–12,86±2,83%
(р<0,001) у шкільному, що, очевидно, пов'язане із збільшенP
ням частоти порушень постави (50,0% випадків) і свідчить
про явний дефект у проведенні запобіжних заходів щодо їх
виникнення та корекції.

Інші причини первинної інвалідності не такі суттєві,
як попередньо розглянуті, однак також мають повікові
особливості (див. рис. 3). Зокрема цілком закономірним
виглядає той факт, що інвалідизація дітей молодшої вікоP
вої групи внаслідок хвороб органів дихання, які переважP
но є набутими, менш суттєва (1,60±0,91%), ніж у дошкільP
ному (6,06±2,08%), молодшому шкільному (6,43±2,07%)
чи старшому шкільному (5,00±3,45%) віці. Оскільки, як
уже зазначалося, цей вид інвалідності дітей формується
переважно за рахунок бронхіальної астми, стає зрозуміP
лою необхідність діагностики даної патології у дітей
молодшого віку і диференціювання із станами з астматичP
ним компонентом з метою повноцінного оздоровлення і
профілактики подальшої інвалідизації. 

Хвороби ендокринної системи, розлади харчування та
порушення обміну речовин, враховуючи, що основним
інвалідизуючим захворюванням даного класу є цукровий
діабет, стають помітною причиною первинної інвалідносP
ті, починаючи з 3Pрічного віку (рис. 5). Якщо серед обстеP
жених молодшого віку тільки одна дитина визнана інваP
лідом внаслідок такої патології, то в наступних вікових
групах її частка вже зростає до 5,30±1,95% у 3–6 років,
6,43±2,07% у 7–13 років і 7,50±4,16% у 14–17 років. Це
ставить завдання перед медичними працівниками первинP
ної медикоPсанітарної допомоги щодо своєчасного виявP
лення та спостереження за дітьми груп ризику щодо
розвитку ендокринної патології.

Хвороби ока та його придаткового апарату, як і інші
розглянуті набуті захворювання, починають впливати на
формування первинної інвалідності тільки серед дітей
після 3Pх років (див. рис. 3) і займають в її структурі
5,00±3,45%–5,71±1,96%, оскільки серед обстежених молодP
шого віку лише одна дитина визнана інвалідом внаслідок
патології зору (р>0,05). Якщо у дітей дошкільного віку
основною інвалідизуючою патологією цього класу захвоP
рювань є запальні захворювання ока, астигматизм, косоP
окість, часткова атрофія дисків зорових нервів (сумарно
71,43%), то в шкільному віці — сліпота (60,00%), що, очеP
видно, пов'язано із зростанням навчального навантаження
і вимагає залучення відповідних профілактичних заходів.

Повіковий тренд первинної інвалідності дітей внасліP
док новоутворень (див. рис. 3) суттєво відрізняється від

інших причин. Пік інвалідизації припадає на вік 7–13 роP
ків і складає 5,71±1,96% у структурі показника (р<0,05),
тоді як серед обстежених дітейPінвалідів іншого віку такі
випадки поодинокі (не більше двох). 

Первинна інвалідність внаслідок хвороб органів травP
лення в розрізі вікових груп між собою суттєво не відрізP
няється (р>0,05). 

Водночас аналіз повікових особливостей формування
первинної інвалідності дітей внаслідок хвороб сечостаP
тевої системи (див. рис. 3) показав, що їх вплив також
суттєвий лише у дітей 7–13 років (5,00±1,84%, р<0,01),
переважно за рахунок несвоєчасного виявлення та неповP
ноцінного лікування гломерулонефритів (71,43% випадP
ків вказаного класу хвороб). Серед обстежених дітей
інших вікових груп на ці хвороби сечостатевої системи
припадало не більше двох випадків інвалідизації. 

Спорадичною також можна назвати й первинну
інвалідність дітей внаслідок деяких інфекційних та
паразитарних хвороб (див. рис. 3). Однак незначне
зростання їх частки в старшому шкільному віці
(7,50±4,16%, р>0,05) за рахунок туберкульозу викликає
занепокоєння і свідчить про необхідність посилення
настороженості щодо нього. 

На відмінну від дорослого населення, травматизм є не
настільки суттєвою причиною інвалідності дітей. У доP
слідженій популяції молодшого віку не зареєстровано
жодного такого випадку, а серед старших 3Pх років його
частка коливається в межах 1,43–5,00% (р>0,05).

Такі причини первинної інвалідності, як хвороби крові
й кровотворних органів, хвороби системи кровообігу і заP
хворювання шкіри сумарно незначно коливаються в усіх
вікових групах — від 1,60% до 2,80%.

Слід звернути увагу, що майже третина обстежених
дітейPінвалідів (29,60±2,04%), крім інвалідизуючого,
мають і супутні захворювання. Причому серед дівчаток ця
частка є достовірно вищою, ніж серед хлопчиків —
34,83±3,36% і 26,09±2,54%, відповідно (р<0,05).

Висновки

Головними причинами первинної інвалідності дітей,
які формують їх на 60%, є хвороби нервової системи,
розлади психіки та поведінки і природжені вади розвитP
ку, деформації та хромосомні аномалії. Ще 30% дитячої
інвалідності виникає внаслідок переважно набутої патоP
логії — хвороб вуха та соскоподібного відростка, ока та
його придаткового апарату, кістковоPм'язової системи
та сполучної тканини, ендокринних захворювань, розлаP
дів харчування та порушень обміну речовин, хвороб
органів дихання.

Виявлено, що інвалідами частіше стають хлопчики,
ніж дівчатка.

Більша поширеність інвалідності серед дітей у сільсьP
кій місцевості показує вагомість впливу медикоPорганізаP
ційних чинників на її формування.

Переважання у структурі первинної інвалідності дітей
молодшого і дошкільного віку хвороб нервової системи,
природжених аномалій та розладів психіки вказує на
недоліки медичного обслуговування жінок ще на етапі
вагітності та пологів, а також патронажу дітей. 

Зростання з віком вагомості набутих захворювань як
причин первинної інвалідності свідчить про дефекти ранP
нього виявлення та диспансеризації дітей.

Перспективи подальших досліджень полягатимуть у
розробці та впровадженні моделі системи профілактики
дитячої інвалідності.
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ЛІТЕРАТУРА

АНАЛИЗ ВОЗРАСТНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ
ИНВАЛИДИЗАЦИИ ДЕТЕЙ 

О.З. Децык, Н.И. Кольцова, М.В. Мамчура 

Резюме. В работе представлены результаты медико�социологического
исследования 500 детей�инвалидов, проживающих в пяти районах Ивано�
Франковской области. Установлено, что главными причинами первичной
инвалидности детей, формирующих ее на 60%, являются болезни нерв�
ной системы, нарушения психики и поведения и врожденные аномалии
(пороки развития), деформации и хромосомные нарушения. Еще 30%
детской инвалидности возникает вследствие преимущественно приобре�
тенной патологии — заболеваний уха и соскообразного отростка, глаза и
придаточного аппарата, костно�мышечной системы и соединительной
ткани, эндокринных заболеваний, расстройства питания и нарушений
обмена веществ, болезней органов дыхания. Определено, что инвалида�
ми чаще становятся мальчики, чем девочки. Преобладание в структуре
первичной инвалидности детей младшего и дошкольного возраста болез�
ней нервной системы, врожденных аномалий и расстройств психики
показывает недостатки медицинского обслуживания женщин еще на
этапе беременности и родов, а также патронажа детей. Возрастание с воз�
растом значимости приобретенных заболеваний свидетельствует об
дефектах раннего выявления и диспансеризации детей.

Ключевые слова: детская инвалидность, структура детской инвалидно�
сти, инвалидизация, динамика инвалидизации.

ANALYSIS OF AGE PECULIARITIES 
OF CHILDREN INVALIDIZATION

O.Z. Detsyk, N.I. Koltsova, M.V. Mamchura 

Summary. Results of medical and social study of social and economic factors
of 500 families with handicapped�children of Ivano�Frankivsk region are pre�
sented in the article. Main reasons of children's primary disability (60%) are
diseases of nervous system, psychiatric disorders and congenital anomaly,
deformations and chromosome diseases. More than 30% of children's di�
sability is caused by diseases of ear, eye and musculoskeletal system,
endocrine disorders, digestive disorders, lung diseases. Boys more common
have disability than girls. Predominance in the structure of primary disability
of preschool children diseases of nervous system, psychiatric disorders and
congenital anomaly evidence of defects in medical care of women during
pregnancy and delivery, and also on defects in children's patronage. Part of
acquired disease's in the structure of primary disability enlargement with
age. This is an evidence of defects of early detection and clinical examination
of children.

Key words: handicapped�children, structure of children's disability, invalidi�
sation, dynamics of disability.
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ВХХІ веке распространенность аллергических забоP
леваний приобрела масштабы эпидемии, поскольP

ку различными формами аллергии страдает около 60% наP
селения планеты. Сегодня с аллергией в своей работе
сталкиваются врачи практически всех специальностей.
Эта проблема особенно злободневна для педиатров общеP
го профиля, поскольку именно они являются врачами
первого контакта с детьми, больными аллергическими
заболеваниями.

Одно из ведущих мест в структуре аллергической патоP
логии в детском возрасте занимает аллергический ринит 
(АР) — заболевание носа, вызываемое аллергенами и, в
связи с этим, IgEPзависимым воспалением слизистой носа,
что клинически проявляется зудом в носу, приступами
чихания, слизистым или водянистым отделяемым из носа
(ринореей), затруднением носового дыхания (обструкцией
или блокадой носа, иногда снижением обоняния). По данP
ным 25Pго ежегодного конгресса ЕААСІ (2006), АР страдаP
ет около 700 млн. человек (30% всего населения планеты),
из которых 40% — дети [1]. Частота симптомов АР в РосP
сийской Федерации составляет 18–38% [3].

АР проявляется преимущественно в детском и юно=
шеском возрасте

В результате эпидемиологического исследования, провеP
денного нами в рамках международной унифицированной
программы ISAAC, установлено, что распространенность АР
в г. Киеве среди детей 6–7 лет составляет 5,5%, а среди
подростков (13–14 лет) — 5,6% [9]. Это совпадает с данными
официальной статистики: в 2008 г. в Украине зарегистрироP
вано 42793 случая АР, что составляет 5,01% в возрастной
группе от 0 до 17 лет. Однако следует отметить, что програмP
ма ISAAC не предусматривала изучение частоты встречаP
емости АР у детей в возрасте до 6 лет. Вместе с тем реальная
распространенность АР у детей значительно выше, поскольP
ку очень часто, особенно на начальных этапах, проявления

АР трактуются как симптомы ринита при обычной острой
респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) или как приP
знаки аденоидита, синуситов и др. Поэтому диагноз АР
выставляется достаточно поздно. Так, по данным ряда исслеP
дований, средний период времени от появления первых
признаков болезни до постановки диагноза составляет 
6–8 лет. При этом в течение первого года диагноз устанавлиP
вается лишь у 12% больных, а в течение 5 лет — у 50%. ТольP
ко у 10% пациентов диагноз АР устанавливается при перP
вичном обращении к врачу, а в 90% случаев требуется опреP
деленное время для уточнения диагноза [4,5]. Вместе с тем
педиатру полезно знать о том, что АР проявляется преимуP
щественно в детском и юношеском возрасте. 

Аллергический ринит — IgEPопосредованное воспалиP
тельное заболевание слизистой оболочки носа, проявляюP
щееся комплексом симптомов в виде чихания, зуда, риноP
реи и заложенности носа. 

Согласно международной классификации болезней 
10 пересмотра (МКБP10): J30.1 — аллергический ринит,
вызванный пыльцой растений; J30.2 — другие сезонные
аллергические риниты; J30.3 — другие аллергические
риниты; J30.4 — аллергический ринит неуточненный.

В 2003 г. экспертами ВОЗ была предложена новая
классификация АР, основанная на определении длительP
ности его симптомов и базирующаяся на субъективной
оценке влияния АР на качество жизни больных (ARIA —
Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma initiative —
Аллергический ринит и его влияние на астму). Согласно
этой классификации выделяют интермиттирующий
(сезонный, острый, случайный, эпизодический) АР
(ИАР), при котором симптомы длятся менее 4 дней в недеP
лю или до 4 недель, и персистирующий (круглогодичный,
хронический, длительный, постоянный) АР (ПАР), при
котором симптомы болезни продолжаются более 4 дней в
неделю и более 4 недель (табл. 1).

ЭТОТ БАНАЛЬНЫЙ ДЕТСКИЙ НАСМОРК… 
А МОЖЕТ БЫТЬ, АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ?
Е.Н. Охотникова, Л.В. Бондаренко, О.С. Шестакова, Д.В. Демьяненко 
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев
Консультативная поликлиника Национальной детской специализированной больницы «ОХМАТДЕТ», г. Киев

Резюме. В статье представлены современные рекомендации (пересмотра 2007 г.) по распознаванию аллергического
ринита у детей, его осложнений и сопутствующих заболеваний, а также по его медикаментозному лечению — очень
важным для педиатров широкого профиля вопросам. Большое внимание уделено особенностям фармакотерапии
аллергического ринита у детей с акцентом на особенностях использования эндоназальных кортикостероидов
(флутиказона пропионата — Назофана). Подчеркнута необходимость сдержанного отношения к применению местных
деконгестантов в детском возрасте.
Ключевые слова: аллергический ринит, диагностика, фармакотерапия, местные глюкокортикостероиды, дети,
Назофан.

Таблица 1
Классификация аллергическиого ринита (ARIA, 2003)
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Отличительные черты интермиттирующего и перP
систирующего АР представлены в таблице 2.

Развитие интермиттирующего АР (ИАР) чаще
обусловлено сенсибилизацией к аллергенам пыльцы
растений, поэтому его часто называют поллинозом 
(от английского pollen — пыльца).

Поллиноз — IgEPопосредованное заболевание, вызыP
ваемое пыльцой растений и характеризующееся острыми
воспалительными изменениями в слизистых оболочках,
главным образом дыхательных путей и глаз, с четко поP
вторяющейся сезонностью с учетом периода цветения ряP
да причинноPзначимых растений. Клинически поллиноз
чаще проявляется риноPконъюнктивальным, реже — астP
матическим синдромами, но могут отмечаться и признаки
поражения внутренних органов (в частности, органов
пищеварения в виде тошноты, рвоты, диареи, резких
болей в животе в сочетании с острой крапивницей и отеP
ком Квинке), как правило, без повышения температуры
тела [6,8,9,12]. Поллиноз развивается не обязательно весP
ной, когда «виновным» аллергеном является пыльца дереP
вьев. При аллергии к пыльце сорняков заболевание
возникает во второй половине лета и длится вплоть до
ноября. Симптомы поллиноза как проявление пищевой
аллергии могут развиться в любой сезон года при употреP
блении в пищу продуктов растительного происхождения,
имеющих общие антигены с пыльцой «виновного» растеP
ния (перекрестная аллергия). Например, при аллергии к
пыльце деревьев признаки поллиноза могут появиться в
любое время года при употреблении в пищу орехов, меда,
яблок, черешни. 

Для регионов Украины общим является следующий
календарь пыления растений [8]:

•  Весна (апрельPмай) — пыление деревьев (береза,
ольха, орешник, дуб, ясень, клен, тополь, лещина,
вяз, ива);

•  Лето (июньPиюль) — пыление злаков (тимофеевка,
ежа, овсяница, лисохвост, костер, пырей, мятлик,
райграс, кукуруза и др.);

•  ЛетоPосень (июльPсентябрь) — пыление сложноP
цветных (полынь, амброзия, одуванчик и др.), мареP
вых (лебеда, конопля, цикламен). 

В Украине одним из основных видов пыльцы, вызыP
вающих поллиноз, является пыльца злаковых трав (овес,
пшеница, ячмень и др.). В таблице 3 представлены виды
растений, аллергены которых вызывают развитие переP
крестных реакций к родственным аллергенам других
растений (за Г.Н. Дранник) [8].

В связи с развитием перекрестных реакций на различP
ные растительные аллергены больным поллинозом не реко*
мендуется применять фитотерапию.

По клиническим признакам АР и поллиноз различить
нельзя. Диагноз устанавливают только по данным аллерP
гологического обследования. 

Развитие персистирующего АР (ПАР) обусловлено
сенсибилизацией к аэроаллергенам жилищ, особенно к
аллергенам клещей домашней пыли — Dermatophagoides
(D.) pteronyssinus и D. farinae (55%).

Сенсибилизация к аллергенам домашних животных
также может быть причиной возникновения АР и его поP
следующих обострений. Наиболее часто развитие АР
вызывает контакт с кошкой и собакой, эпидермис, шерсть,
слюна и моча которых обладают выраженной аллергенP
ной активностью. В случаях ПАР у детей, проживающих
в сырых жилых помещениях, в районах с влажным климаP
том, выявляется связь развития этого заболевания с сенсиP
билизацией к плесневым грибам рода Penicillium, Candida,
Aspergillus. У таких больных имеет место более тяжелое
течение АР. Вне помещений значимыми факторами сенP
сибилизации дыхательных путей имеют грибы Alternaria
и Cladosporium.

Причиной обострения ПАР может быть сенсибилизаP
ция к перу птиц и сухому корму для рыб в случае содержаP
ния птиц и аквариумов в жилых помещениях. У ряда
больных с ПАР прослеживается связь его возникновения
с сенсибилизацией к аллергенам тараканов в случаях их
распространения в жилых помещениях. 

Сравнительно редко причиной обострения АР у детей
является сенсибилизация к пищевым аллергенам (рыба,
цитрусовые, шоколад, куриное мясо, коровье молоко,
морские продукты). Связь обострений АР с пищевой сенP
сибилизацией у детей чаще всего прослеживается в перP
вые 2 года жизни.

Таблица 2 
Дифференциальная диагностика интермиттирующего и персистирующего аллергического ринита

Таблица 3 
Варианты гиперчувствительности к родственным растительным аллергенам, 

пищевых продуктов и фитопрепаратов при поллинозе
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Зарегистрированы случаи обострений АР, связанные 
с приемом лекарств, причем наиболее часто причинноP
значимыми в инициировании его симптомов являются
пенициллин и его полусинтетические аналоги, тетрациP
клиновые антибиотики, сульфаниламиды, препараты
иммуноглобулинов, нестероидные противовоспалительP
ные средства (ацетилсалициловая кислота, анальгин и
др.). Непереносимость нестероидных противовоспалиP
тельных препаратов может стать причиной развития сочеP
танных проявлений АР, полипоза носа и бронхиальной
астмы (аспириновая триада). Причиной развития АР быP
вает также сенсибилизация к латексу (соски, резиновые
игрушки, перчатки и др.). 

Клинические критерии диагностики АР [9,11]:
— продромальные признаки: зуд, чихание, заложенP

ность носа;
— «аллергический салют» — ребенок постоянно чешет

нос, морщит его; 
— «аллергическое сияние» — синие или темные круги

вокруг глаз;
— типичные признаки: значительные слизистые или

водянистые выделения из носа, затрудненное носовое
дыхание, вызванное отеком слизистой оболочки; 

— могут быть зуд век и слезотечение; конъюнктивит
более типичен для поллиноза;

— повышенная чувствительность слизистой оболочки
носа к охлаждению, пыли, резким запахам.

У детей АР очень редко бывает изолированным: поP
вреждается также слизистая оболочка придаточных пазух
носа, глотки, гортани, бронхов, слуховых труб, а иногда
среднего уха. Это проявляется дополнительными симптоP
мами АР: отечностью, мацерацией кожи над верхней
губой и в области крыльев носа, носовыми кровотеченияP
ми вследствие форсированного сморкания и ковыряния в
носу, болью в горле, осиплостью голоса, покашливанием
(аллергические фарингит, ларингит), болью и «треском»
в ушах, особенно при глотании, нарушением слуха
(аллергический тубоотит) [5,9,13]. 

Диагноз АР устанавливается на основании данных
анамнеза, характерных клинических признаков и выявлеP
ния причинноPзначимых аллергенов (при кожном тестиP
ровании или определении титра аллергенPспецифических
IgEPантител в сыворотке крови в случае невозможности
проведения кожных проб).

При сборе анамнеза следует уточнить наличие аллерP
гической патологии у родственников, характер, частоту,
длительность и тяжесть симптомов, наличие/отсутствие
сезонности, характер ответа на лечение, наличие у больноP

го других проявлений аллергии, возможные провоцируюP
щие факторы. Необходима риноскопия (желательно,
сначала педиатром): осмотр носовых ходов, слизистой
оболочки полости носа, оценка характера выделений, осоP
бенностей носовых раковин и перегородки носа. При АР
слизистая носа обычно бледная, цианотичноPсерая, отечP
ная, характер секрета — слизистый или водянистый. При
хроническом или тяжелом остром АР обнаруживают попеP
речную складку на спинке носа (результат «аллергическоP
го салюта» — потирания кончика носа). Хроническая
обструкция носа приводит к формированию характерного
«аллергического лица» — темные круги под глазами, наруP
шение развития лицевого черепа, включающее неправильP
ный прикус, дугообразное небо, уплощение моляров.

Необходимо подчеркнуть, что для АР y детей харак=
терна высокая частота коморбидных (сопутствующих)
заболеваний и осложнений [5,7]:

•  аллергический конъюнктивит (зуд глаз, ощущение
присутствия песка в глазах, гиперемия и слезотечеP
ние): приблизительно у 50% детей с АР;

•  бронхиальная астма: 25–35% детей с АР страдают
астмой и более 85% детей с астмой имеют АР, а
гиперреактивность бронхов отмечается у 65% больP
ных АР;

•  аденоидит: у 30–40% детей с АР;
•  риносинусит (в том числе и полипоз носа): частота

хронического риносинусита при АР составляет
более 75%;

•  рецидивирующий и экссудативный отит (в том числе
с длительным снижением слуха): у 30%, экссудативP
ный отит — у 50% детей, подвергающихся оперативноP
му лечению по поводу отита, имеет место АР;

•  атопический дерматит, отек Квинке: 40% детей 
с АР страдают и атопическим дерматитом и более
80% больных атопическим дерматитом имеют АР,
риноконъюнктивит;

•  аномалии прикуса зубов: встречаются в 4 раза чаще
у детей с нарушением носового дыхания (при дыхаP
нии через рот);

•  заболевания гортани (в том числе и рецидивируюP
щие эпизоды крупа): у 10% детей с АР;

•  нарушение когнитивных функций (память, конценP
трация внимания, способность к обучению, нарушеP
ния сна, возбудимость, агрессивность). 

Особо следует подчеркнуть высокий риск развития
бронхиальной астмы у пациентов с АР, в связи с чем такие
дети обязательно должны быть обследованы в плане
наличия у них скрытого бронхоспазма.

Таблица 4 
Дифференциальная диагностика аллергического ринита и острой респираторной инфекции [6]
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Дифференциальная диагностика АР у детей. ВысоP
кая частота ОРВИ в детском возрасте, установившийся
стереотип мышления врача о преимущественно инфекP
ционной природе ринита, невнимательное отношение к
признакам атопии затрудняют диагностику АР. Тем более
что методы ранней диагностики разработаны недостаточP
но, вследствие чего сохраняется значительное различие
между заболеваемостью и обращением больных АР к
аллергологу. Большое количество случаев АР проходит
под знаком ОРВИ, а правильный диагноз нередко устаP
навливается у детей с запущенными тяжелыми формами
заболевания. Анализ так называемых «ОРЗ» в летний
период года показал, что они, как правило, протекают с
нормальной или субфебрильной температурой тела и
нередко типичными риноPконъюнктивальными симптоP
мами: слезотечением, светобоязнью, гиперемией склер и
век, зудом, ощущением инородного тела в глазах и отеком
век, ринореей, затрудненным носовым дыханием, умеренP
ной интоксикацией. В дальнейшем при обследовании
обнаруживают сенсибилизацию к пыльце деревьев, трав,
сорняков [9].

Еще большие трудности вызывает диагностика перP
систирующих форм АР, провокатором обострения котоP
рых нередко является острая респираторная вирусная
инфекция. В данном случае полезны критерии, представP
ленные в таблице 4.

Симптомы ринита могут отмечаться и при других
заболеваниях, в частности при бактериальном синусите
(табл. 5).

АР требует дифференциации с хроническим инфек*
ционным ринитом, при котором также имеет место затрудP
нение носового дыхания, однако наблюдается слизистоP
гнойное, с зеленоватым оттенком, отделяемое из носа. 

Сходную с АР клиническую симптоматику имеет
сравнительно редко обнаруживаемый у детей вазомоторP

ный (идиопатический) ринит — одна из наиболее распроP
страненных форм неаллергического ринита, для которого
характерна постоянная заложенность носа, усиливающаяP
ся при перепадах температуры, влажности воздуха и при
резких запахах. Отличия аллергического и вазомоторного
ринита представлены в таблице 6. Существует гиперсеP
креторный вариант с персистирующей ринореей, для
которого характерны незначительный зуд носа, чихание,
головные боли, аносмия, синуситы.

Неаллергический ринит с эозинофильным синдромом
характеризуется наличием выраженной носовой эозиноP
филией, отсутствием положительного аллергоанамнеза,
отрицательными результатами кожных тестов. Отмечают
персистирующие симптомы, слабо выраженное чихание и
зуд, склонность к образованию полипов носа, отсутствие
адекватного ответа на лечение Н1Pантигистаминами,
хороший эффект терапии эндоназальных ГКС.

Хроническая блокада одной половины носа может
быть следствием наличия инородного тела, опухоли, хроP
нического бактериального синусита, аллергического
грибкового синусита, аспириновой астмы, муковисцидоза
и синдрома неподвижных ресничек эпителия. 

У ряда больных возникает необходимость дифференP
цировать АР от полипозного риносинусита в связи с жалоP
бами пациентов на наличие выраженной обструкции носа.
Отличить АР от полипоза носа помогают данные анамнеP
за, аллергодиагностики и выявление характерных для
полипоза изменений при эндоскопическом исследовании.

Современная концепция патогенеза АР основывается
на признании ведущей роли IgEPопосредованных реакций
в его развитии с формированием воспаления и гиперреакP
тивности слизистой носа. Помимо высокого уровня
экспозиции к экзогенным аллергенам, одним из ведущих
факторов риска возникновения АР у детей является
наследственная предрасположенность к аллергическим

Таблица 5 
Дифференциальная диагностика аллергического ринита и острого бактериального синусита [7]

Таблица 6. 
Дифференциальная диагностика аллергического и вазомоторного ринитов [3]
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реакциям и заболеваниям. У лиц, в семейном анамнезе
которых имеются указания на заболевания АР, риск забоP
леть им в 5–6 раз выше, чем у лиц, чьи родственники АР
не страдали. 

Курение матери во время беременности и пассивное
курение детей рассматриваются как факторы высокого
риска возникновения атопической патологии, респираP
торной аллергии. 

Фактором значительного риска развития атопических
болезней является и перенесенная во время беременности
вирусная инфекция. 

Загрязнение атмосферы химическими соединениями
способствует более частому развитию АР у детей. МаксиP
мальная распространенность его регистрируется у лиц,
проживающих вблизи оживленных автомагистралей [6].

Аллергены, поступающие в дыхательные пути, связыP
ваются с IgE на поверхности тучных клеток, в результате
чего происходит их дегрануляция, а освобождающиеся
при этом медиаторы воспаления — гистамин, брадикинин,
лейкотриены и простагландины вызывают развитие ранP
ней (в течение первых минут после воздействия аллергеP
на) местной острой аллергической реакции (секреция
слизи подслизистыми железами, отек слизистой). ПоздP
няя (через 2–8 часов после контакта с аллергеном) аллерP
гическая реакция, связанная с выбросом цитокинов и хеP
мокинов тучными клетками, стимулирует пролиферацию,
дифференциацию и хемотаксис эозинофилов и ТPлимфоP
цитовPхелперов 2 типа (Тh2Pлимфоцитов). Тh2PлимфоциP
ты, выделяя цитокины, поддерживают хроническое восP
паление. 

Аллергическое воспаление, запускаемое ранней фазой
аллергической реакции и поддерживаемое вовлечением в
процесс клеточных участников поздней фазы, является
объектом влияния нескольких групп противоаллергичесP
ких препаратов. Их использование позволяет тормозить
привлечение в зону аллергической реакции клеток воспаP
ления и инфильтрацию ими тканей, подавить выраженP

ность поздней реакции и ее последствий в виде неспециP
фической тканевой гиперреактивности. Поэтому примеP
нение таких препаратов традиционно относят к базисной
противоаллергической терапии.

Лечение. Современная терапия АР является патогеP
нетической и направлена на устранение развившегося
аллергического воспаления в слизистой оболочке носа и
предупреждение его возникновения. Главное соглашение
EAACI/ARIA по стратегии лечения АР включает 4 основP
ные направления: 1) образование пациента; 2) удаление
аллергена; 3) фармакотерапию; 4) аллергенспецифичесP
кую иммунотерапию. 

Основным принципом фармакотерапии является стуP
пенчатый подход к назначению препаратов в зависимости
от варианта и степени тяжести АР (табл. 7). Важнейшая
цель медикаментозного лечения АР — 24Pчасовой конP
троль симптомов заболевания при однократном суточном
приеме препарата.

До сих пор при ринитах у детей, независимо от возраста,
очень широко применяют местные сосудосуживающие средP
ства (деконгестанты), содержащие αPадреномиметики (эфеP
дрин, псевдоэфедрин). Их не рекомендуется применять у
детей до 12 лет. У детей раннего возраста они противопокаP
заны, так как имеют малую разницу между терапевтической
и токсической дозами. Это может приводить к развитию
гипервозбудимости, гипертензии, экстрасистолии и тахиP
кардии [5]. Недопустимо длительное применение деконгеP
стантов (более 10 дней), так как в этом случае возникает
обратный эффект: «рикошетный» отек слизистой носа с
развитием медикаментозного ринита и атрофии мерцательP
ного эпителия и истинного гипертрофического ринита. 

Для лечения АР деконгестанты используются только
в случаях крайней необходимости. Сроки лечения ими
детей с АР — не более 3–5 дней.

Более показано регулярное орошение слизистой носа
увлажняющими средствами — солевыми изотоническими
растворами (салин, физиодоза, aqua maris, humer, физиоP

Таблица 7
Ступенчатый подход к лечению аллергического ринита у детей (рекомендации ARIA пересмотра 2007 г.) [15]

Примечание: обследовать в отношении бронхиальной астмы, особенно у пациентов с со среднетяжелым и тяжелым интермиттирующим АР и/или персистирующим АР.
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логический раствор и др.), уменьшающих интенсивность
зуда, ринореи, блокады носа. Кроме того, такие носовые 
«души» снижают концентрацию на слизистой верхних
дыхательных путей причинных аллергенов, являясь своеP
образным средством профилактики обострений АР. 

Среди препаратов, используемых в терапии АР, наиP
большую клиническую эффективность имеют местные
(топические, эндоназальные) ГКС (табл. 8).

Эндоназальные ГКС уменьшают воспалительную реакP
цию и количество тучных клеток и эозинофилов на поверхP
ности слизистой носа, угнетают выделение медиаторов из
клеток, снижают гиперреактивность и проницаемость сосуP
дов. Основной механизм действия — угнетение активности
фосфолипазы А2. ГКС пассивно проникает в клетку (тучP
ную, базофил, эозинофил) и фиксируется на цитоплазматиP
ческих рецепторах в виде комплекса стероидPрецептор. КомP
плекс достигает ядра и стимулирует синтез липокортина,
который угнетает активность простагландина A2, способP
ствующего выделению клеточных медиаторов.  Топические
ГКС характеризуются высокой эффективностью при забоP
леваниях, сопровождающихся воспалением с преобладаниP
ем эозинофильной активации, и считаются препаратами
первой линии в терапии аллергических, неаллергических,
неинфекционных ринитов и назального полипоза [4,5].

Современные местные ГКС (флунизолид, бекламетаP
зона дипропионат, мометазона фуроат, будесонид, флутиP
казона пропионат) позволяют достичь высокого терапевP
тического эффекта при минимальном риске развития
побочных реакций, в том числе и системных. К сожалеP
нию, в Украине уровень применения эндоназальных
(топических) ГКС остается самым низким в Европе, что
объясняется широко распространенной среди родителей и
даже педиатров «гормонофобией». Появившиеся более 
30 лет назад ингаляционные формы ГКС, обладающие
принципиально иной фармакокинетикой по сравнению с
пероральными ГКС, сегодня являются одними из наибоP
лее эффективных и безопасных средств лечения АР [3,18].

Лучше назначать водную форму топических ГКС,
причем удобнее в виде спреев. Учитывая то, что у больP
шинства больных симптомы АР усиливаются утром (в это
время повышается секреция гистамина и других провосP
палительных медиаторов), ГКСPпрепараты лучше назнаP
чать в утренние часы. 

Лечение топическими ГКС проводится до полного
устранения симптомов АР и восстановления носовой проP
ходимости. Они эффективны в отношении практически
всех симптомов ринита, в том числе обструкции (блокаP
ды) носа, способствуют восстановлению носовой прохоP
димости вследствие обратного развития воспаления в
слизистой носа и достижению клинической ремиссии АР.
Именно поэтому эндоназальные ГКС используются в
качестве первой линии фармакотерапии при среднетяжеP

лых и тяжелых АР. Следует подчеркнуть, что начало
действия местных ГКС более позднее, чем у других топиP
ческих средств — 12 часов (табл. 8), с максимальным
эффектом к 5–7 дню [5,18], поэтому они не являются преP
паратами «скорой помощи». В начале обострения АР их
следует комбинировать с пероральными Н1PантигистамиP
нами ІІ поколения, обладающими быстрым началом дейP
ствия. Длительность лечения местными ГКС составляет 
1 месяц, а в случае недостаточного эффекта при тяжелом
течении персистирующего АР их применение может быть
продлено еще на 1 месяц, но максимальная продолжиP
тельность терапии эндоназальными ГКС у детей не долP
жна превышать 2 месяца [5,7,10].

Переносимость местных ГКС в большинстве случаев
хорошая, крайне редко отмечаются сухость, корки в носу,
мелкие кровоизлияния в слизистую носа. 

Для повышения эффективности топических ГКС рекоP
мендуют очищение полости носа от слизи перед введением
препаратов, а также использование увлажняющих средств. 

Современные топические ГКС, такие как мометазон и
флутиказон, предпочтительны для применения в детской
практике.

Мометазон применяют у детей с 2Pлетнего возраста по
1 инсуфляции (впрыскиванию) (50 мкг) в каждую полоP
вину носа 1 раз в сутки.

Бекламетазон назначают с 6Pлетнего возраста по 1–2
инсуфляции (50–100 мкг) 2–4 раза в сутки в зависимости
от возраста.

Будесонид разрешен к использованию у детей с 6 лет,
применяют по 1 дозе (50 мкг) в каждую половину носа 
1 раз в сутки с максимальной суточной дозой 200 мкг.

Флутиказон разрешен к применению у детей с 4 лет,
назначают по 1 дозе (50 мкг) в каждую половину носа 1
раз в сутки.

Препараты флутиказона пропионата — наиболее изуP
ченные, эффективные и безопасные средства, позволяюP
щие позиционировать их как эндоназальные ГКС первого
выбора в лечении АР. При проведении биопсии слизистой
носа у больных с интермиттирующим АР показано, что
местная терапия флутиказона пропионатом снижает уроP
вень эозинофилии, уменьшает число ТPлимфоцитов и
тучных клеток в подслизистом слое, снижает их активP
ность [3,5,18]. 

Исследование сравнительной эффективности местной
терапии флутиказона пропионатом и мометазона фуроаP
том больных АР показало, что оба препарата имеют статиP
стически равную эффективность в отношении симптомов
заболевания [4,16,17]. Следует отметить, что флутиказона
пропионат обладает крайне малой системной активностью
даже при назначении высоких доз, поэтому является одним
из наиболее безопасных эндоназальных ГКС [9,10,14,17].
Он не вызывает нарушения роста и развития детей.

Таблица 8
Эффективность различных препаратов в лечении аллергического ринита [9]
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Одним из интраназальных препаратов флутиказона
пропионата является Назофан фирмы «Teva» (Израиль).
Назофан по своей биоэквивалентности соответствует
оригинальному флутиказона пропионату (рис.).

Как видно из рисунка, содержание обоих препаратов 
в крови практически одинаково в течение суток, что соотP
ветствует требованиям FDA, предъявляемым к биоэквиP
валентности [15,16], а его эффективность равна таковой
оригинального флутиказона пропионата. 

Назофан не обладает системным действием, а, следоP
вательно, не влияет на рост и развитие детей, что подтверP
ждает безопасность его использования в детском возрасте
[15]. Он разрешен к применению у детей, начиная с 4 лет.

Назофан выпускается в виде спрея водного раствора
флутиказона пропионата и имеет удобный режим примеP
нения — 1 раз в сутки. Доза препарата у детей в возрасте
от 4 до 11 лет составляет 100 мкг (1 впрыскивание) в кажP
дую половину носа, а у детей старше 12 лет — 200 мкг 
(2 впрыскивания) в каждый носовой ход.

Немаловажным преимуществом Назофана является
доступная цена, которая позволяет приобретать его даже
малообеспеченным слоям населения Украины.

В нашей клинике Назофан применялся в качестве
монотерапии в течение 1 месяца у 56 детей в возрасте
4,5–17 лет, больных среднетяжелым и тяжелым АР. У всех
пациентов значительное улучшение отмечалось уже на
3–4 день от начала терапии, которое сохранялось на проP
тяжении всего периода лечения и в течение 10–14 дней
после его отмены. Побочных реакций ни у одного из детей
не отмечено. Пациенты, которые применяли Назофан,  не
отмечали дополнительного привкуса и/или запаха и,
соответственно, больше предпочитали соблюдать назP
начения врача, чем пациенты, которые, применяли другие
интраназальные кортикостероиды.

Тактика ведения детей с АР предусматривает проведеP
ние профилактических элиминационных мероприятий:

•  Ковровые покрытия заменяют на легко моющиеся,
предпочтение отдают деревянной и кожаной (или из
кожзаменителей) мебели.

•  Стирка постельных принадлежностей в горячей
воде (не менее 60°С) не реже 1 раза в неделю.

•  Использование специальных антиклещевых поP
стельных принадлежностей, чехлов на матрацах, не
пропускающих аллергены, хотя и снижает конценP
трацию клещей, но не приводит к значительному
уменьшению симптомов АР.

•  Относительная влажность в квартире не должна
превышать 40%.

•  Для уборки помещения используют пылесос с
НЕРАPфильтром и пылесборниками с толстыми
стенками.

•  Для уничтожения клещей используют специальные
химические препараты — акарициды (для ковровых
покрытий — бензолPбензоат, для мягкой мебели —
3% таниновую кислоту).

•  Для удаления тараканов — обработка инсектицидаP
ми специально обученным персоналом.

•  Удаление домашних животных, при невозможности
удаления — исключить пребывание их в спальне
ребенка. Еженедельно купать животное.

•  Клиническое улучшение со стороны носа следует
ожидать через несколько недель после элиминации
аллергена.

•  Пищевые аллергены могут вызывать ринорею у
детей раннего возраста.

Аллерген=специфическая иммунотерапия (АСИТ)
Принцип действия — введение возрастающих доз приP

чинноPзначимого аллергена по индивидуально составленP
ной схеме под контролем аллерголога. Чаще этот метод
применяют в лечении АР с гиперчувствительностью к
пыльце растений и к клещам домашней пыли, а также
аллергенам животных и плесени. АСИТ проводят при
неэффективности элиминационных мероприятий и медиP
каментозной терапии или развитии побочных реакций
применяемых лекарств. Длительность лечения — 3–5 лет.

Тактика дальнейшего ведения ребенка с АР
Кратность наблюдения больного АР составляет:
•  педиатр — при обострении по клиническим показаP

ниям, в основном 1 раз в 5–7 дней, вне обострения —
1 раз в 3–6 месяцев;

•  аллерголог — вне обострения — 1 раз в 3–6 месяцев.
Показания для консультации других специалистов:
•  неэффективность пероральной/интраназальной

фармакотерапии;
•  среднетяжелые и тяжелые персистирующие симпP

томы;
•  необходимость проведения аллергодиагностики;
•  наличие сопутствующих заболеваний — атопичесP

кого дерматита, бронхиальной астмы, хроническоP
го/рецидивирующего риносинусита;

•  любые тяжелые аллергические реакции, вызываюP
щие беспокойство ребенка или его родителей.

Выводы

1. АР является широко распространенным заболеваP
нием у детей, часто рассматриваемых как банальный наP
сморк при легких формах ОРВИ, в связи с чем диагностиP
руется не своевременно и поздно лечится.

2. АР сопровождается развитием серьезных сопутствуюP
щих заболеваний (бронхиальная астма) и осложнений
(риносинусит, экссудативный отит, снижение обоняния,
слуха). Ухудшение слуха отрицательно влияет на познаваP

Рис. Средняя концентрация в плазме Назофана и оригинального флутиказона пропионата
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тельную функцию и может быть причиной необоснованноP
го оперативного вмешательства ЛОРPспециалистами.

3. АР является фактором высокого риска развития
бронхиальной астмы, поэтому всех детей с АР необходимо
обследовать на наличие астмы, прежде всего, исследовать
функцию внешнего дыхания для активного выявления
скрытого бронхоспазма у детей старше 4–5 лет. СвоевреP
менная адекватная терапия АР одновременно является
первичной и вторичной профилактикой развития астмы.

4. Симптомы АР обусловлены не только эффектами
гистамина, но и других провоспалительных медиаторов, а

также клеток, участвующих в аллергическом воспалении
(эозинофилов, тучных клеток, базофилов и др.), что треP
бует длительного применения препаратов, обладающих
максимально широким спектром действия на все патогеP
нетические звенья аллергического воспаления.

5. Эндоназальный ГКС Назофан — флутиказона проP
пионат является препаратом выбора в лечении АР,
поскольку его эффективность и безопасность имеет сущеP
ственную доказательную базу, а удобство применения и
быстрое наступление эффекта обеспечивает высокую
приверженность пациентов к его использованию.

ЦЕЙ БАНАЛЬНИЙ ДИТЯЧИЙ НЕЖИТЬ… 
А МОЖЕ, АЛЕРГІЧНИЙ РИНІТ?

О. М. Охотнікова, Л. В. Бондаренко, О. С. Шестакова, Д. В. Дем'яненко 

Резюме. У статті наведені сучасні рекомендації (перегляду 2007 р.) щодо
розпізнавання алергічного риніту у дітей, його ускладнень та супутніх
захворювань, а також його медикаментозного лікування — дуже важли�
вих для педіатрів широкого профілю питань. Велика увага приділена
особливостям фармакотерапії алергічного риніту у дітей з акцентом на
застосуванні ендоназальних кортикостероїдів (флутиказона пропіонату —
Назофану). Підкреслено необхідність стриманого ставлення до вико�
ристання місцевих деконгестантів у дитячому віці.

Ключові слова: алергічний риніт, діагностика, фармакотерапія, місцеві
глюкокортикостероїди, діти.

THIS BANAL CHILD COLD ... 
OR MAY BE IT IS ALLERGIC RHINITIS?

Okhotnikova E.N., Bondarenko L.V., Shestakova O.S., Demyanenko D.V. 

Summary. The current recommendations (revision 2007) for recognizing of
allergic rhinitis at children, its complications and comorbidities, and also of
its medical treatment — very important questions for pediatricians of multi�
ply types are present in the article. Great attention is paid to peculiarities of
pharmacotherapy of allergic rhinitis at children with emphasis on the
specifics of endonasal corticosteroids (fluticasone propionate — Nasofan).
The necessity of cautious attitude to the use of local decongestants in chil�
dren is highlighted. 

Key words: allergic rhinitis, diagnosis, pharmacotherapy, glucocorticos�
teroids, children, Nasofan.
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Впоследние годы достигнуты большие достижения
в области фармакотерапии, однако частота заболеP

вания респираторными острыми инфекциями органов
дыхания у детей остается достаточно высокой. Особенно
это касается так называемой группы часто болеющих
детей (ЧБД), удельный вес которых может составлять от
15 до 50%, в зависимости от возраста, эпидемиологичесP
ких и социальных условий. До настоящего времени в
группу ЧБД относят детей на основании критериев, предP
ложенных А.А. Барановым и В.Ю. Альбицким в 1986 году,
которые основаны на «допустимой» частоте острых ресP
пираторных заболеваний в год более 4–6 раза в зависимоP
сти от возраста ребенка.

Причинами частых заболеваний детей раннего возраста
могут являться как анатомоPфизиологические особенности
респираторного тракта (мукоцилиарной и сурфактантной
системы, особенности строения бронхов), так и транзиторP
ные возрастные особенности иммунной системы данной
группы пациентов. Поэтому, так называемый «диагноз»
ЧБД, объединяет огромную группу детей, в которую попаP
дают как практически здоровые дети, так и больные с
серьезными хроническими заболеваниями. Необходимо
учитывать, что нередко причиной частых ОРВИ могут
быть врожденная или приобретенная патология респираP
торного тракта. Так, как правило, в группу ЧБД попадают
больные с не диагностированными аллергическими заболеP
ваниями (бронхиальная астма, аллергический ринит,
аллергический бронхит); хроническими воспалительными
заболеваниями респираторного тракта (синусит, бронхит,
тонзиллит и др.) [Зиновьева Н.В., 2007; Маркова Т.П.
2005]. В редких случаях причиной нетяжелых рецидивиP
рующих вирусных и бактериальных инфекций респираторP
ного тракта могут быть первичные иммунодефицитные
состояния [Stiehm E.R., 1996.], так называемые — малые 
ВPклеточные дефекты иммунной системы (селективный
дефицит IgA, дефицит субклассов IgG, дефект специфичеP
ского антителообразования) [Conley M.E., 1999]. Поэтому
необходимо активное выявление у ЧБД аллергических,
хронических воспалительных заболеваний бронхолегочP
ной системы и первичных иммунодефицитов. При диагP
ностике данных заболеваний в первую очередь необходимо
назначение соответствующей терапии. 

Многочисленные исследования иммунного статуса у
ЧБД показали, что, как правило, у них не выявляются
выраженные нарушения иммунной системы, но может
определяться преходящая функциональная нестабильP
ность иммунитета, повышающая их восприимчивость к
инфекции [Зиновьева Н.В., 2007; Иванова Н.А., 2008].
Некоторыми исследователями выявлено некоторое сниP
жение количества СD3, СD4, СD16, ВPклеток и нерезкое
угнетение фагоцитоза у большинства детей с частотой
ОРВИ более 6 раз в год [Маркова Т.П.]. Поэтому в последP
ние годы при ведении этой группы больных большое знаP
чение придается иммуномодулирующим препаратам. 

В последние годы на отечественном рынке появился
новый препарат Биоарон С, в состав которого входят водP

ный экстракт листьев Алоэ, сок черноплодной рябины,
аскорбиновая кислота. 

Известно, что в алоэ содержится около двухсот различP
ных веществ, каждое из которых обладает биологической
активностью, в том числе противовоспалительной, антиP
микробной, ранозаживляющей. Ацеманнан (полисахарид
алоэ вера) нормализует функцию макрофагов, улучшает
фагоцитоз, увеличивает образование интерферона.

Аскорбиновая кислота повышает активность макроP
фагов в борьбе с инфекционными агентами, обладает
выраженными антиоксидантными свойствами, регулируP
ет синтез антител, С3Pкомпонента комплемента, интерфеP
рона, повышает сопротивляемость организма инфекциям.
Тормозит высвобождение и ускоряет деградацию гистаP
мина, угнетает образование простогландинов и др. медиаP
торов воспаления, снижает потребность в витаминах В1,
В2, А, Е, фолиевой кислоте, пантотеновой кислоте. 

Плоды черноплодной рябины (аронии) очень богаты
различными витаминами (С, В2, В9, Е, РР, каротином и
др.), в том числе витамином Р, который дополняет дейP
ствие аскорбиновой кислоты.  

Таким образом, препарат оказывает общеукрепляющее
действие, обладает иммуномодулирующими, адаптогенP
ными и антиоксидантными  свойствами, чем и обусловлеP
ны показания к его применению у часто болеющих детей,
а также в комплексной терапии при острых и хронических
воспалительных заболеваниях.

В МНИИ педиатрии и детской хирургии РосмедтехP
нологий проведено открытое несравнительное исследоваP
ние клинической эффективности и безопасности курсовоP
го применения препарата Биоарон С у ЧБД с учетом их
исходного иммунологического статуса

Целью исследования являлась оценка клинической
эффективности и безопасность препарата Биоарон С в
комплексной терапии детей, страдающих частыми рециP
дивирующими бактериальными и вирусными инфекцияP
ми верхних дыхательных путей.

Характеристика детей и методы исследования

В исследование был включен 71 больной в возрасте
от 3 до 12 лет (средний возраст 7,7±0,38 лет) с частыми
ОРВИ (более 6 раза в год) или с частотой обострений
более 4 раз за 6 месяцев. Так как исследование проводиP
лось в аллергологическом отделении, 62 пациента страP
дали аллергическими заболеваниями (аллергический
ринит, атопический дерматит, аллергический бронхит,
бронхиальная астма). Длительность наблюдения состаP
вила 6 месяцев. Всем больным перед началом лечения и
после его окончания проводились лабораторные исслеP
дования, включающие в себя: клинические анализы
крови и мочи; биохимический анализ крови (общий
белок, АЛТ, АСТ, мочевина, креатинин, глюкоза); опреP
деление иммуноглобулинов классов А, М, G, Е, субпопуP
ляционного состава ТPлимфоцитов (CD3, CD4, CD8;
СD16+), количества ВPклеток, фагоцитарной активноP
сти нейтрофилов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
И БЕЗОПАСНОСТИ ПРЕПАРАТА БИОАРОН С 
У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ*
А.Н. Пампура, М.О. Смирнова, Е.А. Ружицкая, Т.В. Виноградова
Московский НИИ педиатрии и детской хирургии Росмедтехнологий, РФ

*Опубликовано: Российский вестник перинатологии и педиатрии. — 2010. — №1.
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Результаты исследования
Исследование завершили 60 детей, так как 11 пациентов

выбыли из исследования, из них 6 больных — изPза появлеP
ния нежелательных побочных явлений (4 — по причине
появления аллергической реакции в виде эритемы, 1 — тошP
ноты и рвоты после приема препарата, у 1 ребенка, страдаюP
щего целиакией, появилась диарея). Остальные больные
выбыли по причинам, не связанным с приемом препарата.

Суммарное количество дней заболеваемости в течение 
6 месяцев после курса приема препарата (в течение 14 дней)
достоверно уменьшилось по сравнению с аналогичным
календарным периодом предшествующего года с 35,64±1,18
до 31,33±1,84 (р=0,045). Также, отмечается уменьшение длиP
тельности стационарного лечения (с 2,28±0,6 до 1,12±0,45) и
длительности антибактериальной терапии (с 9,42±1,0 до
6,91±0,88) после применения Биоарона С, хотя достоверных
отличий в этих показателях получено не было.

При изучении клеточного иммунитета выраженных
изменений исходных показателей у наших больных выявP
лено не было (табл. 1). На фоне терапии отмечалось увеP
личение относительного и абсолютного количества 
ТPклеток (CD3+, CD4+, CD8), при этом выявлено достоP
верное увеличение относительного количества CD3+ и
CD4+, и абсолютного количества CD4+ и CD8+ (табл. 1). 

При исследовании CD16+ выявлено, что у 18 больных
исходные показатели были выше нормы. На фоне терапии
отмечено снижение как абсолютного, так и относительного

среднего количества CD16+, при этом снижение относительP
ного количества достоверно отличается от исходных величин.

Необходимо отметить, что выявлена зависимость
изменения показателей субпопуляционного состава 
ТPлимфоцитов от исходного уровня. Так, при пониженP
ных исходных значениях или приближающихся к нижней
границе нормы, показатели имеют тенденцию к повышеP
нию, если количество клеток повышено или приближаетP
ся к верхней границы нормы, то, как правило, отмечается
снижение показателей. Так, при исходных значениях
CD3+ <75%, среднее значение относительного количеP
ства клеток  достоверно повышается с 67,56±0,87 до
72,36±0,94, в то же время при исходных значениях CD3+
>75%, относительное количество клеток после лечения
достоверно снижается с 78,86±0,81 до 75,57±0,75 (табл. 2).

Такая же закономерность прослеживается при исслеP
довании CD4+, CD8+, CD16+ (табл. 2) и в показателях
количества ВPлимфоцитов. Несмотря на то, что среднее
значение количества ВPлимфоцитов за время наблюдения
было достаточно стабильным (табл. 1), прослеживается
зависимость изменения показателей от их исходного
начального статуса (табл. 2). 

Таким образом, можно говорить не столько о стимулиP
рующем, сколько об иммуномодулирующем действии
Биоарона С.

При исследовании активности фагоцитоза была
установлена определенная тенденция к повышению

Таблица 1
Влияние терапии Биоароном С на количество Т; и В;лимфоцитов

Примечание. *Достоверные различия.

Таблица 2
Влияние терапии Биоароном С на относительное количество Т; и В;лимфоцитов в зависимости от исходного статуса

Примечание. * Достоверные различия.

Таблица 3
Влияние терапии Биоароном С на фагоцитарную активность в зависимости от исходного статуса

Примечание. * Достоверные различия.
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фагоцитарной активности нейтрофилов на 15 день тераP
пии Биоараном С. При детальном анализе отмечено, что
Биоарон С способствует повышению низких показатеP
лей фагоцитарной активности и снижает повышенные
показатели (табл 3). 

Аналогичная зависимость наблюдалась в изменении
индекса завершенности фагоцитоза. Этот показатель
достоверно снижается у больных, у которых исходное знаP
чение было повышено.

Таким образом, более детальное исследование фагоциP
тоза также подтверждает иммуномодулирующее действие
препарата Биоарон С.

При исследовании показателей гуморального иммуP
нитета отмечена тенденция к увеличению средних значеP
ний сывороточных IgА, IgМ, IgG (особенно выраженная
для IgМ) и снижение IgЕ, хотя достоверных различий
выявлено не было (табл. 4). Существенное повышение
уровня сывороточного общего IgЕ до начала терапии свяP
зано с тем, что большинство обследованных детей страдаP
ли аллергическими заболеваниями.

Следует отметить, что изменений показателей
биохимического исследованиея крови (общего белка,
АЛТ, АСТ, мочевины, креатинина, глюкозы) за время
терапии Биароном С выявлено не было. 

Заключение

Таким образом, на основании полученных результаP
тов, можно сделать следующие выводы. Препарат БиоP
арон С имеет высокий профиль безопасности — побочP
ные реакции составили 8,8% и проявлялись умеренныP
ми и легкими аллергическими реакциями у 4 детей с
аллергическими заболеваниями, появлением диареи у 
1 больного с целиакией, тошноты и рвоты после приема
препарата у 1 ребенка. Следует отметить, что исследоP
вание проводилось в отделении с аллергологическим
профилем, поэтому можно предположить, что в общей
популяции процент аллергических реакций будет знаP
чительно ниже. Курсовая терапия Биоароном С, безуP
словно, оказывает определенное иммуномодулирующее
действие у детей с изменениями в иммунограмме. В то
же время при отсутствии таковых, влияние Биоарона С
на исследуемые показатели практически нивелируется,
что позволяет назначать препарат без предварительноP
го определения иммунологического статуса врачами
поликлинического звена. Профилактическое использоP
вание 14 дневного курса препарата Биоарон С в
возрастных дозировках у часто болеющих детей способP
ствует достоверному уменьшению заболеваемости у
этой группы детей.
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Несмотря на отсутствие точных данных о распроP
страненности тонзиллитов среди детей, эти забоP

левания вызывают наибольшее беспокойство у врачей
амбулаторной практики. В первую очередь это связано с
полиэтиологичностью острого тонзиллита. В большинстP
ве случаев острые тонзиллиты обусловлены вирусной
инфекцией, вызванной аденоP, риноP, коронавирусами,
вирусами гриппа, парагриппа, Эпштейн—Бара, Коксаки А
и др. Однако у 28–40% детей они имеют бактериальную
этиологию. При этом основная роль принадлежит βPгемоP
литическому стрептококку группы А (БГСА), реже —
стрептококкам групп С и G и другим возбудителям [1, 2].

Придавая особое значение БГСА, в Международной
классификации болезней 10Pго пересмотра выделяют
«Стрептококковый фарингит» (J02.0) и «СтрептококкоP
вый тонзиллит» (J03.0), хотя в зарубежной литературе
широко используют термин «тонзиллофарингит».

О Streptococcus pyogenes известно достаточно много: 
• его основным резервуаром в организме человека

является глотка, реже — кожа;
• инфицирование в большинстве случаев происходит

при непосредственном контакте с больным (реже с
носителем) воздушноPкапельным путем или через
контаминированные предметы окружающей среды;

• S. pyogenes может вызывать вспышки тонзиллофаP
рингита в организованных коллективах, в том числе
среди детей школьного возраста;

• БГСАPинфекция может быть причиной развития
серьезных осложнений: к ранним осложнениям,
возникающим на 4–6 день болезни, относятся
шейный гнойный лимфаденит, перитонзиллярный
абсцесс, к поздним — острый гломерулонефрит (на
8–10 день болезни) и острая ревматическая лихоP
радка (на 2–3 нед. от начала болезни);

• развитие осложнений можно предотвратить с помоP
щью адекватной терапии стрептококковых инфекP
ций, однако эрадикация носительства S. pyogenes
сопряжена с определенными трудностями, так как в
ряде случаев возможна повторная колонизация тем
же возбудителем [3].

Что же заставляет нас вновь обращаться к проблеме
тонзиллита (тонзиллофарингита) у детей и определяет
ее актуальность? 

Как правило, отличить острый вирусный и острый
стрептококковый тонзиллит по клиническим признакам
бывает непросто. ПоPпрежнему сохраняются трудности
лабораторной этиологической диагностики. Это привоP
дит к тому, что изPза опасения развития бактериальных
осложнений антибактериальные препараты в нашей страP
не назначают 95% пациентов, обратившимся с жалобами
на боль в горле. При этом в 71% случаев выбор препарата

не соответствует современным рекомендациям [4]. В США
антибактериальные препараты при остром тонзиллофаP
рингите назначают 70% взрослых и детей, и так же, как и
в нашей стране, хотя несколько реже (в 40% случаев) преP
парат выбирают неправильно [5].

Если принять во внимание эпидемиологические данP
ные о частоте стрептококкового тонзиллита у детей, котоP
рая не превышает 50%, очевидна проблема необоснованP
ного назначения антибактериальной терапии со всеми
вытекающими из нее последствиями: селекцией устойчиP
вых штаммов, риском развития нежелательных реакций,
нарушением биоценоза организма и неоправданными экоP
номическими затратами.

Отмеченный в последние годы рост устойчивости 
S. pyogenes к ряду антибактериальных препаратов диктует
необходимость коррекции терапевтических подходов [6].
В этой связи основное внимание в лекции уделено проP
блемам и современным возможностям этиологической
диагностики тонзиллита у детей, а также принципам
антибактериальной терапии и методам профилактики
заболевания с позиций медицины, основанной на доказаP
тельствах.

Установленные факты более частого выявление БГСА
у детей старше 5 лет и наибольшей заболеваемости стрепP
тококковыми тонзиллитами в конце зимы и ранней весной
не решают проблему дифференциальной диагностики [7].

Этиологическая диагностика
Неопровержимым доказательством стрептококковой

этиологии тонзиллита является положительный резульP
тат культурального исследования мазка с поверхности
миндалин и/или слизистой оболочки задней стенки глотP
ки. Однако данные выполненного в нашей стране многоP
центрового фармакоэпидемиологического исследования
указывают на то, что для диагностики БГСАPинфекции в
амбулаторных условиях бактериологическое исследоваP
ние практически не проводится [4]. 

За рубежом широкое распространение получили метоP
ды экспрессPдиагностики стрептококкового антигена в
мазках с поверхности миндалин и/или задней стенки
глотки***. Современные экспрессPтесты, используемые в
Европе и США, позволяют получить результат уже через
15–20 мин. Однако, несмотря на высокую специфичность
(95–100%), они имеют более низкую чувствительность
(60–95%), чем культуральное исследование [8]. Иными
словами — отрицательный результат экспрессPтеста не
исключает полностью стрептококковую этиологию забоP
левания. В этой связи при подозрении на стрептококкоP
вый тонзиллофарингит, несмотря на отрицательный
результат экспрессPтеста, специалисты Американской
академии педиатрии рекомендуют проводить дополниP
тельное бактериологическое исследование мазка из зева

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ТОНЗИЛЛИТОВ 
У ДЕТЕЙ С ПОЗИЦИЙ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ*
Т.В. Спичак**
Научный центр здоровья детей РАМН, г. Москва

Резюме. В статье основное внимание уделено проблемам этиологической диагностики острого тонзиллита у детей 
в нашей стране и за рубежом, а также принципам обоснованной антибактериальной терапии, представленным 
в современных руководствах, и методам профилактики.
Ключевые слова: дети, острый тонзиллит, диагностика, лечение, профилактика.
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[9]. Время, необходимое для выполнения этих исследоваP
ний, мешает врачу принять быстрое и обоснованное решеP
ние о целесообразности назначения антибактериальной
терапии. Для ускорения процесса этиологической диагP
ностики стрептококкового тонзиллита при соответствуюP
щих клинических симптомах и отрицательном результате
экспрессPтеста предложено использовать дополнительP
ный экспрессPтест вместо культурального исследования
[9]. Однако при сравнительной оценке чувствительности
одного экспрессPтеста, двух последовательных экспрессP
тестов и экспрессPтеста с последующим культуральным
исследованием выявлены преимущества последнего вариP
анта лабораторной диагностики [9]. 

Для более эффективного решения проблемы диффеP
ренциальной диагностики канадскими исследователями
разработана и апробирована на большой группе больных
шкала, учитывающая клинические признаки, наиболее хаP
рактерные для стрептококкового тонзиллофарингита. ДанP
ная шкала, чаще используемая в модификации МакАйзека,
предназначена как для детей, так и для взрослых [5]. 

По этой шкале оценивают: температуру тела выше 
38°С, отсутствие кашля, увеличение и болезненность шейP
ных лимфатических узлов, отечность миндалин, а также
возраст больного (табл. 1). Чем выше сумма баллов, тем
вероятнее выделение БГСА (табл. 2). Тем не менее, даже
при максимальной балльной оценке (>4 баллов) вероятP
ность выделения БГСА составляет всего 51–53%. НесмоP
тря на это, детям с оценкой >3 баллов изPза достаточно
высокого риска развития бактериальных осложнений рекоP
мендовано назначение антибактериальных препаратов [5]. 

Действующие в настоящее время в США руководства
по лечению тонзиллофарингитов позволяют не проводить
культуральное исследование у детей с очень низким
риском стрептококковой инфекции и рекомендуют назнаP
чать антибиотики лишь при положительном результате
культурального исследования или экспрессPтеста. ДанP

ный стандартный подход обеспечивает выявление всех
случаев БГСАPтонзиллофарингита у детей с жалобами на
боль в горле [5]. 

Лечение
В соответствии с российскими и международными

рекомендациями показанием для антибактериальной
терапии при остром тонзиллите является доказанная или
предполагаемая стрептококковая этиология болезни 
[5, 10]. Антибактериальная терапия при остром тонзиллиP
те направлена не только на ликвидацию клинических проP
явлений болезни, но и на эрадикацию БГСА из ротоглотP
ки, что предотвращает распространение возбудителя и
предупреждает развитие осложнений [11].

Для лечения стрептококкового тонзиллофарингита
используют пенициллины, цефалоспорины, макролиды и
линкозамиды. По данным отечественных и зарубежных
исследований, S. pyogenes отличается высокой чувствиP
тельностью к пенициллинам и цефалоспоринам [12].
Бета=лактамы остаются единственным классом анти=
биотиков, к которым у БГСА не развилась устойчивость.

В то же время определенное беспокойство вызывает
проблема резистентности S. pyogenes к макролидам. В
Японии и ряде Европейских стран изPза частого и не всегP
да оправданного использования данной группы антибиоP
тиков отмечен значительный рост устойчивости S. pyo*
genes к макролидам, которая превышает 40% [11].

По результатам многоцентрового исследования
ПеГАС, выполненного в нашей стране с целью изучения
уровня резистентности клинических штаммов S. pyoge%
nes к разным группам антибактериальных препаратов,
зарегистрировано отсутствие устойчивых штаммов
S. pyogenes к пенициллинам, включая амоксициллин [6].
Выявлен высокий уровень резистентности к тетрациклиP
нам (более 40%), в то время как уровень приобретенной
устойчивости к макролидным антибиотикам сохраняется
невысоким и не превышает 10%. Наиболее низкий уроP
вень резистентности отмечен к 16Pчленным макролидам
(джозамицин) [6]. 

В другом многоцентровом исследовании, охватываюP
щем Центральный и Сибирский регионы России, выявлен
рост устойчивости S. pyogenes к эритромицину, достигший
в Иркутске 28%, при сохраняющемся низком уровне резиP
стентности к джозамицину, не превышающем 0,7% [13]. 

Наиболее низкий уровень резистентности S. pyogenes
к джозамицину, что отличает его от 14–15Pчленных макP
ролидных антибиотиков, объясняется тем, что к этому
препарату не развивается устойчивость, связанная с мехаP
низмом активного выведения (эффлюкса) препарата из
бактериальной клетки [13, 14].

Учитывая высокую чувствительность БГСА к пени=
циллинам, препаратами первого ряда для лечения остро=
го стрептококкового тонзиллофарингита являются
кислотоустойчивая форма феноксиметилпенициллина
для приема внутрь и амоксициллин. Однако феноксиме=
тилпенициллин необходимо принимать за 1 час до или
через 2 часа после еды, что не позволяет признать его
идеальным для терапии, в то время как амоксициллин
можно принимать независимо от приема пищи. 

Амоксициллин, выпускаемый по оригинальной техноP
логии в форме диспергируемых таблеток Солютаб 
(Флемоксин Солютаб, производится компанией Астеллас
Фарма, Япония), обладает наиболее высокой биодоступP
ностью (93%) среди твердых лекарственных форм амоксиP
циллина для приема внутрь: для сравнения — биодоступP
ность амоксициллина в капсулах составляет 70%. БлагоP

Таблица 1 
Шкала оценки клинических симптомов 

при остром тонзиллофарингите [5]

Таблица 2
Суммарная оценка клинических симптомов острого

тонзиллофарингита, риск обнаружения БГСА;
инфекции и тактика ведения больного [5]
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даря хорошей всасываемости Флемоксина Солютаб создаP
ются более высокие и стабильные концентрации препарата
в крови, а также сокращается время нахождения препарата
в кишечнике, что снижает риск развития нежелательных
реакций со стороны желудочноPкишечного тракта.

Для лечения стрептококкового тонзиллофарингита
также могут быть использованы цефалоспорины 
I–II поколения (цефалексин, цефуроксим аксетил). При
тяжелом течении тонзиллита можно применять бензилпеP
нициллин внутримышечно в течение 2–3 дней с последуP
ющим переходом на феноксиметилпенициллин или амокP
сициллин [2, 10]. У детей с аллергией на прием бетаPлакP
тамных антибиотиков предпочтительны макролидные
антибиотики, которые отличаются низкой токсичностью
и высокими концентрациями в тканях, в том числе в ткаP
нях миндалин. 

Для эрадикации БГСА необходим 10Pдневный курс
антибактериальной терапии [10], хотя соблюдать эту
рекомендацию оказывается достаточно сложно изPза
сравнительно быстрого наступления клинического улучP
шения. Более короткие курсы лечения возможны при
использовании бензатин бензилпенициллина и азитромиP
цина. Однократное введение бензатин бензилпенициллиP
на необходимо лишь при сомнении в выполнении больP
ным рекомендаций перорального приема антибиотиков;
при наличии в анамнезе у больного или ближайших родP
ственников ревматической лихорадки; у больных, прожиP
вающих в неблагоприятных социальноPбытовых услоP
виях, а также при вспышках БГСАPинфекции в детских
организованных коллективах [7]. Курс лечения азитромиP
цином составляет 5 дней. При попытке использования 
3Pдневных курсов лечения острого тонзиллита зарегисP
трирована низкая (54%) эрадикация БГСА [15]. 

В серии исследований показана возможность испольP
зования более коротких курсов лечения джозамицином.
Подтверждением этого являются результаты  рандомизиP
рованного сравнительного исследования 5Pдневного
курса джозамицина (по 50 мг/кг/сут в 2 приема) и 10P
дневного курса феноксиметилпенициллина, в котором
оба антибиотика не отличались ни по клинической (90 и
89%), ни по бактериологической (88 и 87%, соответственP
но) эффективности [16]. 

В другом многоцентровом проспективном открытом
сравнительном рандомизированном исследовании новой леP
карственной формы джозамицина (Вильпрафен Солютаб),
которое проводится в нашей стране, согласно предвариP
тельным результатам, показана высокая и практически
равная клиническая (96 и 97%, соответственно) и бактеP
риологическая (100 и 92%, соответственно) эффективP
ность 7P и 10Pдневных курсов лечения стрептококкового
тонзиллофарингита у детей и подростков1. Масштабность
выполненных исследований с тщательной микробиологиP
ческой верификацией выделенных БГСАPштаммов, возP
можно, позволит внести коррективы в существующие
рекомендации по длительности лечения острого тонзилP
лита джозамицином.

Несоблюдение современных рекомендаций по лечеP
нию острых тонзиллитов у детей и, тем более, ошибочная
тактика не только мешают достичь клинической и микроP
биологической эффективности, но могут повлечь за собой
развитие серьезных осложнений. Среди наиболее типичP
ных ошибок особого внимания заслуживают невыполнеP
ние культуральных исследований мазков из зева и/или
задней стенки глотки, замена системной антибактериальP
ной терапии местными средствами, а также использоваP
ние препаратов, к которым выработана устойчивость

БГСА (коPтримоксазол, тетрациклины, фузидин). СерьезP
ным упущением следует признать недооценку сохраняюP
щейся клинической и микробиологической эффективносP
ти и безопасности пенициллинов, а сокращение курса
антибактериальной терапии при клиническом улучшении
в лучшем случае формирует носительство, в худшем —
может быть причиной развития осложнений [11,18].

О неэффективности терапии принято говорить, если
клинические симптомы болезни сохраняются более 72 ч от
начала антибактериальной терапии или если после полноP
го курса лечения сохраняется выделение БГСА. При этом,
неудачи в лечении чаще всего обусловлены недостаточной
дозой препарата, коротким курсом лечения или несоблюдеP
нием условий приема препарата. Другой причиной неэфP
фективного лечения тонзиллита является наличие в ротоP
глотке коPпатогенов, вырабатывающих βPлактамазы, таких
как Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis и др. Число указанных коPпатогенов существенP
но (до 94%) возрастает у детей с рецидивирующим тонзилP
литом [17]. Кроме того, БГСА в ряде случаев может прониP
кать внутрь эпителиальных клеток (феномен интернализаP
ции), где он малодоступен для бетаPлактамных антибиотиP
ков, что также может быть причиной неудач лечения. 

При рецидивировании стрептококкового тонзиллита,
когда эпизоды острого тонзиллита повторяются неодноP
кратно в течение нескольких месяцев и сопровождаются
выделением с поверхности миндалин при культуральном
исследовании БГСА (при отрицательных результатах
микробиологических исследований между эпизодами), а
также повышением титров противострептококковых антиP
тел, препаратами выбора являются амоксициллин/клавуP
ланат, цефуроксим аксетил или линкозамиды [18].

Особый интерес представляет вопрос о носительстве
БГСА. Распространенность БГСАPносительства зависит от
возраста детей, сезона, географических и эпидемиологичеP
ских факторов. С возрастом происходит увеличение частоP
ты заселения ротоглотки условноPпатогенной флорой, в том
числе S. pyogenes [19]. Носителями БГСАPинфекции в
регионах с умеренным климатом являются около 20% детей
школьного возраста, в то время как в жарких странах их
число превышает 40%. Носительство S. pyogenes не сопроP
вождается активацией иммунных реакций на микрооргаP
низм и, как правило, не нуждается в проведении антибактеP
риальной терапии за исключением случаев наличия ревмаP
тической лихорадки у больного или членов его семьи [11].

Несмотря на возможности современной антибактеP
риальной терапии БГСАPтонзиллита, вопросы профилакP
тики стрептококковых тонзиллитов и синдрома стрептоP
коккового токсического шока заслуживают особого вниP
мания. Помимо гигиенических мероприятий основная
роль в профилактике стрептококковых инфекций должна
принадлежать современным вакцинам. Этот вопрос нахоP
дится в стадии разработки. 

Получены результаты первых клинических испытаP
ний 26Pвалентной вакцины, содержащей эпитопы МPпроP
теинов высоковирулентных БГСАPштаммов, выполненP
ных на 30 здоровых добровольцах. Данная рекомбинантP
ная вакцина против АPстрептококковых штаммов стимуP
лирует иммунный ответ, не проявляя признаков токсичP
ности и не вступая в перекрестную реакцию с тканевыми
антигенами человека, что вселяет определенный оптиP
мизм, но нуждается в дальнейших исследованиях [20]. 

Заключение
В настоящее время имеются все возможности для

улучшения этиологической диагностики тонзиллитов у
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детей. Широкое внедрение в практику клинической шкаP
лы МакАйзека при низком риске стрептококковой инфекP
ции позволит сократить необоснованное культуральное
исследование мазка из зева и назначение антибактериальP
ной терапии. В то же время, несмотря на экономические
сложности, без внедрения в амбулаторную практику
экспрессPтестов диагностики стрептококкового антигена
мы не сможем одновременно решить проблему профилакP
тики бактериальных осложнений и проводить политику

рациональной антибактериальной терапии. Важно помP
нить о том, что стрептококковый тонзиллит остается
одним из немногих заболеваний, при которых сохраняется
эффективность пенициллинов, а пероральные цефалоспоP
рины I–II поколений, макролиды и линкозамиды являютP
ся альтернативными препаратами. Для достижения клиP
нической и бактериологической эффективности лечения
стрептококкового тонзиллита следует придерживаться
существующих практических рекомендаций.

1.  Pichichero M.E. Group A Streptococcal tonsillopharyngitis: cost�effec�
tive diagnosis and treatment // Annals of Emerg Med. — 1995. — 
Vol. 25(3). — P. 390—402.

2.  Богомильский М.Р. Антибактериальная терапия при остром тон�
зиллофарингите у детей. Consilium medicum // Педиатрия. — 
2005. — №7(1). / Доступно на сайте: http://old.consilium�medi�
cum.com/media/pediatr/05_01/5.shtml

3.  Wong A.H.M., Wong M.T. Streptococcus pyogenes. В кн. Руководство
по инфекционному контролю в стационаре. Пер. с англ. / Под ред.
Р. Венцеля, Т. Бревера, Ж�П. Бутцлера. — Смоленск: МАКМАХ,
2003. — С. 200—204.

4.  Козлов С.Н., Страчунский Л.С., Рачина С.А. и др. Фармакотерапия
острого тонзиллофарингита в амбулаторной практике: результаты
многоцентрового фармакоэпидемиологического исследования //
Терапевтический архив. — 2004. —№5. — С. 45—51. 

5.  McIsaac W.J. et al. Empirical validation of guidelines for the manage�
ment of pharyngitis in children and adults // JAMA. — 2004. — 
Vol. 291. — P. 1587—95.

6.  Козлов Р.С., Сивая О.В., Шпынев К.В. и др. Антибиотикорезистент�
ность Streptococcus pyogenes в России: результаты многоцентрового
проспективного исследования ПеГАС�I // Клиническая микробиология
и антимикробная химиотерапия. — 2005. — №7(2). — С. 154—166.

7.  Насонова В.А., Белов Б.С., Страчунский Л.С. и др. Антибактериаль�
ная терапия стрептококкового тонзиллита (ангины) и фарингита //
Антибиотики и химиотерапия. — 1999. — №9. — С. 19—23. 

8.  Gerber M.A. Comparison of throat cultures and rapid strep tests 
for diagnosis of streptococcal pharyngitis // Pediatr. Infect. Dis. J. —
1989. — Vol. 8. — P. 820—824. 

9.  Gieseker K.E. et al. Evaluating the American Academy Pediatrics diag�
nostic standart for Streptococcus pyogenes pharyngitis: Backup cultu�
re versus repeat rapid antigen testing // Pediatrics. — 2003. — 
Vol. 111. — P. 666—670.

10.  Применение антибиотиков у детей в амбулаторной практике.
Практические рекомендации / Под ред. А.А. Баранова, 
Л.С. Страчунского // Клиническая микробиология и антимикроб�
ная химиотерапия. — 2007. — №9(3). — С. 200—210. 

11.  Белов Б.С., Гришаева Т.П. А�стрептококковый тонзиллит: совре�
менные аспекты антибактериальной терапии // Педиатрическая
фармакология — 2007. — №4(3). — С. 58—66.

12.  Практическое руководство по антиинфекционной химиотерапии /
Под ред. Страчунского Л.С. Белоусова Ю.Б., Козлова С.Н. — 
Смоленск: МАКМАХ, 2007. — 464 с. 

13.  С.В. Сидоренко, С.А. Грудидина, О.Ю. Филимонова, и соавт. Рези�
стентность к макролидам и линкозамидам среди Streptococcus
pneumoniae и Streptococcus pyogenes в Российской Федерации //
Клиническая фармакология и терапия. — 2008. — №17(2). — 
С. 1—4.

14.  Моисеев С.В. Джозамицин: отличительные особенности и перс�
пективы применения // Клиническая фармакология и терапия. —
2005. — №14(4). — С. 1—4.

15.  Ioannidis J.P.A., Contopoulos�Ioannidis D.G., Chew P., Lau J. Meta�
analysis of randomized conrolled trials on the comparative efficacy
and safety of azithromycin against other antibiotics for upper respira�
tory tract infections // J. Antimicrob. Chemother. — 2001. — 
Vol. 48. — P. 677—689.

16.  Portier H., Bourrillon A., Lucht F. et al. Treatment of acute 
group A beta�hemolytic streptococcal tonsillitis in children with 
a 5�day course of josamycin // Arch. Pediatr. — 2001. — 
Vol. 8 (7). — P. 700—706.

17.  Brook I. The role of beta�lactamase producing bacteria and bacterial
interference in streptococcal tonsillitis // Int. J. Antimicrob. Agents. —
2001. — Vol. 17 (6). — P. 439—442.

18.  Страчунский Л.С., Богомильский М.Р. Антибактериальная терапия
стрептококкового тонзиллита и фарингита // Детский доктор. —
2000. — №3. — С.:32—33. 

19.  Катосова Л.К., Намазова Л.С., Кузнецова М.Н. и др. Мониторинг
носительства условно патогенной микрофлоры ротоглотки здоро�
вых детей // Педиатрическая фармакология. — 2007. — №4(2). —
С. 23—29. 

20.  McNeil S.A., Halperin S.A., Langlay J.M. et al. Safety and immunoge�
nicity of 26 valent group A streptococcus vaccine in healthy adult
volunteers // Clin. Infect. Dis. — 2005. — Vol. 41. — P. 1114—1122.

ЛИТЕРАТУРА



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

42 Современная педиатрия  3(31)/2010

За час, що минув після аварії на Чорнобильській АЕС,
підросло покоління дітей — нащадків осіб, що зазнали

радіаційного опромінення внаслідок цієї техногенної катаP
строфи у різні вікові періоди. Більшість досліджень в цій
галузі присвячено вивченню стану здоров'я дітей із сімей лікP
відаторів наслідків аварії, тобто чоловіків репродуктивного
віку [3,4,5]. Враховуючи високу чутливість органів і систем
до радіаційного опромінення саме дитячого організму [1,7],
найбільшої уваги заслуговує група дітей, народжених від
батьків, опромінених в дитячому та підлітковому віці. У
доступній літературі існують лише окремі роботи, присвячеP
ні цій проблемі, та відображають особливості функціонуванP
ня в нащадків опромінених осіб окремих органів і систем
[2,6]. Тому проведення комплексного дослідження з визнаP
чення особливостей розвитку нащадків осіб, які були опроміP
нені в дитячому віці, на різних етапах дитинства є важливим.
У даній роботі представлено аналіз факторів перинатального
анамнезу та розвитку дітей із сімей опромінених батьків до
трирічного віку, зважаючи на важливість початкових етапів
онтогенезу для формування здоров'я дитини в подальшому.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням в Центрі реабілітації дітей та підлітP
ків, постраждалих внаслідок Чорнобильської катастрофи, знаP
ходилося 100 дітей (57 хлопчиків і 43 дівчинки) віком 3–18

років із сімей опромінених батьків (основна група). Групу
порівняння склали 92 дитини — мешканці м. Харкова із сімей
без радіаційного анамнезу. Статистична обробка отриманих
результатів проведена із використанням сертифікованої проP
грами SPSS, версія 17. Достовірність відмінностей визначалась
із застосуванням непараметричного UPкритерію Вілкоксона—
Манна—Вітні (рu) і кутового перетворення Фішера (рϕ).

Результати дослідження та їх обговорення

В обох групах дослідження більшість дітей було наP
роджено від першої вагітності (63,9% і 59,6% відповідно).
Середній вік матерів при народженні обстеженої дитини
основної групи склав 22 роки 10 місяців. Привертає увагу
значна частка серед першовагітних породіль віком до 
20 років — 29,5%. П'ять матерів дітей основної групи при
перших пологах мали вік старше 27 років.

При народженні дитини від другої або наступних
вагітностей в двох третинах попередніх вагітностей у
матерів основної групи мало місце народження дитини, в
22,7% випадків — викидні на різних строках вагітності, у
13,6% було проведено переривання вагітності.

При аналізі перинатального анамнезу дітей основної групи
виявлено значну частку патологічного перебігу вагітності за
рахунок гестозів, загрози викидня та наявності анемії (табл. 1).
У понад чверті матерів була поєднана патологія вагітності.

ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ НА РАННІХ ЕТАПАХ
ДИТИНСТВА НАЩАДКІВ БАТЬКІВ, ЯКІ ЗАЗНАЛИ
РАДІАЦІЙНОГО ВПЛИВУ В ДИТЯЧОМУ 
ВІЦІ ВНАСЛІДОК АВАРІЇ НА ЧОРНОБИЛЬСЬКІЙ АЕС
М.М. Коренєв, В.Л. Кашіна
ДУ «Інститут охорони здоров'я дітей та підлітків АМН України», м. Харків

Резюме. Проаналізовано фактори перинатального анамнезу та розвиток на ранніх етапах дитинства 100 нащадків
осіб, які були опромінені в дитячому віці внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС. Встановлено високий відсоток
патологічного перебігу вагітності, у тому числі поєднаної патології вагітності. Відхилення в перебігу пологів були
представлені слабкістю пологової діяльності із застосуванням медикаментозної стимуляції, що сприяло виникненню у
немовлят перинатального ураження центральної нервової системи. Визначено, що діти із сімей опромінених батьків
характеризуються раннім формуванням групи часто хворіючих, обтяженим алергологічним анамнезом.
Ключові слова: нащадки опромінених батьків, перинатальний анамнез, часто хворіючі діти, алергія.

Таблиця 1
Порівняльна характеристика перебігу вагітності у матерів в групах дослідження, %

Таблиця 2
Особливості перебігу пологів у матерів дітей груп дослідження %
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Фізіологічний перебіг пологів відзначався у половини
матерів дітей обох груп. Патологічний перебіг пологів у
матерів дітей основної групи переважно був представлеP
ний слабкістю пологової діяльності, що потребувало
призначення медикаментозної стимуляції пологової
діяльності та сприяло виникненню у немовлят порушень
гемоліквородинаміки у ранньому неонатальному періоді
(табл. 2). Ці діти на першому році життя спостерігалися
невропатологом з приводу перинатальної енцефалопатії.

Середня маса дітей при народженні складала
3310,95±54,46 г в основній і 3359,41±43,33 г в групі порівP
няння. В основній групі дівчата народжувалися із
середньою масою 3200,29±73,76 г порівняно з 3386,25±75,26 г
у хлопців (рu<0,05), тобто мала місце статева різниця маси
тіла при народженні, напрямок якої є протилежним показP
ником в популяції. 34,1% новонароджених основної групи
проти 21,6% (рϕ>0,05) в групі порівняння мали масу тіла,
відмінну від нормоадаптованої, переважно за рахунок новоP
народжених з масою тіла нижче 3000 г (27,1% в основній
групі та 10,8% в групі порівняння, рϕ<0,05).

Щомісячне збільшення маси тіла та зростання дітей до
року, строки прорізування зубів і формування зубної формуP
ли були в межах вікових показників. Характер вигодовуванP
ня на першому році життя не мав істотних відмінностей. На
природному вигодовуванні більше 6 місяців перебували
половина дітей основної групи і 37,3% групи порівняння 
(рϕ<0,05), на змішаному (введення сумішей раніше трьох
місяців) — 30,6 і 37,3,3% (рϕ>0,05) відповідно по групах.

З особливостей розвитку дітей раннього віку основної
групи привертає увагу недосконалість становлення імунної
системи, що призводить до досить частого розвитку гострих
респіраторних інфекцій вже на першому році життя, незваP
жаючи на наявність природного вигодовування. Так, на перP

шому році життя не хворіли на гострі респіраторні інфекції
лише 13,8% дітей основної групи, а 25,9% перенесли три та
більше захворювань. Особливості імунної реактивності
також обумовлюють більш ранній вік формування серед
нащадків опромінених батьків групи часто хворіючих дітей
(в 1–2,5 роки порівняно з 3–4 роками в популяції). В дошP
кільному віці майже дві третини дітей основної групи (63,5%)
перенесли чотири та більше гострих респіраторних захворюP
вань на рік. 38,1% нащадків батьків, що зазнали радіаційного
опромінення в дитячому віці, мали прояви гіперсенсибілізаP
ції до різних чинників оточуючого середовища у вигляді проP
явів ексудативноPкатарального діатезу та дитячої екземи.

Висновки

Таким чином, нащадки батьків, які були опромінені в
дитячому віці внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС,
мають певні особливості перинатального анамнезу (висоP
кий відсоток патологічного перебігу вагітності, у тому
числі поєднаної патології, відхилення перебігу пологів у
більшості випадків із наявністю слабкості пологової діяльP
ності, застосуванням медикаментозної стимуляції, ознакаP
ми перинатального ураження центральної нервової систеP
ми у немовлят) та розвитку на ранніх етапах дитинства
(раннє формування групи часто хворіючих дітей, обтяжеP
ність алергологічного анамнезу). Це вказує на необхідP
ність ретельного спостереження за контингентом населенP
ня, що було евакуйоване або переселене з контрольованих
територій і на час аварії не досягло дорослого віку, з метою
планування їхніх сімей та народження дітей в подальшому.
У випадках наявності додаткових показань (обтяжений
родовід, наявність вроджених вад та аномалій розвитку)
потрібне медикоPгенетичне консультування батьків до
народження дитини і їхніх нащадків.
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ранних этапах детства 100 потомков родителей, облученных в детском и
подростковом возрасте вследствие аварии на Чернобыльской АЭС. Установ�
лен высокий процент патологического течения беременности, в том числе
сочетанной патологии беременности. Отклонения в течении родов были
представлены слабостью родовой деятельности с использованием медика�
ментозной стимуляции, что способствовало развитию у новорожденных
перинатального поражения центральной нервной системы. Определено, что
дети из семей облученных родителей характеризуются ранним формирова�
нием группы часто болеющих, отягощенным аллергологическим анамнезом.

Ключевые слова: потомки облученных родителей, перинатальный анам�
нез, часто болеющие дети, аллергия.

THE PECULIARITIES IN THE DEVELOPMENT 
AT EARLY STAGES OF CHILDHOOD 
OF CHILDREN WHOSE PARENTS WERE EXPOSED 
TO RADIATION OWING TO 
THE CHERNOBYL DISASTER
М.М. Korenev, V.L. Kashina
Summary. Some factors of perinatal anamnesis and further development at
early stages of childhood were examined in 100 children whose parents were
exposed to radiation in their Childhood on account of Chernobyl catastrophe.
There was established a high percentage of pregnancy pathological course,
including combination of several pathologies during pregnancy. Deviations in
the course of childbirth were manifested by weakness in labour activity with
forced carrying out medical stimulation, which caused in infants the CNS
perinatal damage. It was revealed that children from the families of the expo�
sed parents were characterized by early formation of the groups with frequ�
ently ailing children and hereditary tainted allergologic anamnesis.

Key words: descendants of the exposed parents, perinatal anamnesis, frequ�
ently ailing children, allergy.
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Введение

Одной из наиболее дискутируемых в педиатрии
является проблема «часто болеющих детей» 

(ЧБД). Появившись в 1986 г., термин был принят на
вооружение советским здравоохранением — была создана
соответствующая диспансерная группа, в которую относиP
ли детей, чья заболеваемость превышала определенный
возрастной порог. Обоснование такому подходу дано в
книге В.Ю. Альбицкого, А.А. Баранова [1]. В западной
педиатрии не принято выделять ЧБД в отдельную группу.
При определенном уровне заболеваемости (более 6–8 раз в
год) говорят о повторных («рекуррентных») респираторP
ных инфекциях (RRTI — recurrent respiratory tract infecP
tions). При этом исследования, проводившиеся за рубежом,
выявили несколько причин, повышающих восприимчиP
вость к респираторным патогенам: J.D. Akikusa, A.S. Kemp
считают, что повторные инфекции дыхательных путей
могут быть связаны с неспособностью иммунной системы
детей вырабатывать антитела к 3Pму серотипу пневмококP
ка [12]; B. Jakubczak и соавторы связывают рекуррентные
инфекции с нарушением кинетики Са2+ и сочетанным
нарушением активации нейтрофилов [15]; Aydogan M.,
Xavier Bossuyt — с наличием общего вариабельного иммуP
нодефицита [13, 14]. Следует отметить, что на постсоветP
ском пространстве наиболее пристальное внимание при
рассмотрении причин высокой заболеваемости острыми
респираторными инфекциями (ОРИ) последние 10–15 лет
направлено на изучение иммунного статуса организма
этих пациентов. Одни авторы указывают, что изменения
носят случайный, временный, функциональный характер
[2, 6]; другие находят закономерные изменения иммунноP
го статуса [5, 8]. Наиболее веским аргументом первых
является то, что заболеваемость детей с возрастом снижаP
ется (в 2–3 раза к 6–7 годам) — иммунитет «созревает».
Иная точка зрения основана на том, что 60–70% ЧБД
имеют хронические заболевания уже в старшем дошкольP
ном возрасте. Учитывая множество причин, способных
вызвать частую заболеваемость ОРИ, мы поддерживаем
мнение профессора Н.Л. Аряева [3] о необходимости
выявления конкретных причин повышенной восприимчиP
вости к инфекциям в каждом случае и проведении диффеP
ренцированной реабилитации этих детей.

Проведенные нами исследования [7, 11] позволяют гоP
ворить, что персистирующие внутриклеточные инфекции
(вирусы простого герпеса 1Pго и 2Pго типов, цитомегалоP
вирусы, вирусы Эпштейна—Барр, Chlamidophila pneumo*
niae, Mycoplasma pneumoniae) способны снижать устойчиP
вость к респираторным патогенам. Данное положение
подтверждается результатами российских авторов 

(В.А. Булгаковой и И.И. Балаболкина), также обнаруживP
ших, что длительная, с частыми обострениями, персистенP
ция может обусловливать уровень ОРИ 6–8 и более слуP
чаев в год [4]. Обнаружено [10, 11], что герпетические
вирусы могут вызывать нарушения как местного, так и
общего иммунитета. А это приводит к повышенной чувP
ствительности к ОРИ.

При этом достаточно популярным подходом к реабиP
литации ЧБД в современной педиатрии является испольP
зование бактериальных лизатов (ИРСP19, рибомунил,
БронхоPмунал) или рекомбинантных αPинтерферонов. 
И лишь некоторые авторы [9] указывают на необходиP
мость угнетения репликации сопутствующих персистиP
рующих внутриклеточных инфекций.

Цель работы — изучить клиникоPиммунологическую
эффективность метода дифференцированного лечения и
реабилитации детей раннего возраста, часто болеющих
острыми респираторными заболеваниями.

Материал и методы исследования

В исследование были включены 86 детей (основная, 
I группа) от 5 месяцев до 5 лет, часто болеющих ОРИ,
инфицированных одной или несколькими из изучаемых
инфекций: вирусами простого герпеса 1Pго и 2Pго типов,
цитомегаловирусом, вирусом Эпштейна—Барр, ChlamiP
dophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae. Группу сравP
нения составил 21 ребенок, относящийся к группе ЧБД, не
инфицированный изучаемыми инфекциями (группа II).
Группа сравнения в силу этических причин набрана
ретроспективно, когда изучался иммунологический стаP
тус ЧБД, однако подобное лечение не проводилось. КонP
трольную группу (группа III) составили 35 сверстников,
не относящихся к ЧБД и не инфицированных персистиP
рующими инфекциями. Показатели этой группы при анаP
лизе данных принимались как нормальные. Группы не
отличались по возрасту, полу и иным показателям.

Критериями отбора детей в исследование были: частоP
та эпизодов ОРИ (в возрасте до одного года — 4 и более
эпизодов заболеваний в год, 1–3 лет — 6 и более, 3–5 лет —
5 и более) [1]; повторные случаи ОРИ на первом году
жизни, длительность течения ОРИ (с осложнением более
10 дней, без осложнения более 7 дней), маркеры внутриP
клеточных персистирующих инфекций (ДНК, специфиP
ческие IgM), согласие опекунов, лечащих врачей, родитеP
лей. Критерии исключения: тяжелая сопутствующая
патология; врожденные, стойкие, не поддающиеся корP
рекции иммунодефицитные состояния; наследственные,
генетические заболевания, пороки.

Перед началом курса терапии изучен иммунный стаP
тус пациентов. Иммунологические исследования провоP

ЧАСТАЯ РЕСПИРАТОРНАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ 
ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 
И ПЕРСИСТИРУЮЩИЕ ИНФЕКЦИИ
Е.И. Юлиш, С.Я. Ярошенко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Резюме. Учитывая данные о влиянии внутриклеточных персистирующих возбудителей на формирование группы часто
болеющих детей, проведено изучение эффективности терапии, направленной на угнетение репликации
персистирующих инфекций, и ее влияния на состояние здоровья часто болеющих острыми респираторными
заболеваниями детей. Доказана клинико*иммунологическая эффективность данного метода лечения и реабилитации.
Ключевые слова: дети, частые респираторные заболевания, лечение.
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дились на 10–14Pый день после перенесенного заболеваP
ния в состоянии клинического благополучия, при отсутP
ствии проведения какойPлибо терапии.

Изучение иммунного профиля детей проводили в
Центральной научноPисследовательской лаборатории
Донецкого национального медицинского университета
им. М. Горького согласно общепринятым методикам.

Инфицированные внутриклеточными персистируюP
щими инфекциями дети получали этиотропную терапию
флавозидом (3 месяца) и/или азитромицином (10 дней) в
зависимости от выделяемого возбудителя. Терапия
дополнялась иммуномодулятором БронхоPмунал П (по
схеме согласно инструкции) и липосомальной формой
рекомбинантного  αPинтерферона — препаратом ЛипофеP
рон (первые 7 дней терапии по 500 000 ЕД per os).

После курса лечения проводилось катамнестическое
наблюдение в течение 3 месяцев и повторное изучение
иммунного статуса ребенка.

Обследование проводилось после получения согласия
родителей или опекунов, в соответствие с Хельсинской
декларацией, украинским и международным законодаP
тельством, и было утверждено биоэтической комиссией
Донецкого национального медицинского университета.

Основная часть математической обработки полученP
ных данных проводилась на ПК, в пакете «Medstat».

Результаты исследований и их обсуждение

Проведенный курс 3Pмесячной терапии способствовал
достоверному снижению уровня заболеваемости ОРИ в
1,35 раза, уменьшению длительности респираторных
заболеваний в 1,43 раза, количества осложнений в 2,45 раP
за и потребности в антибактериальной терапии в 1,38 раP
за. Показатели после лечения были достоверно ниже, чем
в группе сравнения, и приближались к показателям конP
трольной группы (табл. 1).

Одним из наиболее важных, с нашей точки зрения,
является снижение количества осложнений ОРИ и, соотP
ветственно, потребности в антибактериальных препараP
тах, позволяющее думать о мобилизации систем адаптаP

ции для эффективной борьбы с респираторными инфекP
циями, как вирусными, так и бактериальными.

Проведенное иммунологическое исследование также
подтвердило эффективность проведенной терапии 
(табл. 2).

Полученные показатели свидетельствуют об имеюP
щемся иммунном дисбалансе практически во всех звеньях
иммунитета у ЧБД, инфицированных персистирующими
инфекциями.

Содержание зрелых ТPлимфоцитов свидетельствует
об активации клеточного звена иммунитета у детей,
инфицированных персистирующими внутриклеточными
инфекциями. Содержание CD3+Pклеток у детей в осP
новной группе достоверно повышено (CD3+абс. —
2,91±1,43х109/л) по сравнению с неинфицированными
ЧБД (CD3+абс. — 2,52±0,62х109/л,) и группой контроля 
(CD3+абс. — 2,39±0,16х109/л). Различий между группаP
ми сравнения и группой контроля не выявлено.

Функциональная активность зрелых ТPклеток достоP
верно повышена в основной группе (CD3+отн. —
72,84±1,37%) по сравнению с остальными группами. У
неинфицированных персистирующими инфекциями
ЧБД активность CD3+Pклеток (CD3+отн. — 56,2±3,71%)
достоверно выше, чем у «редко болеющих» детей 
(CD3+отн. — 54,63±2,15%).

Анализ хелперной фракции (CD4+) показал, что
достоверных различий между изучаемыми группами как
в абсолютном, так и в относительном количестве CD4+P
лимфоцитов не выявлено.

Изучение популяции супрессорноPцитотоксических
лимфоцитов выявило повышение их абсолютного и отноP
сительного количества у ЧБД, инфицированных персиP
стирующими внутриклеточными патогенами (CD8+абс. —
0,97±0,12х109/л, CD8+отн. — 24,12±5,23%) по сравнению
с неинфицированными (CD8+абс. — 0,89±0,07х109/л,
CD8+отн. — 20,53±2,34%) и «редко болеющими» 
(CD8+абс. — 0,84±0,03х109/л, CD8+отн. — 19,03±2,53%).
При этом показатели группы II достоверно превышали
показатели III группы.

Таблица 1
Влияние терапии на течение острых респираторных заболеваний

Примечания. pIдо�после — уровень значимости различий между показателем I группы до и после лечения; 
pIдо�II — уровень значимости различий между показателями I группы до лечения и II группы; 
pIдо�III — уровень значимости различий между показателями I группы до лечения и III группы; 
pIпосле�II — уровень значимости различий между показателями I группы после лечения и II группы; 
pIпосле�III — уровень значимости различий между показателями I группы после лечения и III группы; 
pII–III — уровень значимости различий между показателями II и III групп.
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Таблица 2
Влияние терапии на иммунологические показатели организма пациентов

Примечания. pIдо�после — уровень значимости различий между показателем I группы до и после лечения; 
pIдо�II — уровень значимости различий между показателями I группы до лечения и II группы; 
pIдо�III — уровень значимости различий между показателями I группы до лечения и III группы; 
pIпосле�II — уровень значимости различий между показателями I группы после лечения и II группы; 
pIпосле�III — уровень значимости различий между показателями I группы после лечения и III группы; 
pII–III — уровень значимости различий между показателями II и III групп.



ІМУНОМОДУЛЯТОР З ЕФЕКТОМ ВАКЦИНАЦІЇ

Лікування
та

профілактика*

*і
нс

тр
ук

ці
я 

до
 з

ас
то

су
ва

нн
я 

пр
еп

ар
ат

у



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

48 Современная педиатрия  3(31)/2010

Частая заболеваемость детей ОРИ может влиять на
формирование дисбаланса в субпопуляции натуральных
киллеров. Изучение содержания CD16+ выявило доP
стоверное снижение этой фракции лимфоцитов у детей,
инфицированных персистирующими внутриклеточP
ными инфекциями как в абсолютном значении 
(0,37±0,13 х109/л), так и в отношении к общему количестP
ву клеток (10,04±3,71%), по сравнению с группами неинP
фицированных (CD16+абс. — 0,49±0,21х109/л, CD16+отн.
— 12,37±2,43%) и «редко болеющих» (CD16+абс. —
0,45±0,24х109/л, CD16+отн. — 11,71±4,47%). Это указываP
ет на снижение их активности. Между группами сравнеP
ния и контроля достоверных отличий не выявлено.

Изменения в гуморальном иммунитете свидетельP
ствуют о снижении содержания CD20+Pлимфоцитов,
представляющих BPзвено иммунитета как в абсолютном,
так и в относительном количестве у инфицированных
ЧБД (CD20+абс. — 0,47±0,23х109/л, CD20+ отн. —
12,07±3,21%) по сравнению с неинфицированными 
(CD20+абс. — 0,79±0,12 х109/л, CD20+ отн. —
15,64±1,27%) и относительно здоровыми сверстниками 
(CD20+абс. — 0,87±0,07х109/л, CD20+ отн. —
19,31±0,92%). При этом различия между всеми группами
достоверны.

Анализ содержания иммуноглобулинов различных
классов выявил выраженную гипериммунглобулинемию
у инфицированных персистирующими внутриклеточныP
ми инфекциями ЧБД (IgA — 1,42±0,38 г/л, IgM —
1,47±0,34 г/л, IgG — 11,3±2,51 г/л соответственно) по
сравнению с неинфицированными (0,64±0,18 г/л,
0,82±0,19 г/л, 7,42±1,92 г/л соответственно) и детьми из
группы контроля (0,61±0,32 г/л, 0,79±0,13 г/л, 6,91±1,03
г/л соответственно). Различия между II и III группами
статистически не значимы.

Учитывая определенную склонность инфицированP
ных персистирующими инфекциями ЧБД к осложненP
ным, длительно протекающим ОРИ, закономерным предP
ставляется наличие нарушений в фагоцитарной системе. 

Так, процент фагоцитирующих клеток достоверно
снижен у инфицированных персистирующими внутриP
клеточными инфекциями ЧБД (46,27±2,35%) по сравнеP
нию с неинфицированными (52,14±3,21%) и относительP
но здоровыми сверстниками (51,12±4,21%). Между групP
пами II и III достоверных отличий не выявлено.

Функциональная активность, определяемая количеP
ством захваченных латексPчастиц, у инфицированых
детей выше (7,13±1,08), чем у неинфицированных
(4,98±1,03) и относительно здоровых детей (5,32±1,31).
При этом показатель завершенности фагоцитоза достоP
верно снижен у детей основной группы (0,63±0,03) по
сравнению с неинфицированными (0,76±0,34) и практиP
чески здоровыми (0,93±0,05) детьми. Различия между
группой неинфицированных ЧБД с группой контроля
также были достоверными, что говорит о функциональP
ной неполноценности макрофагов у ЧБД. 

Таким образом, ЧБД имеют значительные изменения в
системе иммунитета, более выраженные у детей с персистиP
рующими внутриклеточными инфекциями. Анализ иммуP
нограмм показал, что звено клеточного иммунитета у этих
детей характеризуется повышением абсолютного и относиP
тельного количества зрелых ТPлимфоцитов и супрессорноP
цитотоксических лимфоцитов на фоне снижения содержаP
ния натуральных киллеров, что может обусловливать у них
повышенную восприимчивость к ОРИ.

Гуморальное звено иммунитета отличает снижение
содержания ВPлимфоцитов при повышении уровней

иммуноглобулинов классов A, M, G, что может быть следP
ствием повышенной антигенной нагрузки у этих детей, в
том числе и высокого уровня персистенции внутриклеP
точных инфекций.

Фагоцитарная система у ЧБД страдает наибольшим
образом. Несмотря на повышение фагоцитарного числа,
снижен процент фагоцитирующих клеток и заверP
шенность фагоцитоза, что обусловливает частое
возникновение осложнений и более длительное течение
заболеваний.

После лечения показатели абсолютного содержания
CD3+Pлимфоцитов достоверно повысились, однако их
функциональная активность (CD3+,%) уменьшилась, не
отличаясь в конце терапии от показателей у детей, не
относящихся к группе часто болеющих. Аналогичные
изменения выявлены и среди субпопуляции CD8+PлимP
фоцитов, представляющей собой супрессорноPцитотоксиP
ческие клетки, однако их относительный уровень не
достиг показателей групп сравнения и контроля. 

После лечения отмечался достоверный рост абсолютP
ного уровня ТPхелперов при достоверном снижении их
относительного содержания как по сравнению с показатеP
лями до лечения, так и с показателями групп сравнения и
контроля.

Клинически значимым, с нашей точки зрения, являетP
ся достоверное увеличение содержания натуральных килP
леров, значимо сниженных до лечения в основной группе
как по сравнению с группой сравнения, так и с контролем.
Повышение данного показателя свидетельствует об актиP
вации противовирусной защиты.

Гуморальный иммунитет характеризовался достоверP
ным ростом содержания ВPлимфоцитов, относительный
показатель которых, однако, оставался ниже, чем в конP
трольной группе. Парадоксальность изменений гуморальP
ного иммунитета состояла в том, что на фоне сниженного
уровня ВPлимфоцитов отмечалась выраженная гиперимP
муноглобулинемия IgM, IgG, IgA. После проведенного
лечения зафиксировано достоверное снижение уровней
всех изучаемых классов иммуноглобулинов, которые,
однако, оставались значимо выше, чем у детей из групп
сравнения и контроля.

Наиболее клинически важные изменения выявлены в
фагоцитарном звене иммунитета. Достоверное снижение
процента фагоцитирующих клеток и повышение показаP
теля фагоцитарного числа указывают на неспособность к
адекватному фагоцитозу, что может косвенно свидетельP
ствовать о персистенции различных патогенов. СтатистиP
чески значимое увеличение этих показателей, достигшее в
случае процента фагоцитирующих клеток уровня конP
трольной группы и даже превысившее его, говорит об
активизации фагоцитоза и адекватном, в результате тераP
пии, ответе на персистенцию возбудителей. Такие изменеP
ния позволяют думать об активизации собственных
защитных сил организма в отношении персистирующих
агентов.

Выводы

Таким образом, предложенный метод дифференцироP
ванной этиопатогенетической терапии детей, часто и длиP
тельно болеющих респираторными заболеваниями, ассоP
циированными с различного вида персистирующими
инфекциями, позволяет значимо снизить уровень заболеP
ваемости детей, уменьшить длительность эпизода заболеP
ваний и количество осложненных случаев на фоне достоP
верного улучшения их иммунного статуса. Снижение
показателей ТPлимфоцитов и их супрессорноPцитотоксиP
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ЧАСТА РЕСПІРАТОРНА ЗАХВОРЮВАНІСТЬ ДІТЕЙ
РАНЬОГО ВІКУ ТА ПЕРСИСТУЮЧІ ІНФЕКЦІЇ
Є.І. Юліш, С.Я. Ярошенко 
Резюме. Беручи до уваги відомості про вплив внутрішньоклітинних
персистуючих збудників на формування групи часто хворіючих дітей,
проведено вивчення ефективності терапії, направленої на пригнічення
реплікації персистуючих інфекцій, та її впливу на стан здоров'я дітей, що
часто хворіють на гострі респіраторні захворювання. Доведено клініко�
імунологічну ефективність такого методу лікування та реабілітації.

Ключові слова: діти, часті респіраторні захворювання, лікування.

FREQUENT RESPIRATORY DISEASES OF THE INFANTS 
AND PERSISTENT INFECTIONS
Ye.I. Yulish, S.Ya. Yaroshenko 
Summary. The study of the effectiveness of the therapy, pointed at the inhi�
bition of the persistent agents replication, was made according to the data
about the impact of the intracellular persistent agents upon the developing of
the group of the children with recurrent respiratory diseases. The impact of
this kind of therapy on the health of the children with frequent acute respira�
tory diseases was studied. The clinicotherapeutic effectiveness of this metod
of treatment and rehabilitation was proven.

Key words: children, recurrent respiratory infections, treatment.

1.  Альбицкий В. Ю. Часто болеющие дети. Клинико�социальные аспекты. 
Пути оздоровления / В. Ю. Альбицкий, А. А. Баранов. — Саратов : Изд�во Саратов�
ского мед. университета, 1986. — 184 с.

2.  Андрущук А. А. Острые респираторные инфекции у детей / А. А. Андрущук // 
Doctor. — 2004. — №1. — С. 35—36.

3.  Аряев Н. Л. Частые и рецидивирующие болезни у детей: новая 
концепция / Н. Л. Аряев // Современная педиатрия. — 2005. — 
№3 (8). — С. 94—97.

4.  Булгакова В. А. Острые респираторные инфекции у часто болеющих детей / 
В. А. Булгакова, И. И. Балаболкин // Мед. совет. — 2007. — №3.

5.  Заплатников А. Л. Клинико�патогенетическое обоснование иммуно�
терапии и иммунопрофилактики вирусных и бактериальных забо�
леваний у детей : автореф. дис. … д�ра мед. наук : 14.00.09 / 
А. Л. Заплатников. — М., 2003.

6.  Клініко�економічна ефективність профілактики гострих вірусних інфекцій у дітей
шкільного віку / В. Е. Казмірчук, М. Мірошниченко, Н. Гуменюк [та ін.] // Ліки Укра�
їни. — 2004. — №9. — С. 66—68.

7.  Особенности иммунного статуса у часто и длительно болеющих детей, инфициро�
ванных внутриклеточными агентами / Е. И. Юлиш, Л. А. Иванова, И. Г. Самойленко,
С. Г. Гадецкая // Вестник физиотерапии и курортологии. — 2002. — №3. — С. 20.

8.  Романцов М. Г. Часто болеющие дети: современная фармакотерапия / 
М. Г. Романцов, Ф. И. Ершов. — М. : ГЭОТАР�МЕД, 2006. — С. 192.

9.  Симованьян Э. Н. Часто болеющие дети: оптимизация программы лечения / 
Э. Н. Симованьян, В. Б. Денисенко, А. В. Григорян // Педиатрия. — 
2007. — Т. 86, №4.

10.  Ткаченко Ю. П. Особливості імунітету у дітей першого року життя з цитомегалові�
русною інфекцією / Ю. П. Ткаченко, О. М. Гиря // ПАГ. — 2001. — №5. — С. 16—21.

11.  Юлиш Е. И. Роль герпесвирусов в состоянии иммунной системы часто и длитель�
но болеющих детей / Е. И. Юлиш, Л. А. Иванова, И. Г. Самойленко // Здорова дити�
на : picт, розвиток та проблеми норми в сучасних умовах. — Чернівці, 2002.

12.  Akikusa J. D. Clinical correlates of response to pneumococcal immunization / 
J. D. Akikusa, A. S. Kemps // J. Paediatr. Child Health. — 2001. —Vol. 37, №4. — 
P. 382.

13.  Clinical and Immunologic Features of Pediatric Patients With Common Variable Immu�
node?ciency and Respiratory Complications / M. Aydogan, A.O. Eifan, 
I. Gocmen [et al.] // J. Investig Allergol Clin Immunol. — 2008. — Vol. 18, 
№4. — Р. 260—265.

14.  Coexistence of (Partial) Immune Defects and Risk of Recurrent Respiratory Infections /
X. Bossuyt, L. Moens, E. Van Hoeyveld [et al.] // Clinical Chemis�try. — 2007. — 
Vol. 53, №1. — Р. 124—130.

15.  Kinetics of calcium ion concentration accompanying signal transduction in neutrophils
from children with increased susceptibility to infections / B. Jakubczak, M. Wasik, 
K. Popko, U. Demkow // Journal Of Physiology And Pharmacology. — 2006. — 
Vol. 57, Supp. 4. — P. 131—137.

ЛИТЕРАТУРА

ческой популяции, а также уровней иммуноглобулинов
классов A, M, G свидетельствует об уменьшении антигенP
ной нагрузки, а рост содержания ТPхелперов и натуральP

ных клеток, наряду с нормализацией показателей фагоциP
тоза, — об активизации процессов естественной протиP
воинфекционной системы защиты.
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Введение

Хотя в течение многих десятилетий ученые и врачи
постоянно обсуждают вопросы, связанные со сниP

жением аппетита и его влиянием на качество и продолжиP
тельность жизни, тем не менее, эта проблема стала еще
более актуальной в ХХІ столетии [4,6,11–13].

В результате длительного периода проб и ошибок
была установлена необходимость учета в клинической
практике индивидуальных свойств пищеварительного
тракта больного в выборе пищи [3,6,13,22]: «Настоящий
закон выбора пищи — лучший, единственный, действиP
тельно полезный род пищи тот, который лучше всего по
собственному опыту больного переносится его желудком.
И врачу следует, прежде всего, осведомится об этом.
Сколько врачей, однако, не обращая внимания на индивиP
дуальные особенности каждого больного, принимают за
абсолютное правило предписывать больному одинаковую
диету при хронических болезнях желудка», — писал 
А. Труссо еще в 1874 г.

Фундаментальные новаторские исследования по изуP
чению аппетита проводил И.П. Павлов со своими коллеP
гами, первым сформулировав причины снижения аппетиP
та и направления в его возврате, введя понятие «пищевой
центр», структуры которого представлены на разных
уровнях центральной нервной системы [12].

Недостаточность питания или различные виды голоP
дания (патологическое, частичное) особенно отрицательP
но сказываются на детях, задерживая их рост, физическое
и психическое развитие, снижая сопротивляемость к разP
личным болезням [8,11,23].

Опираясь на обобщенные данные литературы
[3,4,6,9,22], выделены основные группы причин снижения
аппетита: соматические, психогенные, нервная анорексия
и пубертатное истощение. Наиболее распространенными
являются соматические заболевания: органические и
функциональные болезни органов пищеварения, начиная
с полости рта, сердечноPсосудистой системы и органов
дыхания, эндокринные нарушения, острые и хронические

инфекционные болезни, глистные инвазии, хронические
интоксикации, болезни нервной системы и обмена
веществ, гиповитаминозы, пищевая аллергия и наследP
ственные болезни. Психогенные причины связаны, в
основном, с самим ребенком или с его окружением. ПриP
чинами нервной анорексии и пубертатного истощения
являются семейные конфликты, социальноPотягощающие
факторы, проблемы с физическими и половыми особенP
ностями созревания в препубертатном и пубертатном
периодах и др.

Из главных составных принципов лечения нарушений
аппетита (этиопатогенетическое лечение основного забоP
левания, общеоздоровительные мероприятия и др.) больP
шое значение имеет симптоматическое лечение — стимуP
ляция аппетита.

По мнению И.П. Павлова, «аппетит есть первый и
сильнейший раздражитель секреторных нервов желудочP
ных желез. Сильный аппетит при еде — значит, обильное
отделение с самого начала еды сильного сока; нет аппетиP
та, нет и этого начального сока. Возвратить аппетит челоP
веку — значит, дать ему порцию растительного сока в
начале еды» [12].

В фармакологии основные перспективы для поиска
действующих веществ, улучшающих аппетит, до начала
1980Pх годов связывали с химическим синтезом. В последP
ние годы при разработке новых медицинских препаратов
все большее внимание уделяется компонентам природного
происхождения. Этой теме была посвящена прессPконфеP
ренция, организованная Комитетом по исследованию приP
родной медицины (KFN), которая состоялась в г. Мюнхене
в 2008 г. [7]. Современная фармацевтическая промышленP
ность, используя опыт народной медицины и строго научP
ный подход, имея высокие технологии, позволяет сохраP
нить лечебные свойства растений и создать эффективные
лекарственные фитопрепараты [1,7]. Наряду с целенапраP
вленным выделением отдельных активных субстанций из
растительного материала, перспективным явилось примеP
нение комплексных растительных экстрактов.

СТАРЫЕ ПРОБЛЕМЫ В НОВОМ ТЫСЯЧЕЛЕТИИ: 
СНИЖЕНИЕ АППЕТИТА
Л. В. Ващенко, А.М. Патенко, Я.П. Ковальская, Н.А. Синьковская, Г.С. Гуня, 
О.А. Синьковская, Е.В. Гайдук, О.А. Бондарь, С.Ю. Калашникова, Г.Л. Воронова
Днепропетровская государственная медицинская академия
Детская областная клиническая больница, г. Днепропетровск 

Резюме. Показан опыт применения растительного препарата «БОН*АППЕТИТ» у детей в возрасте 4–17 лет, имею*
щих различные комбинации сочетанных функциональных заболеваний (функциональная диспепсия в сочетании с гипото*
нической формой дисфункции билиарного тракта, вегетативной дисфункцией, дисбиозом, функциональным запором).
Включение препарата «БОН*АППЕТИТ» в терапию данной патологии позволяет нормализовать пищевое поведение,
значительно улучшить аппетит, нормализовать частоту стула, уменьшить функциональные нарушения со стороны
билиарного тракта и положительно воздействует на биоценоз кишечника. Препарат имеет хорошую переносимость,
хорошие вкусовые качества, что важно для достижения комплаенса, не вызывает побочных явлений, в том числе и у
детей с осложненным аллергологическим анамнезом.
Ключевые слова: функциональная диспепсия, дисфункция билиарного тракта, дисбиоз, функциональный запор, аппе*
тит, дети, растительный препарат «БОН*АППЕТИТ»

Мы становимся свидетелями нового этапа в развитии фитотерапии, 
которая выходит на более высокий уровень доказательности.

И.И. Иванченко, 
генеральный директор издательского дома «Здоровье Украины» 

Сегодня накопленные знания и опыт применения лечебных растений находятся в распоряжении врачей. 
Необходимо только правильно использовать этот бесценный дар предыдущих поколений, учитывая 

при этом современные требования к лекарственным средствам 
и самому процессу лечения.
д.мед.н., проф. Т.П. Гарник
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Одним из представителей последних является натуP
ральный, не содержащий спирта, комплексный растительP
ный препарат «БОНPАППЕТИТ» (компания American
Norton Corporation, USA), который предназначен для
повышения аппетита в основном у детей. Препарат возP
буждает вкусовые рецепторы, нормализует выделение
желудочного сока, тем самым улучшая процесс пищевареP
ния, стимулирует перистальтику кишечника, устраняет
проявления диспепсии, способствует нормализации
обмена веществ, усиливая в результате аппетит. Препарат
опосредованно способствует восстановлению микрофлоP
ры кишечника, формируя привычку регулярного приема
пищи [4,11]. Опыт применения БОНPАППЕТИТа у детей
со сниженным аппетитом при различных заболеваниях
подтвердил эффективность и безопасность данного преP
парата [4,10,11]. Препарат прошел регистрацию в МОЗ
Украины в 2003 г. как лекарственное средство, которое
относится к группе средств, повышающих аппетит (код
АТС А15), и представляет собой сироп, содержащий
экстракты и вытяжки из лекарственных растений (некоP
торые из них приведены ниже), а также вещества, улучP
шающие функцию пищеварительного тракта, возбуждаP
ющие аппетит [1,7,11,14] и обеспечивающие комплексный
фармакотерапевтический эффект. Так, плоды винограда
(Vitis vinifera), содержащие до 20% сахара, 5,5% сахарозы,
а также энин, кверцетин, гликозиды, около 2,5% органичесP
ких кислот, витамины C и группы В, дубильные и красяP
щие вещества, виноградное масло, 8% лецитина, ванилин,
флобафены эффективны при заболеваниях желудочноP
кишечного тракта, сопровождающихся запорами, нарушеP
нием обменных процессов, снижением аппетита. Плоды и
семена тмина (Carum roxburgPhianum, Cuminum cymiP
num) ранее других применяли в народной медицине как
возбуждающие аппетит, улучшающие пищеварение средP
ство, для снятия болевых ощущений в области желудка и
кишечника. Корень солодки голой (Glycyrrhiza glabra)
известен как противовоспалительное и как легкое слабиP
тельное средство при функциональных запорах. Семена
морены сердцелистной (Rubia cordifolia) нормализуют
тонус кишечника, обладают умеренным бактерицидным
действием в отношении кокковой группы микробов.

Плоды якорцов стелющихся (Tribulus terrestris)
издавна применяли как легкое слабительное и мочегонное
средство в связи с влиянием на рецепторную активность и
мышечный тонус кишечника. Все части растения паслена
(Solanum surattense) содержат алкалоиды соласонин и
соламаргин, которые по строению сходны между собой и
имеют общий генин — соласодин, основное направление
действия которого — это нормализующие влияние на
течение воспалительных процессов. Листья столетника 
(Aloe vera), усиливая секрецию железистого аппарата
желудка, кишечника и желчеотделение, повышают аппеP
тит, а также обладают бактерицидными и бактериостатиP
ческими свойствами в отношении различных групп
микробов — стафилококка, стрептококка, кишечной
палочки, дизентерии. Aloe vera действует как тонизируюP
щее и легкое слабительное, вызывающее обильный мягP
кий стул с полным опорожнением кишечника. 

Безусловно, в снижении аппетита у детей в современP
ных условиях большую роль играет и алиментарный
фактор, сочетающий проблему качественного состава
потребляемой пищи (дефицит аминокислот, витаминов,
микроэлементов и др.), изменяющего пищевое поведение
ребенка, а также некомпетентность родителей в вопросах
приготовления пищи, контроля над едой [4,5,12] и
социальный фактор семьи.  

Тем не менее, в центре внимания клинической медиP
цины, с позиций высокого уровня распространенности и
роста заболеваемости, остаются изолированные и сочеP
танные функциональные заболевания пищеварительного
тракта — функциональная диспепсия (ФД) в сочетании с
сопутствующими функциональными заболеваниями,
синдромами, не имеющими четкого этиопатогенеза, возP
никающими под влиянием многих разноплановых фактоP
ров [6,17,18,24], дисфункциональные заболевания билиP
арного тракта, синдром вегетативной дисфункции, дисP
биоз кишечника, функциональные запоры.

Согласно Римским критериям ІІ (1999 г.) выделяют
три варианта ФД: язвенноподобный, дискинетический,
неспецифический [19]. Пересмотренные Римские критеP
рии ІІІ (2006 г.) выделяют два варианта ФД — эпигасP
тральный и постпрандиальный дистрессPсиндром (дисP
пептические симптомы, вызываемые приемом пищи).
Последний характеризуется наличием одного или двух
главных критериев: неоднократное беспокоящее чувство
полноты еды, возникающее после приема обычного объеP
ма пищи и быстрая насыщаемость [10,20,22]. Согласно
D.A. Drossmann, для ФД характерны постоянная или
рецидивирующая боль либо дискомфорт в верхней части
живота, отсутствие органических, системных или метабоP
лических нарушений [20]. Из сопутствующих функциоP
нальных заболеваний чаще других диагностировались
дисфункциональные расстройства билиарного тракта
(термин введен в 1999 г., Рим), гипотонические (гипокиP
нетические) формы как результат висцероPвисцеральных
рефлексов вследствие других заболеваний органов пищеP
варения, обусловленные повышением тонуса парасимпаP
тической нервной системы с наличием синдрома «правого
подреберья», снижением аппетита, склонностью к запоP
рам, гипотонии [6,14,16,17]. При гипокинезии недостаток
желчи в просвете кишечника приводит к торможению ее
двигательной функции, развитию дисбиоза, тенденции к
запорам, снижению общей активности, гиповитаминозам,
гипотонии, т.е. формируется параллельно и синдром вегеP
тативной дисфункции, существенно снижающий качество
жизни ребенка [9,11]. Т.е. при сочетанной патологии проP
исходит взаимодействие патологических реакций,
появляются новые функциональные нарушения, которые
не укладываются в рамки классических признаков опреP
деленной болезни.

Целью исследования было изучение эффективности
применения и влияния на организм детей с нарушенным
аппетитом при указанных выше сочетанных функциоP
нальных заболеваниях пищеварительного тракта комP
плексного растительного препарата «БОНPАППЕТИТ»
компании «American Norton Corporation, USA».

Материал и методы исследования

Исходя из вышесказанного, объектом исследования
были избраны дети с плохим или извращенным аппетиP
том, имеющие различные комбинации сочетанных функP
циональных заболеваний (функциональная диспепсия в
сочетании с гипотонической формой дисфункции билиP
арного тракта, вегетативной дисфункцией, дисбиозом,
функциональным запором). Выбор гипотонической
формы дисфункции билиарного тракта у детей обуслоP
влен тем, что именно при этой форме назначают средства
стимулирующего действия [16,17], которым и обладают
компоненты, входящие в состав БОНPАППЕТИТа.

Проведено комплексное динамическое обследование
64 детей с ФД — 35 (54,7%) мальчиков и 29 (45,3%) девоP
чек в возрасте от 4 до 17 лет, которые находились на амбуP
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латорном или стационарном лечении в областной детской
клинической больнице г. Днепропетровска. У 41 (64%) реP
бенка ФД сочеталась с нарушением функции желчного
пузыря. Удельный вес детей с симптомами вегетативных
дисфункций составил 76,6% (49 детей). Однако сочетание
вышеуказанных симптомов определялась у каждого втоP
рого ребенка. 

Основную группу составили 35 (54,7%) детей, конP
трольную — 29 (45,3%), при этом структура заболеваний в
обеих группах была статистически равнозначной (табл.1).

Всем детям назначался лечебный комплекс согласно
стандартам и протоколам лечения [8]. Дети основной
группы дополнительно к базисной терапии получали
БОНPАППЕТИТ в виде сиропа за 15–30 минут до еды 
3 раза в день, запивая его небольшим количеством воды,
на протяжении 4Pх недель. Доза препарата составляла для
пациентов в возрасте 4–7 лет 2–3 мл в один прием, от 7 до
12 лет — 5 мл и старше 12 лет — 10 мл. Период мониторинP
гового наблюдения составил 4 месяца. Критериями вклюP
чения детей в исследование были жалобы на снижение
аппетита, склонность к запорам, подтвержденный диагноз
ФД в сочетании с гипомоторной дискинезией, синдромом
вегетативной дисфункции с гипотензией, возраст детей
4–17 лет и согласие родителей. Критерием исключения
были выявленная органическая патология и изменения,
не соответствующие цели работы. 

Верификацию диагноза, сопутствующих заболеваний
и синдромов проводили путем комплекса исследований
согласно протоколам и стандартам [8,10,17,18,20].

Клиническое обследование включало оценку биологиP
ческого возраста и физического развития [26], симптомов
основного и сопутствующих заболеваний, динамику покаP
зателей аппетита параллельно проведению психологичесP
кого метода обследования по Дембо—Pубинштейну для
диагностики уровня самооценки эмоциональных особенP
ностей ребенка [25], так как существует взаимосвязь функP
циональных расстройств пищеварительного тракта с псиP
хосоциальными аспектами и личностными особенностями
детей [17]. Анализ результатов теста сравнивался как между
группами наблюдаемых детей 7–14 лет, так и со здоровыми.

Клинические данные и жалобы на абдоминальную
боль или дискомфорт, снижение аппетита, раннее насыP

щение, наличие или склонность к запорам оценивали при
помощи вербальной шкалы:

0 — отсутствие жалоб;
1 — незначительные, слабые, непостоянные жалобы;
2 — постоянно выраженные (умеренные);
3 — клинически выраженные (сильные), влияющие на

поведение ребенка.
Состояние аппетита оценивалось по сумме составляюP

щих по пятибальной шкале: частота приема в день 
(1–5 баллов), объем съеденной порции (относительно
среднеPстандартной) (1–5 баллов), скорость/время приеP
ма пищи (1–5 баллов), переборчивость в еде (1 и 5 балP
лов), степень желания приема пищи (1 и 5 баллов).
Результаты были объединены в «шкалу аппетита»:

Комплекс объективного обследования включал лабоP

раторные и инструментальные методы: общий и биохимиP
ческий анализ крови, мочи, кала, ЭКГ, КИГ, УЗИ органов
брюшной полости с оценкой сократительной способности
желчного пузыря, оценка неспецифических факторов
защиты (методика Н.В. Васильева и соавт., 1972), эндоP
скопическое исследование, микробиологическое исследоP
вание кала. Состояние микробного пейзажа кишечника
изучалось стандартными методами с использованием
дифференциальноPдиагностических сред. КоличественP
ное содержание различных видов микроорганизмов опреP
деляли соответственно К ISB №966. 618–052–9. Степень
тяжести дисбиотических изменений определялась с
использованием усовершенствованной классификации
И.Б. Куваевой и К.С. Ладодо (1991). Специальные гастроP
энтерологические исследования (морфологические, антиP
тела к лямблиям и т.д.) назначались при наличии показаP
ний. Контроль эффективности лечения проводили путем
сравнения результатов до применения препарата, через 
2, 4 недели и через 2–2,5 месяца (табл.2). 

Критериями эффективности являлась динамика харакP
теристик аппетита, основных клинических симптомов и

Таблица 1
Характеристика детей по полу и возрасту

Таблица 2
Структура заболеваний и количество обследованных детей на этапах исследования
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параклинических показателей, в том числе микробиологиP
ческих. Оценка эффективности приема БОНPАППЕТИТа
проводилась в следующей градации: низкая эффективP
ность (незначительное улучшение клинических показаP
телей и отсутствие видимой динамики лабораторных
показателей); умеренная эффективность (умеренное улучP
шение клинических показателей и положительная динаP
мика лабораторных показателей); высокая эффективность
(значительное улучшение клинических показателей и
положительная динамика лабораторных показателей).

Результаты исследований и их обсуждение

Оценка биологического возраста у 64 обследованных
детей обеих групп с учетом степени развития вторичных
половых признаков свидетельствовала о среднем уровне
их полового созревания, т.е. их биологический возраст
соответствовал хронологическому. Анализ физического
развития детей, объективизирующий их соматическое
состояние, показал, что 25 (71,5%) детей основной группы
и 21 (72,4%) ребенок контрольной группы имели среднее
физическое развитие. Остальные дети имели физическое
развитие ниже среднего в обеих группах (24,7%) и выше
среднего (4,6%), в основном дошкольники, без достоверP
ной разницы по полу. 

Распределение гармоничности физического развития
в обеих группах было почти равномерным. Наличие дисP
гармоничности (16,9%) было обусловлено не только
наличием соматической патологией, но и взаимосвязью с
физическим развитием при рождении, социальными факP
торами, отсутствием качественного питания и т. д. 
(r=0,39;0,42).

В среднем все пациенты имели давность болезни ФД
не менее 2,92±1,62 года с симптомами как типичными для
ФД согласно Римским критериям III (10), так и нетипичP
ными, что имело свои объяснения [15,17].

Основным симптомом была абдоминальная боль 
(табл.3). 

Локализация боли определялась как в эпигастральной
области, так и в околопупочной, что не противоречит
диагнозу ФД у детей [9]. Сочетание умеренной или тупой
боли в эпигастральной области и с локализацией в правом
подреберье было связано с наличием у детей нарушения
функции желчевыводящих путей. Из диспептических
явлений чаще встречалась тошнота после приема пищи,
реже — отрыжка, склонность к запорам. Однако одними
из наиболее частых симптомов были снижение аппетита,

ощущение сытости или переполнения в эпигастральной
области при небольшом объеме пищи, раннее насыщение. 

Так как у многих детей выявлены симптомы вегетаP
тивных нарушений, сопровождающиеся артериальной
гипотензией, нами было оценено состояние нейровегетаP
тивной регуляции в общей группе наблюдаемых детей 
(31 — в основной и 29 — в контрольной). Показатели
исходного вегетативного тонуса (ИВЖ) не зависели от
пола. Крайних вариантов (выраженных ваготонии и
симпатикотонии) выявлено не было. Однако у обследоP
ванных детей обеих групп чаще регистрировалось преоP
бладание парасимпатической нервной системы (71,7%)
над симпатикотонией и эйтонией (рис.1), что объясняет
вышеописанную клиническую симптоматику, в том
числе частоту гипотонической дисфункции желчного
пузыря, тенденцию к запорам и наличие дисбиоза
[16,17,21,23].

Характеризуя аппетит у наблюдаемых детей, надо
отметить, что все его показатели — кратность, длительP
ность, желание приема пищи, ек объем, переборчивость в
еде — в обеих группах до лечения были идентичными. Все
дети ели без особого желания, не более 2–3Pх раз в сутки,
без утреннего завтрака перед школой и в 100% случаев
были переборчивыми в еде. При этом объем порций
составлял половину или менее у 22 (62,85%) детей основP
ной и у 19 (65,5%) — контрольной группы, а скорость
приема пищи была >20–30 минут (в 54,3% и 58,6% случаP
ев соответственно). Очень быстрое насыщение при скороP
сти 5–10 минут выявлено в 31,4% случаев в основной и
31,03% в контрольной группах. 

Таблица 3
Характеристика и частота различных симптомов у детей

Рис.1. Исходный вегетативный тонус у исследуемых детей
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Применение БОНPАППЕТИТа в течение 4Pх недель
положительно сказалось на субъективных и объективных
клинических и параклинических показателях (табл. 4, 5,
рис.2).

Анализ динамики изменений аппетита у детей основP
ной группы, получавших регулярно БОНPАППЕТИТ,
показал, что исходные данные показателей аппетита у них
были идентичны показателям контрольной группы
(p>0,05): большинство детей в обеих группах не имели
регулярного четырехразового питания (92,3%), очень низP
кой была доля детей, съедавших среднестатистическую
норму (10,7%). Кроме того, никто не просил добавки, и
практически отсутствовали дети с желанием приема
пищи и с адекватной продолжительностью еды. В 83%
случаев у обследованных детей наряду с соматическими
проблемами, ухудшающими аппетит, выявлены те или
иные негативные факторы семейного или социального
характера: неудовлетворительные материальные условия
(у 27,7% семей), асоциальное поведение родителей, матеP
риPодиночки (18,5%), несоблюдение режима питания и
качественного состава пищи (60%), нарушающие пищевое
поведение ребенка, т.е. алиментарный фактор [4].

Уже на 2 неделе приема БОНPАППЕТИТа количество
детей основной группы, испытывающих боль и дискомP
форт в животе, значительно уменьшилось по сравнению с
контрольной группой, а через 4 недели указанная симптоP
матика не наблюдалась (p<0,05 по отношению к исходP
ным данным). Количество детей с запорами достоверно
уменьшилось через 2 недели только в группе детей, полуP
чавших БОНPАППЕТИТ, с большим преимуществом их
числа через 4 недели в сопоставлении с контрольной
группой (p<0,05). Улучшение аппетита у детей, получавP
ших БОНPАППЕТИТ, также наблюдалось к концу 2Pй неP
дели лечения, статистически подтвержденное на 4 неделе
в сравнении с исходными данными и в сравнении с конP
трольной группой (p<0,05). К окончанию лечения также
прошли и симптомы быстрого насыщения у детей с достоP
верной разницей с исходными данными и с более значиP
мыми результатами в основной группе (p<0,05). 

Доля детей с четырехразовым приемом пищи и желаниP
ем принимать пищу увеличилась и составила в основной
группе через 2 недели 38,7%, а через 1 месяц — 75% (в конP
трольной 28,6% и 37,9% соответственно), что подтверждает
рекомендации приема препарата «БОНPАППЕТИТ»

в течение месяца. К концу лечения получена положительP
ная сравнительная динамика с исходными данными и по
другим характеристикам аппетита детей в обеих группах
(переборчивость в еде, объем порции, время приема
пищи) без достоверного преобладания, за исключением
переборчивости в еде, которая выявлялась почти в 2 раза
чаще у детей контрольной группы, чем в основной (34,5%
и 18,7% соответственно).

Обобщенные данные динамики показателей аппеP
тита у детей подтвердили результаты имеющихся исслеP
дований [4,9,11] о высокой эффективности препарата
«БОНPАППЕТИТ» при снижении аппетита. Важным
является тот факт, что сохранен уровень восстановленноP
го аппетита при катамнестическом опросе 26 детей основP
ной группы через 2–2,5 месяца после окончания приема
препарата (рис. 2).

Анализ результатов психологического тестирования у
56 наблюдаемых детей и у 69 здоровых в целом показал,
что до лечения все дети с функциональными заболеваP
ниями пищеварительного тракта считали себя менее
счастливыми, менее здоровыми и менее веселыми, чем
практически здоровые (табл.5). После проведенного лечеP
ния наряду с уменьшением жалоб, улучшением аппетита
повысился уровень их самооценки, но с более высокой
степенью выраженности своих ощущений у детей основP
ной группы. Обращает на себя внимание тот факт, что
после лечения здоровыми считали себя большинство

Таблица 4
Клиническая эффективность применения препарата «БОН;АППЕТИТ» у детей (средний балл по группе)

Рис. 2. Динамика показателей аппетита у детей в течение
исследования (средний балл по группе)

Примечание: достоверность различий (p<0,05): * — между основной и контрольной группами; ** — с основной группой до лечения; # — с контрольной группой до лечения.

Таблица 5
Самооценка личностных характеристик детей в динамике лечения

Примечание: * — достоверность различий между основной и контрольной группами (p<0,05); ** — достоверность различий со здоровыми детьми (p<0,05);
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детей основной группы в сравнении с контрольной
(p<0,05), аналогично здоровым детям (p>0,05).

Широко распространенную проблему представляет
собой дисбактериоз кишечника, который, не являясь
самостоятельной нозологической единицей, входит в круг
клиникоPлабораторных понятий. В основе нарушений
микробной экологии кишечника лежит широкий спектр
факторов, прежде всего различные нарушения дисфункP
ции пищеварительного тракта. 

Изучение состояния кишечной микрофлоры у 42 деP
тей до лечения выявило дисбиотические изменения 
(I и II степени тяжести) в 100% случаев (табл. 6). 

Из представленных в таблице 6 данных следует, что
после проведенного лечения у детей основной группы
существенно реже выявлялось снижения содержания
общего количества кишечной палочки (ОККП), лактоP и
бифидобактерий, чем до лечения (на 31,8%, 36,3%, 50%
соответственно, p<0,05). Выделение условноPпатогенных
бактерий снизилось после лечения в обеих группах (на
27,3% и 40% соответственно, p>0,05) с незначительным
преобладанием (на 12,7%, p>0,05) в контрольной группе
детей. Проведенный сравнительный анализ между групP
пами детей показал, что дефицит бифидофлоры и лактоP

бактерий почти в 2 раза реже (на 22,3% и 25,7% соответP
ственно) определялся у детей основной группы, получавP
ших в комплексном лечении БОНPАППЕТИТ, нежели
контрольной. Выявлена прямая умеренная и средняя
связь между выраженностью дисбиотических нарушений
у наблюдаемых детей с сочетанной функциональной
патологией и клиникоPмикробиологическими признакаP
ми: продолжительностью болезни (r=0,36, p<0,05), сочеP
танием билиарной, кишечной гипомоторных дискинезий
и запоров (r=0,57, p<0,05), дефицитом бифидобактерий
(r=0,46, p<0,05) и низкими показателями аппетита —
меньше 10 баллов (r=0,52, p<0,05). 

Таким образом, результаты лечения 22 детей с включеP
нием в терапию БОНPАППЕТИТа показали, что наряду с
улучшением или ликвидацией клинических проявлений
болевого синдрома, нормализацией частоты стула, функP
циональных нарушений желчевыводящих путей отмечена
более положительная динамика, чем в контрольной групP
пе, показателей биоценоза толстой кишки, что связано,
поPвидимому, не столько с непосредственным воздействиP
ем препарата на патогенную флору, а скорее с опосредоP
ванным — через терапевтический эффект его влияния на
пищеварительный тракт [2,9,16].

Нозоспецифические индивидуальные отличия выраP
женности любого патологического процесса у детей связаP
ны с уровнем показателей неспецифических факторов
защиты, прежде всего с эффективностью фагоцитоза. АнаP
лиз исходных изменений показателей фагоцитоза у 32 детей
показал достоверное их снижение в обеих группах (табл. 7).
Активность фагоцитарного процесса у детей повысилась 
(с достоверным подъемом уровня фагоцитарной активноP
сти в основной группе  по отношению к контрольной) без
достоверной разницы со здоровыми детьми (p>0,05).

Побочных явлений на фоне приема препарата 
«БОНPАППЕТИТ» (токсические, аллергические реакP
ции, изменения со стороны клиникоPпараклинических
данных) у детей не выявлено на всех этапах лечения.
Прием препарата детьми осуществлялся под контролем
родителей и воспринимался положительно. Отмечены
хорошие вкусовые качества препарата, что было важно
для достижения полного комплаенса. 

Большинство врачей и детей с родителями оценили
переносимость препарата как очень хорошую (74,2% враP
чей и 77,1% пациентов) или хорошую (23% врачей и 22,9%
пациентов). Лишь в 1 случае врачами переносимость была
оценена как умеренная на начальном этапе лечения (рис.3).

Таблица 6
Показатели кишечной микрофлоры у детей в динамике лечения

Примечание: в числителе — до лечения; в знаменателе — после лечения.

Таблица 7
Динамика некоторых показателей фагоцитоза у детей в разные периоды болезни

Примечание: * — p<0,05 по сравнению со здоровыми детьми; # — p<0,05 при сравнении между группами.

Рис. 2. Рис.3. Переносимость препарата «БОН�АППЕТИТ»
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Выводы

1. Существует взаимосвязь в причине ухудшения
аппетита у детей между соматической патологией, алиP
ментарными и социальными факторами.

2. Включение препарата «БОНPАППЕТИТ» в тераP
пию детей с плохим аппетитом на фоне сочетанной функP
циональной патологии позволяют нормализовать пищеP
вое поведение, значительно улучшить аппетит и повысить
эффективность базисного лечения.

3. У большинства детей достигнуты положительный
клинический эффект, нормализация частоты стула, умеP

ньшение функциональных нарушений со стороны билиP
арного тракта и положительное воздействие на биоценоз
кишечника.

4. Уровень восстановленного аппетита у детей, полуP
чавших БОНPАППЕТИТ, сохраняется (при катамнестиP
ческом опросе через 2–2,5 мес.).

5. Препарат «БОНPАППЕТИТ» имеет очень
хорошую переносимость (97,2% по оценке врачей), хороP
шие вкусовые качества, что важно для достижения  комP
плаенса, не вызывает побочных явлений, в том числе и у
детей с осложненным аллергологическим анамнезом.

СТАРІ ПРОБЛЕМИ У НОВОМУ ТИСЯЧОЛІТТІ:
ЗНИЖЕННЯ АПЕТИТУ
Л. В. Ващенко, А.М. Патенко, Я.П. Ковальська, Н.А. Синьковська, 
Г.С. Гуня, О.А. Синьковська, Е.В. Гайдук, О.А. Бондарь, 
С.Ю. Калашнікова, Г.Л. Воронова
Резюме. Показаний досвід застосування рослинного препарату 
«БОН�АПЕТИТ» у дітей у віці 4–17 років, які мають різні комбінації поєдна�
них функціональних захворювань (функціональна диспепсія у поєднанні з
гіпотонічною формою дисфункції біліарного тракту, вегетативної дисфунк�
цією, дисбіозом, функціональним закрепом). Включення препарату 
«БОН�АПЕТИТ» у терапію даної патології дозволяє нормалізувати харчову
поведінку, значно покращити апетит, нормалізувати частоту випорожнень,
зменшити функціональні порушення з боку біліарного тракту та позитивно
впливає на біоценоз кишечника. Препарат має добру переносимість, гарні
смакові якості, що важливо для досягнення комплаєнсу, не викликає побіч�
них явищ, у тому числі й у дітей із ускладненим алергологічним анамнезом.

Ключові слова: функціональна диспепсія, дисфункція біліарного тракту,
дисбіоз, функціональний закріп, апетит, діти, рослинний препарат 
«БОН�АПЕТИТ».

OLD PROBLEMS IN THE NEW MILLENNIUM: ANOREXIA 
Vashchenko L.V., Patenko A.M., Kovalskaya Ya.P., 
Sinkovskaya N.A., Gunja G.S., Sin'kovskaya O.A.., 
Gaiduk E.V., Bondar' O.A., Kalashnikova S.Yu.
Voronova G.L.
Summary. Experience of use of herbal preparation «BON� APPETITE» at chil�
dren at the age 4–17 years with various combinations of associated function�
al disorders (functional dyspepsia in conjunction with the hypotonic form of
biliary tract dysfunction, vegetative dysfunction, dysbiosis, and functional
constipation) is shown. The inclusion of «BON� APPETITE» preparation in the
therapy of this pathology allow normalize eating behavior, significantly
improve the appetite and normalize the frequency of stool, reduce the func�
tional disorders of the biliary tract and positive impact at intestine biocaeno�
sis. The preparation has a good tolerance, good taste, that it is important for
Compliance achievement, does not cause side effects, including children
with complicated allergenic anamnesis. 

Key words: functional dyspepsia, dysfunction of the biliary tract, dysbiosis,
functional constipation, appetite, children, «BON� APPETITE» herbal prepa�
ration
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Вступ

За даними ВООЗ, у світі щорічно реєструється
близько двох мільярдів випадків захворювання на гострі
кишкові інфекції (ГКІ). У структурі цих захворювань
частка шигельозу коливається від 45% до 75% [1,2]. Це
одна з найчастіших інфекційних хвороб у дітей. Рівень
захворюваності на шигельоз в Україні за останнє десятиP
річчя, за даними різних авторів, виріс на 40–47%, що
пов'язано з рядом об'єктивних та суб'єктивних чинників
[1,5,7].

У сучасних соціальноPекономічних умовах під вплиP
вом факторів довкілля змінюються та мають свої особлиP
вості як інфекційний процес, так і біологічні антигенні,
імуногенні та інші властивості збудників, а також імуноP
біологічні властивості дитячого організму, що, безумовно,
позначається на перебігу недуги [6,8].

Клінічні прояви будьPякого захворювання, у тому
числі і шигельозу, багато у чому визначаються реакцією
медіаторів запалення і, зокрема, інтерлейкінів та простаP
гландинів (ПГ) [4]. Останні здатні порушити динамічну
рівновагу активності перекисного окислення ліпідів та
антиоксидантної системи макроорганізму, змінювати
перистальтику кишечнику, тонус судин, забезпечуючи
тим самим внутрішньоклітинну інвазію шигел, здатні
пригнічувати функцію лімфоцитів, що впливає на розвиP
ток патологічного процесу в кишечнику та маніфестацію
клінічних проявів хвороби в цілому [2,4]. Надлишкові
концентрації ПГ призводять до формування гіпертермічP
них реакцій, анорексії, порушень мікроциркуляції та є
потужними активаторами аденілатциклази в тканинах
шлунковоPкишкового тракту, що має важливе значення у
розвитку секреторного механізму діареї у хворих на ГКІ
[2,3,8]. Проте є лише поодинокі роботи, присвячені вивP
ченню ПГ у формуванні клінічного варіанту перебігу
шигельозу у дітей.

Мета роботи: встановити значення ПГЕ та ПГF2  у
формуванні клінічного варіанту перебігу шигельозу у
дітей раннього віку.

Матеріал і методи дослідження

Дослідження проведено на базі обласної дитячої інфекP
ційної клінічної лікарні м. Харкова. Під спостереженням
перебувала 121 дитина віком від 1 місяця до 3 років, з них
98 дітей, хворих на шигельоз (у 66 — реєструвався гострий
перебіг захворювання (перша група спостереження), 32 —
хвилеподібний (друга група спостереження)) та 23 здороP
ві дитини, порівнянні за статтю, віком, преморбідним
фоном та іншими параметрами, які склали контрольну
групу. При бактеріологічному та серологічному дослідP
женні встановлено, що у 44 (44,90%) дітей захворювання
спричинене S. flexneri, 54 (55,10%) — S. sonnei.

Хворі поступали до лікарні на першуPтретю добу від
маніфестації захворювання у середньоважкому (42 дитиP
ни — 42,9%) та важкому (56 дітей — 57,1%) стані. ОсновP
ними клінічними проявами хвороби були симптоми
інтоксикації (98 — 100%) і дисфункції ШКТ за типом
гастроентероколіту (79 — 80,6%), гастроентериту (11 —
11,2%), ентероколіту (8 — 8,2%).

Всім хворим у сироватці крові визначали кількісний
вміст ПГЕ та ШТ2а на першийPтретій день захворювання,
потім на шостуPвосьму добу, а у випадку хвилеподібного
перебігу шигельозу — додатково на 12–14 день. Вміст проP
стагландинів сироватки крові досліджували твердофазP
ним імуноферментним методом із застосуванням станP
дартних наборів реагентів PGE ELISA KIT, ПГF2α ELISA
КІТ виробництва «DIAMEB» (Великобританія) відповідP
но до інструкції виробника.

Статистичну обробку отриманих результатів проводиP
ли за допомогою персонального комп'ютера з використанP
ням програми Excel. Достовірність результатів оцінювали
за критерієм Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення

В гострому періоді у всіх хворих на шигельоз виявлеP
но вірогідне підвищення концентрації простагландинів
(ПГ) у сироватці крові порівняно з аналогічними показP
никами здорових дітей (табл. 1).

РОЛЬ ПРОСТАГЛАНДИНІВ У ФОРМУВАННІ
КЛІНІЧНОГО ВАРІАНТУ ПЕРЕБІГУ ШИГЕЛЬОЗУ У ДІТЕЙ
C.B. Кузнєцов, Т.С. Жаркова
Харківський національний медичний університет

Резюме. У дітей раннього віку, хворих на шигельоз, досліджені рівні простагландину Е та простагландину F2  у сироватці
крові. Виявлено зв'язок між підвищенням показників у гострий період захворювання та варіантом перебігу шигельозу.
Ключеві слова: діти, шигельоз, простагландини.

Таблиця 1
Кількісний вміст простагландинів сироватки крові хворих у гострому періоді шигельозу (М±m)

Примітка: достовірність різниці р1<0,05 стосовно здорових дітей; р2<0,05 стосовно хворих на шигельоз з ГП і ХП.

Таблиця 2
Кількісний вміст простагландинів сироватки крові в періоді ранньої реконвалесценції 

у хворих на шигельоз з ГП (М±m)

Примітка: достовірність різниці: р1<0,05 стосовно здорових дітей; р2<0,05 стосовно показників гострого періоду хвороби.
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У хворих на шигельоз з ГП захворювання рівень 
ПГЕ підвищувався до 206,38±4,79 пкг/мл, але був
вірогідно нижчим, ніж у хворих з ХГТ шигельозу
(237,14±5,62 пкг/мл). Рівень ПГF2  у дітей з гладким
перебігом хвороби становив 74,73±3,74 пкг/мл, що на
р<0,05 вище за концентрацію ПГF2  (65,69±2,07 пкг/мл) в
сироватці крові хворих з ХП.

В періоді ранньої реконвалесценції у хворих на
шигельоз з ГП кількісний вміст ПГЕ зменшувався і достоP
вірно не відрізнявся від показників гострого періоду, але
не досягав показників групи контролю (табл. 2).

Рівень ПГF2  продовжував підвищуватися і достовірP
но відрізнявся від показників гострого періоду.

У хворих на шигельоз з ХП в динаміці захворювання —
у періоді поліпшення (шостаPвосьма доба перебування у
стаціонарі) і в періоді ранньої реконвалесценції — вміст
ПГЕ вірогідно зменшувався порівняно з показниками госP
трого періоду, але не досягав рівнів дітей групи контролю.
У зазначені періоди захворювання вміст ПГF2  у динаміці
підвищувався і достовірно не відрізнявся від показників
гострого періоду та здорових дітей (табл. 3).

У всіх хворих на шигельоз у періоді ранньої реконваP
лесценції зареєстровано вірогідно вищій рівень ПГ, ніж у
здорових дітей, що, імовірно, пов'язано з незакінченим
запальним процесом в організмі хворих (табл. 4).

При порівнянні показників хворих на шигельоз з ГП у
періоді реконвалесценції та дітей з ХП захворювання у
періоді поліпшення (всі діти перебували у стаціонарі
шістьPвісім діб) виявлено, що рівень ПГЕ був вірогідно
(р<0,05) вищий у дітей з ХП (211,93±6,86 пкг/мл)
шигельозу, ніж з ГП (179,99±5,59 пкг/мл) та здорових
дітей (128,20±2,34 пкг/мл). Концентрація ПГР2а при ГП
шигельозу (103,09±5,46 пкг/мл) вірогідно перевищувала
показники ПГF2α (76,97±3,74 пкг/мл) дітей з ХП в періоP
ді поліпшення. У періоді ранньої реконвалесценції, як при
ГП шигельозу, так і при ХП, показники простагландинів
вірогідної різниці не мали.

Таким чином, нами встановлено, що у всіх хворих на
шигельоз відбувається значне підвищення рівня ПГЕ та
ПГF2α протягом всього захворювання, що відбиває стуP
пінь активності запальної реакції організму.

В гострий період хвороби рівень ПГЕ сироватки крові
значно вищий у хворих на шигельоз з ХП, а ПГF2α —
вірогідно нижчий, ніж у дітей з ГП, тому ми вважаємо, що
ці показники можуть використовуватись в якості критеріP
їв прогнозування перебігу шигельозу на ранньому етапі
захворювання.

В динаміці захворювання на шостийPвосьмий день
стаціонарного лікування у всіх хворих реєстрували зниP
ження рівнів ПГЕ в сироватці крові та підвищення
ПГF2α. У хворих з ГП виявлено вірогідно (р<0,05) більше
зниження ПГЕ і підвищення ПГF2α порівняно з ХП
шигельозу. В подальшому у хворих з ХП шигельозу в
періоді ранньої реконвалесценції (10–13 доба лікування)
показники рівнів простагландинів наближалися до рівня
хворих з ГП в періоді ранньої реконвалесценції, але різP
ниця в часі становила 5–7 діб.

Висновки

1. У гострому періоді шигельозу реєструється підвиP
щення рівнів простагландинів у крові хворих, що відповіP
дає гострій фазі системної запальної відповіді дитячого
організму.

2. Визначення показників вмісту простагландинів
периферійної крові хворих на шигельоз на ранніх стадіях
хвороби і в динаміці дозволяє прогнозувати варіант переP
бігу шигельозу у дітей раннього віку, що в перспективі
дозволить вирішувати терапевтичну тактику ведення хвоP
рих більш об'єктивно.

3. Підвищений рівень простагландинів сироватки крові
у період ранньої реконвалесценції свідчить про незакінчеP
ну запальну реакцію в організмі дітей, і цей факт необхідP
но враховувати на етапах подальшої реабілітації та диспанP
серного нагляду реконвалесцентів.

Таблиця 3
Кількісний вміст простагландинів сироватки крові в періоді ранньої реконвалесценції 

у хворих на шигельоз з ХП (М±m)

Примітка: достовірність різниці: р1<0,05 стосовно здорових дітей; р2<0,05 стосовно показників гострого періоду хвороби; р3<0,05 між періодом поліпшення та ранньої
реконвалесценції.

Таблиця 4
Кількісний вміст простагландинів сироватки крові в періоді поліпшення, 

ранньої реконвалесценції при шигельозі з ГП та ХП (М±m)

Примітка: достовірність різниці: р1<0,05 стосовно здорових дітей; р2<0,05 стосовно показників гострого періоду хвороби; р3<0,05 між періодом поліпшення та ранньої
реконвалесценції.
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РОЛЬ ПРОСТАГЛАНДИНОВ 
В ФОРМИРОВАНИИ КЛИНИЧЕСКОГО ВАРИАНТА
ТЕЧЕНИЯ ШИГЕЛЛЕЗА У ДЕТЕЙ
C.B. Кузнецов, Т.С. Жаркова
Резюме. У детей раннего возраста, больных шигеллезом, исследованы
уровни простагландина Е и простагландина F2  в сыворотке крови.
Выявлена связь между повышением показателей в остром периоде
заболевания и вариантом течения шигеллеза.

Ключевые слова: дети, шигеллез, простагландины.

SIGNIFICANCE OF PROSTAGLANDINS 
IN FORM OF CLINICAL COURSE SHIGELLOSIS 
IN CHILDREN
S.V. Kuznecov, T.S. Zharkova
Summary. The levels of prostaglandin E and prostaglandin F2  in the blood
serum in young children ill with shigellosis have been investigated. The con�
nection between the indexes during acute phase and type of shigellosis
course has been discovered.

Key words: children, shigellosis, prostaglandins.
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Прес=реліз

17 червня 2010 року у Національному палаці культури та мистецтв «Україна» відбулися урочисті заходи з нагоди Дня
медичного працівника України. Гостями свята були близько 3000 працівників галузі охорони здоров'я з усіх регіонів країни.

Медиків з професійним святом привітав особисто прем'єрPміністр України Микола Азаров. Він, зокрема, зазначив,
що днями на засіданні уряду було детально розглянуто ситуацію у галузі охорони здоров'я та запевнив, що розвиток
медицини на разі є одним із пріоритетних завдань. Він висловив щиру подяку лікарям, які незважаючи на труднощі,
сумлінно та професійно виконують свої обов'язки.

Теплі вітальні слова прозвучали від голови Верховної Ради України Володимира Литвина та міністра охорони здоров'я
Зиновія Митника. Державні візднаки лікарі отримали з рук Міністра Кабміну України Анатолія Толстоухова. У ході святP
кового концерту медиків привітали відомі діячі культури та зірки естради — Ольга Сумська, Віктор Павлик, Катерина
Бужинська, Іво Бобул, Наталія Валевська та інші. 

Члени оргкомітету конкурсу «Національна медична премія» долучилися до організації святкового заходу та присвяP
тили усім медичним працівникам країни короткометражний фільм, що іллюструє щоденну працю лікарів (http://www.yP
outube.com/watch?v=JAkUP6dbD88) та авторську пісню, присвячену лікарям. А також представили добірку фотопортреP
тів видатних діячів сучасної медицини під спільним слоганом — «Моя професія — моє покликання».

Фотоматеріали доступні для завантаження за адресою: http://nmp.org.ua/index.php?lang_id=2&content_id=666 

Інформаційна довідка:
Національна Медична Премія (НМП) — конкурс і найвища відзнака для учасників конкурсів, реєстрів, рейтингів,

інших проектів та подій, які сприяють зміцненню здоров'я українського народу та розвитку системи охорони здоров'я

ТОП100 в медицині — щорічний загальнонаціональний реєстр кращих лікарів, закладів охорони здоров'я, середньоP
го медичного персоналу, медичних, лікувальноPпрофілактичних та навчальних закладів, який створюється за результаP
тами загальнонаціонального голосування практикуючих лікарів, професійних державних і незалежних організацій
системи охорони здоров'я. Реєстр формується в результаті опитування, яке проводиться серед лікарів (експертів) з досP
відом роботи 5 і більше років різними шляхами (пряме інтерв'ю, друкування анкет у пресі, через Інтернет тощо) протяP
гом року. Результати оголошуються щорічно у грудні. До реєстру може потрапити будь який із працівників системи охоP
рони здоров'я, які відповідають певним вимогам до учасників, і які наберуть необхідний «прохідний бал» за кількістю
голосів у межах квоти своєї адміністративноPтериторіальної одиниці (області).
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Внастоящее время для структуры детской заболеваP
емости все более характерным становится повыP

шение удельного веса различной функциональной патоP
логии, которая в условиях отсутствия четко выраженного
патоморфологического субстрата заболевания проявляетP
ся вариабельностью клинической симптоматики [14]. 

С позиций современной доказательной медицины
развитие таких состояний во многом связывают с наличиP
ем в организме вегетативных дисфункций. Одним из клиP
нических проявлений вегетативной дисфункции у детей
является астеноPвегетативный синдром, центральное
место в котором принадлежит астении [2]. 

Несмотря на то, что астенические расстройства в качеP
стве самостоятельной диагностической рубрики в DSMPIV
(руководство по диагностике и статистике психических расP
стройств) вообще не выделяются, а в Международной класP
сификации болезней Х пересмотра (МКБP10) представлены
в основном органическим эмоциональноPлабильным расP
стройством и неврастенией (табл.), их актуальность, как в
диагностическом, так и, особенно, в терапевтическом плане,
была и до сих пор остается весьма существенной. Прежде
всего, это обусловлено чрезвычайной распространенностью
этих расстройств, которая в общей популяции, по данным
различных исследователей [1,21], колеблется от 10% до 45%.
Хорошо известно, что астенические состояния могут предP
шествовать (псевдоневрастеническая стадия), а в некоторых
случаях — определять течение и почти всегда завершать
любое заболевание, как психическое, так и соматическое.  

Клиническое обособление астенического синдрома
впервые произошло в рамках неврастении в конце XIX в.
(G. Beard). Однако довольно быстро большинство клиниP

цистов пришли к выводу о нозологической неспецифичP
ности астенических нарушений. В связи с этим при клиP
никоPпсихопатологическом анализе состояния больных и
постановке диагноза последние стали все больше и больP
ше отходить на второй план и как бы «поглощаться» друP
гими, нозологически более специфичными, симптомами и
синдромами (например, депрессивным). В то же время
астенические симптомы сохранили за собой значение
«базовых» по отношению к любым другим психическим
расстройствам.

В настоящее время астению представляют как синдром
повышенной утомляемости, истощаемости, утраты способP
ности к длительному физическому и умственному напряP
жению, характеризующийся качественными изменениями
функционального состояния, вызванными чрезмерным расP
ходованием энергетических веществ и медиаторов ЦНС [4].

Астения — характерный симптом соматических и псиP
хических заболеваний, преP и постинфекционных,
постинтоксикационных и посттравматических состояний,
а также некоторых органических заболеваний. Она станоP
вится таким же спутником нашей повседневной жизни,
как гиподинамия, несбалансированное питание, работа до
полного истощения сил и недосыпание [20,22,23]. 

Традиционно выделяют две формы астенических
состояний — гиперстеническую и гипостеническую.
Для первой характерны повышенная возбудимость,
внутреннее беспокойство, раздражительность, утрата самP
ообладания, повышенная чувствительность к нейтральP
ным в норме внешним раздражителям, а для второй
формы — повышенная утомляемость, истощаемость, слезP
ливость, трудности концентрации внимания.

ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ И ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ 
АСТЕНО=ВЕГЕТАТИВНОГО СИНДРОМА У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ: ВЗГЛЯД ПЕДИАТРА
Е.Н. Охотникова, Е.В. Шарикадзе, Е.В. Поночевная, Т.Н. Ткачева, Г.В. Шклярская, Л.В. Семененко
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
Национальная детская специализированная больница «ОХМАТДЕТ», г. Киев

Резюме. В статье представлены данные современной литературы о сущности астено*вегетативного синдрома у детей
старших возрастных групп, дана классификация, дифференциальный диагноз и принципы лечения, обсуждаются
дифференцированные подходы к медикаментозной терапии. Показано, что «Тенотен детский» обладает отчетливым
вегетостабилизирующим и ноотропным эффектами, улучшает показатели вегетативного гомеостаза, что дает
основание рекомендовать его как в комплексном лечении при тяжелом течении процесса, так и в качестве монотерапии
при легких вариантах астено*вегетативных нарушений у детей и подростков.
Ключевые слова: астено*вегетативный синдром, диагностика, медикаментозная терапия, дети, подростки, Тенотен
детский.

Таблица 
Основные варианты астенических расстройств (по МКБ;10)

Название нозологии Характеристика состояния
F06.6 Органическое

эмоционально�лабильное
(астеническое) расстройство

Расстройство, характеризующееся выраженной и постоянной эмоциональной несдержанностью или лабильностью, утомляемостью или разнообразными непри�
ятными физическими ощущениями (например, головокружениями) и болями, предположительно возникающими вследствие органического расстройства. 
Считается, что это расстройство чаще возникает в связи с цереброваскулярными заболеваниями или гипертонией, чем в связи с другими причинами

F48.0 Неврастения
(диагностические критерии)

а) постоянные жалобы на повышенную утомляемость после умственной работы или жалобы на слабость в теле и истощение после минимальных усилий;
б) по крайней мере, два из следующих симптомов:
— ощущение мышечных болей;
— головокружение; 
— головная боль; 
— нарушение сна; 
— неспособность расслабиться; 
— раздражительность;
— диспепсия; 
в) любые имеющиеся вегетативные или депрессивные симптомы не настолько продолжительны и тяжелы, чтобы соответствовать критериям более
специфических расстройств, описываемых в данной классификации
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Сам симптомокомплекс астенического состояния
включает три составляющих: 

• проявления собственно астении;
• расстройства, обусловленные лежащим в основе

астении патологическим состоянием; 
• расстройства, обусловленные реакцией личности на

болезнь.
Современная классификация разнообразных по своеP

му происхождению астенических проявлений исходит из
базисного патологического состояния, определяющего
патогенез и клинику того или иного астенического симP
птомокомплекса. 

Различают органическую и функциональную астении:
• Органическая астения, доля которой при всех астеP

нических состояниях составляет 45%, развивается на
фоне хронических, часто прогрессирующих органиP
ческих (неврологических), психических и соматиP
ческих заболеваний. К ним относятся инфекционP
ные, эндокринные, гематологические, неопластичесP
кие, гематологические, неврологические, психичесP
кие (прежде всего шизофрения, злоупотребление
психоактивными веществами) и другие заболевания.

• Функциональная (реактивная) астения, составP
ляющая 55% в общей выборке астений, характеризуP
ется, прежде всего, принципиальной обратимостью,
так как возникает в структуре ограниченных во вреP
мени или курабельных патологических состояний.
К их числу относятся «острая астения», возникаP
ющая как реакция на острый стресс или значительP
ные перегрузки на работе, в коллективе (психичеP
ская или физическая — астения перенапряжения);
«хроническая астения», появляющаяся вслед за
родами (послеродовая астения), инфекциями
(постинфекционная астения) или в структуре синP
дрома отмены, кахексии и др. 

В литературе нередко встречаются термины «обли%
гатная» и «факультативная» астении. 

Облигатная астения включает состояния, при которых
астенические проявления играют ведущую роль и опредеP
ляют по существу клиническую картину основного расP
стройства (неврастения, астеническое развитие личности).

К факультативной астении относятся так называP
емые «сложные симптомокомплексы», интегрирующие в
себе астенические проявления с другими психопатологиP
ческими образованиями (астеноPдепрессивные, астеноP
невротические и др.) [12].

Патофизиология астенического синдрома. Согласно
современным представлениям, к возникновению астении
приводят состояния, требующие большого расхода энерP
гии, в том числе и психогенного характера. Астения — своеP
образный сигнал тревоги, свидетельствующий о нерациоP
нальном использовании энергетических ресурсов оргаP
низма. Адаптивное поведение человека в ответ на любые
стрессогенные воздействия регулируется ретикулярной
формацией, которая в ряде случаев снижает свою активиP
рующую функцию. В свою очередь нарушается функциоP
нирование гипоталамоPгипофизарного комплекса, тесно
связанного с ретикулярной формацией, что проявляется в
виде снижения физической и психической активности,
мотиваций, расстройств вегетативных и других функций.
Таким образом, ведущее значение в развитии астеничесP
кого синдрома принадлежит нарушению функции ретикуP
лярной активирующей системы (РАС), которая является
«энергетическим центром» головного мозга, отвечающим
за активное бодрствование. Появление симптомов астеP
нии рассматривается как сигнал о перегрузке РАС, аутоP

интоксикации продуктами метаболизма, о нарушении
регуляции выработки и использования энергетических
ресурсов организма, информирующий регуляторные
системы организма о необходимости временного прекраP
щения умственной или физической деятельности [13,19].

Сочетание астенического синдрома с симптомами
вегетативной дисфункции и нарушением сна составля%
ет основу астено%вегетативного синдрома у детей.

В зависимости от нозологической принадлежности
астеноPвегетативный синдром может протекать с эмоциоP
нальной гиперстетической слабостью (при постинфекционP
ных, постинтоксикационных состояниях), раздражительP
ной слабостью, аффективной вегетативной лабильностью,
пароксизмальной головной болью (при посттравматичесP
кой цереброастении), вялостью (при эндокринопатиях). 

В детском возрасте особенно характерны такие
проявления, как суетливость, расторможенность, капризP
ность и плаксивость, в связи с тем, что у детей астеноPвеP
гетативный синдром протекает с преобладанием харакP
терных для этого возраста двигательных нарушений
(гипердинамический либо гиподинамический вариант
астении). Диагноз астеноPвегетативного синдрома у
ребенка, который бегает «как ненормальный» по вечерам
вследствие феномена раздражительной слабости, родитеP
ли, да и педагоги, воспринимают с большим удивлением.
Однако это именно так. При так называемой «гипердиP
намической» астении поведение ребенка отличается гиP
перактивностью с непродуктивными двигательными и
эмоциональными разрядами, несдержанностью, импульP
сивностью, что позволило ряду исследователей ввести в
практику термин «эксплозивная астения».

Необходимо также помнить о том, что нередко астеноP
вегетативный синдром сопровождает органические забоP
левания ЦНС и может являться дебютом психического
заболевания. 

Клиническая картина астенического синдрома так же
разнообразна, как и этиологические факторы, его вызыP
вающие. В детской практике наиболее часто встречаются
явления соматогенной астении, при этом очень важно
определиться с характером данного синдрома: первичный
он или вторичный.

Астенические состояния, сопровождающиеся
повышенной температурой тела. В клинике детских
болезней иногда используется дефиниция синдрома хроP
нической слабости, под которым понимают выраженную
астению, продолжающуюся более 6 месяцев, ассоциироP
ванную с лихорадкой, мышечной болью, тошнотой, наруP
шениями настроения и сна, потливостью, шейной лимфоP
аденопатией.

Астенические состояния, сопровождающиеся повыP
шенной температурой тела, часто являются единственным
клиническим проявлением при вялотекущих энцефалитах
вирусной этиологии. Нередко синдром хронической слаP
бости развивается после инфекционного мононуклеоза,
энтеровирусных и аденовирусных инфекций.

Туберкулез также часто выступает причиной продолP
жительного астенического синдрома с лихорадкой. ТяжеP
лая астения более характерна для внелегочных форм
туберкулеза — урогенитальной, суставной. 

Астенический синдром может наблюдаться при безP
желтушных формах острого вирусного гепатита А и В,
при обострении хронического вирусного гепатита В и С,
нередко является единственным клиническим проявлеP
нием серопозитивности к ВИЧ.

Наибольшие сложности в диагностике внутренних
болезней вызывает инфекционный эндокардит. Обычно он
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обусловлен стрептококками, но описаны случаи инфицироP
вания и другой флорой, например коксиеллами, хламидияP
ми. Воспалительный процесс часто развивается на протезах
сердечных клапанов. Больные месяцами получают симптоP
матическую терапию, направленную на коррекцию астениP
ческого симптомокомплекса. Такое лечение не только неэфP
фективно, но и существенно удлиняет время до постановки
правильного диагноза и начала этиотропной и патогенетиP
ческой терапии, что ухудшает прогноз заболевания.

Астении при психических заболеваниях вследствие
органического поражения мозга составляют континуум
психических расстройств — от органического эмоциоP
нально лабильного расстройства как самого легкого,
например, после перенесенного гриппа, до тяжелой астеP
нии, не отделимой от начальных проявлений деменции и
входящей в структуру психоорганического синдрома.

В остром периоде органического заболевания мозга
(энцефалита, черепноPмозговой травмы, токсикоPаллергиP
ческой энцефалопатии, инсульта) в структуре астении преоP
бладают адинамические проявления; в периоде отдаленных
последствий на первый план выступают явления раздражиP
тельности и истощаемости в различных соотношениях.

Клиническая картина астенического синдрома при
органических заболеваниях мозга отличается поли%
морфизмом и динамичностью.

Раздражительностью обусловлены несдержанность,
нетерпеливость, придирчивость и вздорность, реакции
недовольства и неудовлетворенности. Вспышки раздраP
жения непродолжительны, заканчиваются раскаянием.
Помимо повышенной физической и психической утомP
ляемости, у больных отмечаются обидчивость, нерешиP
тельность, неверие в свои силы и возможности. Во всех
случаях имеют место те или иные вазоPвегетативные расP
стройства: перепады артериального давления со склонноP
стью к гипотонии, лабильность пульса, гипергидроз, сосуP
дистая лабильность, проявляющаяся чередованием
гиперемии и бледности. Имеются многочисленные жалоP
бы на церебральноPорганические расстройства, прежде
всего на головную боль и головокружение, рассеянность,
забывчивость, трудности сосредоточения. Нередки вестиP
булярные нарушения, особенно проявляющиеся во время
езды в транспорте, при просмотре телевизионных переP
дач. Часто встречаются разнообразные и стойкие нарушеP
ния сна. Интенсивность астенических расстройств меняP
ется. Различные внешние факторы, как физические
(переутомление, перепады барометрического давления
при изменениях погоды, интеркуррентные заболевания),
так и психические, ухудшают состояние больных. В наиP
более легких случаях они постоянны, а нередко и интенP
сивны. Преобладание раздражительности над истощаемоP
стью говорит о меньшей тяжести астении.

Астении при депрессиях — нередкое явление у
подростков. Астению трудно отделить от депрессии.
Очень часто депрессия начинается с астенического симP
птомокомплекса и заканчивается затяжным резидуальP
ным астеническим состоянием. В стадии собственно
депрессивных нарушений больные жалуются на общее
плохое самочувствие, упадок физических и умственных
сил, отсутствие бодрости, разбитость, слабость, непереноP
симость обычных нагрузок. В связи с ощущением преP
дельной усталости каждый поступок, даже движение,
требуют значительных усилий. Нарушение цикла «сон—
бодрствование» относится к основным симптомам
депрессии истощения. Почти весь день дети испытывают
сонливость, а по ночам спят тревожно, с пробуждениями
(«кивающий» сон) и обильными сновидениями, содержаP

нием которых являются дневные заботы и детали психоP
травмирующей ситуации. В той или иной степени «страP
дает» как засыпание, так и пробуждение. Необходимо
помнить, что особое место астенический симптомокомP
плекс занимает в клинической структуре постшизофрени*
ческих астеноадинамических депрессий [10].

С учетом постоянно растущего числа детей и подP
ростков, употребляющих психоактивные вещества,
нельзя забывать о возможном развитии астении
вследствие их приема или так называемого синдрома
отмены. Астенический синдром встречается у пациентов
со всеми формами зависимости от психоактивных
веществ. Наиболее тяжелые, достигающие состояний
астенической спутанности сознания, астенические синP
дромы наблюдаются в структуре состояния отмены кокаP
ина. Астеническая симптоматика нередко определяет
клиническую картину постинтоксикационных состояний
после опьянения психостимуляторами. При продолжении
злоупотребления психоактивными средствами формируP
ются затяжные астеноадинамические депрессии.

Юношеская астеническая несостоятельность —
астенический симптомокомплекс, который манифестируP
ет в возрасте 16–20 лет (чаще у юношей) и проявляется
трудностями при длительной произвольной концентраP
ции внимания, чувством мучительной психической устаP
лости при любой интеллектуальноPмнестической деяP
тельности, ощущением измененности. Молодые люди
суживают сферу социальных контактов до крайне необхоP
димых, испытывают проблемы с обучением или работой,
вплоть до астенической несостоятельности. По сути, синP
дром является вариантом дебюта простой формы шизо*
френии [23].

Исходы заболевания
При первичной астении (астено%вегетативный

синдром) излечение детей, как правило, происходит по
окончании пубертатного периода, а также после успешного
лечения неврозов и проведения соответствующей психокорP
рекции, устранения вредных привычек, занятий физической
культурой, нормализации условий труда и отдыха и т.д.

При вторичном астеническом синдроме выздоровP
ление наступает при успешном лечении тех заболеваний,
которые способствовали его развитию (очаги хроничесP
кой инфекции, заболевания центральной и периферичесP
кой нервной системы и т.д.). Реже это заболевание проP
должается и во взрослом состоянии. 

Прогноз при астении благоприятный, однако этих
больных, особенно при тяжелом течении заболевания,
следует отнести к «группе риска», так как в дальнейшем
уже во взрослом состоянии у них чаще, чем в общей попуP
ляции, развивается гипертоническая болезнь и ишемичесP
кая болезнь сердца. 

Принципы терапии астенических состояний
Терапия астенических состояний представляет непроP

стую задачу. Традиционно используются препараты разP
личных фармакотерапевтических групп: витаминноPмиP
неральные комплексы, антидепрессанты, ноотропные
средства, транквилизаторы и нейролептики [20,22,23].
Таким образом, в большинстве случаев астения лечится
не как самостоятельное заболевание, а симптомокомP
плекс, где симптоматическая терапия может уменьшить
выраженность одних симптомов и совсем не повлиять на
другие.

В случае развития астенического синдрома на фоне
какогоPлибо соматического или психического заболеваP
ния при правильной постановке диагноза соответствуюP
щее лечение основного заболевания, как правило, привоP
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дит к исчезновению или существенному ослаблению симP
птомов астении.

Исходя из общепринятых теорий этиопатогенеза астеP
ноPвегетативного синдрома у детей, необходимо испольP
зовать те терапевтические стратегии, которые базируются
на принципах энергокоррекции, позволяющих сбалансиP
ровать энергетику клетки и тем самым уменьшить выраP
женность астении и связанных с ней психоневрологичесP
ких и психосоматических расстройств [3,17].

При астенических состояниях любого генеза лечение
целесообразно начинать с психогигиенических мероприятий.

Общие рекомендации включают:
• оптимизацию режима труда и отдыха;
• введение тонизирующих физических нагрузок;
• оптимизацию рациона питания: 
— увеличение удельного веса продуктов — источников

протеинов (мяса, рыбы, бобовых); 
— содержание продуктов, богатых углеводами, витаP

минами группы В (яиц, печени) и триптофаном (хлеба
грубого помола, сыра, бананов, мяса индейки); 

— введение в рацион продуктов питания с выраженP
ными витаминными свойствами (черной смородины, плоP
дов шиповника, облепихи, черноплодной рябины, цитруP
совых, яблок, киви, клубники, разнообразных овощных
салатов, фруктовых соков и витаминных чаев).

Первыми в мировой практике медикаментами для
лечения астении стали адаптогены, механизм которых
реализуется через повышение синтеза дофамина (амфетаP
миноподобный эффект), что сопровождается ощущением
бодрости. Адаптогены известны более 5000 лет. Одним из
первых описанных растительных адаптогенов была эфеP
дра китайская (сома, мохуан). Впоследствии из растения
был выделен эфедрин. В настоящее время эфедринсодерP
жащие препараты применяются для лечения различных
заболеваний, но никоим образом не с целью терапии астеP
нического синдрома. Эфедра китайская и сейчас входит в
состав некоторых пищевых добавок, рекомендуемых для
лечения астенических состояний. Другие адаптогены,
такие как препараты женьшеня, аралии маньчжурской,
золотого корня (родиолы розовой), левзеи сафлоровидP
ной (маральего корня), китайского лимонника, стеркулиP
ны платанолистной, элеутерококка колючего, заманихи
высокой, пантокрина, имеют подобные механизмы дейP
ствия и побочные эффекты. В результате курсового лечеP
ния вышеперечисленные средства облегчают состояние
пациента на непродолжительное время [6,20].

В США для лечения астений широко используются
большие дозы витаминов группы В. Изучение свойств виP
таминов, в частности группы В, началось в 1882–1886 гг.,
когда врач японской армии К. Такаки уменьшил заболеваP
емость бериPбери у японских матросов, улучшив их
рацион питания. В 1912 г. Казимир Функ выделил факP
тор, препятствующий возникновению болезни бериPбери,
из экстракта рисовых отрубей и назвал его витамином —
«амином, важным для жизни».

Большие дозы витамина В1 (100–600 мг в сутки) хороP
шо зарекомендовали себя при лечении церебрастеничесP
ких синдромов. В странах западной Европы и Америки
появился целый ряд биологически активных добавок,
содержащих мегадозы данного витамина. Они применяP
ются как в спортивной медицине, так и у пациентов с астеP
ническими синдромами. 

Однако эффект витаминотерапии в большинстве
случаев незначителен и зачастую не приводит к полному
устранению астенического синдрома. В связи с этим
различные витаминные препараты и их комплексы могут

использоваться лишь как дополнение к основной
терапии. 

В последнее время в терапии астеноPвегетативных
состояний достаточно широко используется средство,
регулирующее метаболические процессы в ЦНС, — синP
тетическое соединение, близкое по строению к тиамину —
сульбутиамин [7,15]. 

В концепцию лечения, базирующуюся на необходимоP
сти сбалансирования двух отделов вегетативной нервной
системы — симпатического и парасимпатического, —
укладывается применение ноотропов, анксиолитиков и
вегетотропных препаратов [11]. 

Современный научно обоснованный подход к терапии
астенических расстройств фокусирует внимание на двух
основных классах лекарственных средств — психостиму*
ляторах и ноотропах.

Применение психостимуляторов оказывает достаточP
но быстрый и значимый антиастенический эффект, однаP
ко также довольно быстро приводит к развитию синдрома
зависимости с последующим злоупотреблением указанP
ными препаратами. К тому же у больных с хронической
соматической патологией заметно повышается риск возP
никновения осложнений со стороны заинтересованных
органов и систем. Кроме того, регистрируемый антиастеP
нический эффект после окончания терапии психостимуP
ляторами часто бывает нестойким и в течение довольно
короткого времени (от нескольких дней до нескольких
недель) исчезает.

Ноотропные препараты известны с 1972 г., когда
появился первый представитель этого класса медикаменP
тов — ноотропил (пирацетам). С этого момента была
открыта новая страница в терапии астенических расP
стройств. В настоящее время указанный класс препаратов
включает в себя около 100 наименований и постоянно
расширяется за счет открытия веществ с новыми механизP
мами действия. При этом практически все ноотропные
препараты в силу их нейрометаболических и нейропротекP
торных свойств имеют прямые показания для использоP
вания в рамках терапии самых разных клинических вариP
антов астенических расстройств. Следует добавить, что
применение ноотропов, в том числе и в режиме длительP
ной терапии, не имеет какихPлибо серьезных противопокаP
заний, и поэтому они в наибольшей степени укладываютP
ся в понятие «идеальные психотропные препараты» [1,16].

Решение вопросов лечения вегетативных расстройств
с тревожными проявлениями основывается на комплексP
ном подходе. С одной стороны, приоритетно использовать
вегетокорректоры, но остается необходимость восстановP
ления эмоционального состояния больных. Препараты,
сочетающие в себе вегетотропный и противотревожный
эффекты, часто имеют противопоказания к применению и
побочные действия в виде миорелаксирующего и сомноP
генного эффектов [13]. Поэтому появление нового гомеоP
патического анксиолитического препарата «Тенотен»
(производства ООО «НПФ «Материа Медика Холдинг»,
Россия), лишенного побочных действий, является важP
ным событием. 

В состав Тенотена входят сверхмалые дозы антител к
мозгоспецифическому белку SP100, который экспрессируP
ется и секретируется клетками микроглии и астроцитами.
Разнообразные фармакологические эффекты Тенотена
включают стрессPпротекторную функцию, регуляцию
энергетического метаболизма нейронов, пролиферацию и
дифференцировку клеток головного мозга. ЭксперименP
тально установлено, что сверхмалые дозы антител (СМД)
к белку SP100 обладают достаточно широким спектром
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психотропной, нейротропной и вегетомодулирующей
активности. При этом анксиолитическое действие реализуP
ется через ГАМКPергический механизм (гаммаPаминомаP
сляной кислоты), т. е. Тенотен оказывает ГАМКPмиметиP
ческое действие [13]. Результаты исследования у взрослых
с функциональными и органическими заболеваниями
ЦНС, проявляющимися синдромом вегетативных расP
стройств и тревогой, проведенного российскими учеными
С.Б. Шварковым и соавт. (2008) [13], продемонстрироваP
ли высокую клиническую эффективность четырехнедельP
ного курса Тенотена в составе комплексной терапии:
отмечено достоверное противотревожное и вегетостабиP
лизирующее действие препарата. Подтвержден также
универсальный анксиолитический эффект Тенотена незаP
висимо от природы заболевания (функциональное или
органическое расстройство ЦНС). Препарат не оказывал
гипногенного и миорелаксирующего действия, ухудшаюP
щего самочувствие пациентов. 

В связи с тем, что в детской практике предпочтение
отдается лекарственным средствам, обладающим поливаP
лентным действием (что позволяет назначать их в виде
монотерапии) с минимальными побочными эффектами, у
детей также все чаще стали использоваться препараты
антител. Для педиатра важны медикаменты, которые
позиционированы как стрессPпротекторы, предупреждаюP
щие развитие яркой эмоциональной реакции на стресс, в
том числе и с точки зрения профилактики развития вегеP
тативных и гормональных сдвигов, характеризующих
стрессовое состояние, обладающие способностью повыP
шать иммунитет и одновременно оказывать противотреP
вожное и антидепрессивное влияние, то есть действовать
как адаптогены. С этих позиций для педиатра препарат
«Тенотен детский» представляет особый интерес в лечеP
нии астеноPвегетативных состояний [12].

«Тенотен детский» назначается с 3Pлетнего возраста
под язык до полного растворения, не разжевывая (или
растворяется в 1 столовой ложке кипяченой воды комнатP
ной температуры). Применяется по 1 таблетке 1–3 раза в
день независимо от приема пищи в течение 1–3 месяца в
зависимости от тяжести состояния [9]. При необходимоP
сти курс лечения можно продлить до 6 месяцев или повP
торить через 1–2 месяца. 

Показаниями для терапии «Тенотеном детским» являP
ются умеренно выраженные функциональные и органиP

ческие нарушения ЦНС, проявляющиеся невротическими
или неврозоподобными расстройствами, сопровождаюP
щиеся тревожностью, беспокойством, импульсивностью
поведения, повышенной раздражительностью, снижением
настроения, апатией, трудностями концентрации внимаP
ния, нарушениями обучения и памяти, гиперактивностью.

Результаты исследования, проведенные М.Ю. ГалакP
тионовой и И.Р. Пан (2010) [5] у 60 детей в возрасте 
11–15 лет с синдромом вегетативной дисфункции пермаP
нентноPпароксизмального течения, показали сопоставиP
мую, а в ряде случаев — и превосходящую стандартную
терапию (пирацетам, беллоид, валериана, пустырник,
иногда — нейролептики), клиническую эффективность и
безопасность «Тенотена детского» в виде монотерапии,
что проявилось в устранении астеноPвегетативных и
невротических расстройств и вегетативного дисбаланса, в
отчетливом противотревожном и ноотропном эффекте
препарата.

Аналогичные результаты продемонстрированы и в
исследовании М.В. Бархатова и соавт. (2009) [8], провеP
денном у детей 9–17 лет, страдающих хронической головP
ной болью напряжения. Побочных эффектов не наблюдаP
лось ни в одном исследовании.

В заключение следует отметить то, что многофактор=
ные механизмы формирования астенических состояний
у детей и подростков и разнообразие их клинических
вариантов предопределяют многовекторность диффе=
ренциальной диагностики и подходов к этиотропному и
патогенетическому лечению.  В терапии астеноPвегетаP
тивного синдрома целесообразно и перспективно испольP
зование «Тенотена детского», как в комплексном лечении
при тяжелом течении процесса, так и в качестве монотераP
пии при легких вариантах астеноPвегетативных нарушеP
ний. Препарат может быть рекомендован для применения
в педиатрической и детской неврологической практике
как противотревожное средство с вегетотропным дейP
ствием, обладающее высоким профилем безопасности для
пациентов различных возрастных групп. Своевременная
коррекция нарушений вегетативной сферы позволяет
сохранить здоровье и предотвратить вероятность их проP
грессирования. Тенотен улучшает качество жизни детей,
повышает концентрацию внимания и работоспособность,
что позволяет использовать его в амбулаторной практике
у пациентов, имеющих активную жизненную позицию.
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ПРИЧИНИ РОЗВИТКУ І МОЖЛИВОСТІ ТЕРАПІЇ 
АСТЕНО;ВЕГЕТАТИВНОГО СИНДРОМУ У ДІТЕЙ 
І ПІДЛІТКІВ: ПОГЛЯД ПЕДІАТРА
О.М. Охотнікова, О.В. Шарікадзе, О.В. Поночевна, 
Т.М. Ткачова, Г.В. Шклярська, Л.В. Семененко 

Резюме. У статті наведено дані сучасної літератури про сутність астено�
вегетативного синдрому у дітей старших вікових груп, наведено класи�
фікацію, диференційний діагноз і принципи лікування, обговорюються
диференційовані підходи до медикаментозної терапії. Зазначено, що
«Тенотен дитячий» має чіткий вегетостабілізуючий і ноотропний ефекти,
поліпшує показники вегетативного гомеостазу, що дозволяє рекоменду�
вати його як у комплексному лікуванні при важкому перебігу процесу,
так і в якості монотерапії при легких варіантах астено�вегетативних
порушень у дітей і підлітків.

Ключові слова: астено�вегетативний синдром, діагностика, медикамен�
тозна терапія, діти, підлітки.

REASONS OF DEVELOPMENT AND POSSIBILITY 
OF THERAPY OF АSTHЕNIC VEGETATIVE SYNDROME 
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS: 
LOOK OF PAEDIATRICIAN
Е.N. Оkhоtnikоvа, Е.V. Sharikаdzе, Е.V. Pоnоchеvnа, 
T.N. Tkachova, G.V. Shklyarskка, L.V. Sеmеnеnkо.

Summary. In the article data of modern literature are represented about
essence of аsthenic vegetative syndrome in the children of senior age�
dependent groups. There are classification and differential diagnosis. There
are discussed principles of treatment and the differentiated approaches to
medicinal therapy. Examination showed that Tenoten had distinct stabilizing
and nootropic activity and improved parameters of autonomaic homeostasis.
These data permit to recommend Child Tenoten for monotherapy of auto�
nomic dysfunction in children and adolescents.   

Key words: asthenic vegetative syndrome, diagnostics, medicinal therapy,
children, adolescents.
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Вступ

Останніми роками спостерігається збільшення
частоти звертання дітей до педіатрів зі скаргами

на біль у суглобах. Причини їх виникнення в дитячому
віці різноманітні і значно відрізняються від таких у доросP
лих.

Найчастіше біль при ураженні суглобів виникає під час
руху або натисканні на суглоб. Це свідчить про зниження
порога чутливості ноцицепторів. Такий факт пояснює
широку ефективність використання нестероїдних протиP
запальних засобів (НПЗЗ) з метою аналгезії при ураженні
опорноPрухового апарату, механізм дії яких зумовлений
інгібіцією циклооксигенази. Утворені під час запалення
похідні арахідонової кислоти (простагландин E2, F2a, I2)
мають властивості підвищувати чутливість ноцицепторів
до механічних стимулів, що спричиняє виникнення больоP
вого синдрому [11].

Схематичний механізм артралгії має такий вигляд:
ураження структури опорноPрухового апарату — подразP
нення ноцицепторів — збудження нервових структур —
активація інтактних нейронів з поширенням на ноцицепP
тивні зони — активація нервових клітин в ядрах гіпоталаP
муса, кори головного мозку, синтез цитокінів у нервових
закінченнях — неврогенне запалення — хемотаксис лейкоP
цитів — новоутворення колагену — стискання нервових
закінчень — хронізація болю [8].

Найчастіше артралгії у дітей виникають під час госP
трих або хронічних захворювань як прояв загальноінтокP
сикаційного синдрому, в тому числі ятрогенного генезу
(пов'язаного з прийомом деяких лікарських препаратів —
ізоніазиду, діуретиків, протисудомних засобів, амоксициP
ліну, бісептолу, тощо) чи спостерігаються при вроджених
та набутих захворюваннях сполучної тканини. Велика
частота залучення суглобів до патологічного процесу
обумовлена рясною васкуляризацією та інервацією
суглобових тканин, наявністю в синовіальній оболонці
значної кількості лімфоїдних клітин [1].

У періоди інтенсивного росту дитини біль у суглобах
може бути викликаний циркадними коливаннями рівнів
гормонів, які беруть участь в процесах остеогенезу, бути
одним із проявів синдрому вегетативної дисфункції 
(часто в поєднанні з метеозалежністю) чи бути обумовлеP
ним дефектами постави або деформаціями нижніх кінціP
вок, неадекватним вибором взуття [10].

Особливим явищем у дитячому віці є виникнення в деяP
ких дітей молодшого віку болю в ділянці ліктьового та проP
меневоPзап'ястного суглобів. Це пояснюються звихом голівP
ки променевої кістки під час різких підтягувань за руку —
так званий «синдром неньки» [6].

Слід зазначити, що, крім суто болю, суглобовий больоP
вий синдром включає емоційну реакцію організму на біль
і формує больову поведінку дитини, значно знижуючи
якість її життя.

Оскільки більшість артралгій у дітей є проявами ураP
жень суглобів функціонального характеру, слід привернуP
ти увагу до їх основних рис [6]:

—   біль виникає тільки вночі;
—   біль виникає переважно в дні шкільних занять;
—   дитина продовжує вести звичайний спосіб життя;
—   біль локалізований між суглобами;
—   біль двобічний;
—   хода не змінена;
—   опис болю непослідовний, не співпадає з анатомічP

ними особливостями суглобів;
—   анамнестично дитина здорова чи має мінімальні

неврологічні розлади. 
Для виключення психогенного характеру артралгій у

дітей необхідно зважити на невідповідність скарг та об'єкP
тивних ознак болю, його нелокалізованість, наслідування
скаргам дорослих та інші спроби привернути до себе
увагу. Звичайно, артралгії неорганічної природи погано
лікуються аналгетичними засобами.

Біль у суглобах у дітей шкільного віку можуть імітуваP
ти фіброміалгії. Фіброміалгія — це синдром хронічного
(тривалістю понад 3 місяців), незапального та неімунного
дифузного болю невідомої етіології з типовими больовиP
ми точками, які виявляються при фізикальному обстеP
женні. Їх можуть супроводжувати скарги на вранішню
скутість, втомлюваність, але під час обстеження, як і при
неорганічних артралгіях, немає ознак запальних чи дегеP
неративних змін у суглобах або м'язах [13].

Виявити ранні прояви органічних артропатій та відP
окремити їх від артралгій функціонального характеру є
складним і вкрай важливим процесом у педіатричній пракP
тиці. Своєчасна діагностика запальних захворювань суглоP
бів у дітей та їх адекватне лікування сприяють попереP
дженню інвалідизації хворих і поліпшенню якості життя
як дітей, так і їхніх батьків.

У загальноприйнятій класифікації захворювань суглоP
бів виділяють запальні захворювання; дегенеративноPдиP
строфічні; вторинні (при онкозахворюваннях, ендокринP
ній патології, хворобах сполучної тканини, хворобах
крові, шкіри, печінки, вібраційній хворобі, порушенні
обміну вітаміну С); травматичні та сполучені [2].

Проведений ретроспективний аналіз історій хвороб
пацієнтів за даними 10Pрічного клінічного реєстру віддіP
лення хвороб сполучної тканини у дітей ДУ «Інститут
педіатрії, акушерства та гінекології АМН України» засвідP
чив, що майже у половини (49%) пацієнтів на поліклінічP
ному етапі характер суглобового синдрому був розцінеP
ний невірно.

Майже в третині (32,6%) випадків під час обстеження
в стаціонарі виявлено мінімальні прояви синовіїту на тлі
спадкової дисплазії сполучної тканини (ДСТ), якої існує
понад 200 видів.

Серед них значну частку становлять синдром МарфаP
на та інші синдроми з марфаноподібним фенотипом. До
ознак останнього відносяться високий зріст, астенічна
статура, доліхоцефалія, готичне піднебіння, аномалії
серця та легень, наявність стрій на шкірі, арахнодактилії,
воронкоподібної деформації грудної клітини, кіфосколіоP
зу та поперекового лордозу, кил різної локалізації та

ДО ПИТАННЯ ПРО ТЕРАПІЮ АРТРАЛГІЙ У ДІТЕЙ
Л. І. Омельченко, О. А. Ошлянська
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології АМН України», м. Київ

Резюме. Показано значущі механізми виникнення болю в суглобах у дітей із синдромом доброякісної сімейної
гіпермобільності суглобів. Висвітлено шляхи знеболювання. Наведено дані дослідження ефективності анальгезуючої дії
Ассаліксу у дітей з артрагіями при гіпермобільному синдромі. Ці дані дозволяють рекомендувати препарат для
широкого застосування в таких випадках.
Ключові слова: діти, гіпермобільний синдром, артралгії, Ассалікс®.
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очних симптомів. Особливістю уражень суглобів при цій
патології є формування контрактур у ліктьових суглобах
при загальних проявах гіпермобільності.

Спостерігаються інші генетично обумовлені захворюP
вання з марфаноподібним фенотипом, які супроводжуP
ються артропатіями чи артралгіями (марфаноїдний синP
дром з затримкою розумового розвитку, марфаноїдний
синдром з краніостенозом, синдром Білса, синдром МарP
шала, прогресуюча спадкова артроофтальмопатія, синP
дром Ашара, 3 тип множинної ендокринної неоплазії, синP
дром Пайла, синдром Мардена—Уокера, гомоцистинурія,
синдром дуплікації 9q34, синдром трисомії хромосоми 8),
про які слід пам'ятати педіатру під час огляду дитини і
визначення обсягу її обстеження [7].

На відміну від синдрому Марфана, в дитячому віці
завдяки значній поширеності гіпермобільності суглобів і
недостатньої чіткості діагностичних критеріїв спостерігаP
ється гіпердіагностика синдрому Елерса—Данлоса, який є
гетерогенною групою фенотипово близьких захворювань
з гіпермобільністю суглобів, надмірним розтягуванням
шкіри та легкістю ураження тканин з різними генетичниP
ми і біохімічними дефектами.

Існує також декілька генетичноPобумовлених синдроP
мів з елерсоподібним фенотипом, які супроводжуються
артропатіями чи артралгіями (синдром сімейної гіпермоP
більності суглобів, синдром Ларсена, синдром ногтівPнадP
колінка, синдром сімейної рецидивної дислокації надкоP
лінка, синдром гідроцефалії, високорослості, гіпермобільP
ності суглобів та кіфосколіозу).

Виділення за МКХP10 гіпермобільного синдрому 
(ГМС) в окрему нозологічну одиницю (М35.7), може
бути альтернативою для ревматолога щодо основних
типів синдрому Елерса—Данлоса і синдрому сімейної
гіпермобільності суглобів за ОМІМ, що має велике знаP
чення саме у педіатричній практиці, оскільки відображає
доброякісний характер ураження суглобів.

Виникнення при цій досить поширеній спадковій
патології навантажувальної артропатії (так званої хвороP
би Брюера) або рецидивного синовіїту пов'язане з рядом
факторів. Зокрема, гіпермобільність суглобів, що притаP
манна ДСТ, зумовлює їх мікротравматизацію (особливо
при постійних фізичних навантаженнях — зайняттях танP
цями, спортом), яка на тлі зниженої відновлюваної здатP
ності суглобових тканин призводить до розвитку ексудаP
тивного синовіїту [5, 11].

Для підтвердження діагнозу хвороби Брюера потрібно
звертати увагу на наявність у дитини та її найближчих
родичів: підвищеної стигматизації, деформацій опорноP
рухового апарату, гіпереластозу, ГМС, кил, уражень оргаP
ну зору, наявності рецидивуючих болів у суглобах в анамP
незі [11]. Під час рентгенологічного дослідження часто
виявляється остеопороз, що може наводити на думку про
дебют ревматоїдного артриту, але відсутність інших клініP
коPлабораторних ознак активності захворювання (інтокP
сикаційний синдром, температурна реакція, ранкова скуP

тість, підвищення рівнів ШОЕ, гострофазових протеїнів у
крові, наявність ревматоїдного фактору), минущість
синовіїту навіть без призначення протизапальної терапії
дає змогу виключити цей діагноз.

За загальноприйнятими стандартами діагностики та
лікування, терапія ГМС передбачає переважно симптомаP
тичне лікування, важливим аспектом якого є вибір оптиP
мальної тактики усунення артралгій [10].

З цією метою використовуються курси масажу, лікуP
вальної фізкультури, призначаються різні фізіотерапевP
тичні процедури. У зв'язку з різними механізмами
(запального та незапального генезу), які беруть участь у
формуванні больового синдрому в дітей з гіпермобільніP
стю суглобів, питання щодо призначення протизапальних
засобів для його усунення є для лікаря складним та неоP
днозначним.

Мета роботи — порівняльне вивчення ефективності
різних медикаментозних терапевтичних засобів щодо
больового синдрому в дітей з ознаками гіпермобільного
синдрому.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 83 дитини шкільного віку з артралгіями
понад 3 місяці на тлі ГМС за умови виключення інших
причин їх виникнення. Серед обстежених 16 осіб отримуP
вали німесулід або ібупрофен у стандартних дозах коротP
кими курсами 5–7 днів, 18 — ентеросорбенти з метою
зменшення інтоксикаційного синдрому як причини
артралгій у зв'язку з наявністю хронічних вогнищ інфекP
ції, 30 — фітопрепарат «Ассалікс®» у дозі 1 драже двічі на
добу протягом місяця, до якого в 7 випадках додавали преP
парати кальцію, в 9 — риб'ячого жиру чи омегаP3PполіненаP
сичених жирних кислот. Дітям з меншою кратністю
артралгій призначалися лише засоби метаболічної терапії
(в 10 випадках — препарати кальцію, в 9 — препарати
риб'ячого жиру чи омегаP3Pполіненасичених жирних
кислот), які також могли впливати на патогенетичні мехаP
нізми формування артралгій і сприяти їх усуненню.

Усім дітям проведено:
—   об'єктивний огляд;
—   оцінку больового синдрому за візуальною аналогоP

вою шкалою (ВАШ);
—   загальноклінічні лабораторні дослідження в динаP

міці лікування.

Результати досліджень та їх обговорення

За результатами дослідження, практично у всіх
пацієнтів протягом лікування спостерігалася позитивна
клінічна динаміка, зникали скарги на артралгії, збільшуP
валася рухова активність, поліпшився емоційний тонус.

Водночас при оцінці динаміки лабораторних показниP
ків відмічено деяке зниження ШОЕ, яка була трохи
підвищеною в окремих дітей (табл.).

Порівняння темпів зникнення больового синдрому при
призначенні дезінтоксикаційної терапії, коротких курсів

Таблиця
Динаміка больового синдрому і окремих лабораторних показників 

у процесі лікування дітей з гіпермобільним синдромом

Примітка. * — різниця вірогідна порівняно зі значенням показника до лікування (р<0,05).
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НПЗЗ та Ассаліксу зображене на рис. 1. З наведених даних
видно, що призначення хворим Ассаліксу сприяє кращому
поступовому зменшенню проявів больового синдрому, ніж
при застосуванні НПЗЗ, але швидка відміна їх, яка обумоP
влена необґрунтованістю тривалого призначення цих препаP
ратів за відсутності об'єктивних ознак синовіїтів при ГМС у
дітей, зумовлює відновлення болю у суглобах.

Оскільки провідну роль у зменшенні інтенсивності
болю при призначенні Ассаліксу відіграють його складові
компоненти (саліцин та природні флавоноїди), які мають
властивості пригнічувати продукцію прозапальних цитоP
кінів, можливо припустити, що у патогенезі навантажуP

вальних артропатій у дітей з ГМС запальні процеси також
мають місце [1].

Порівняльна оцінка безпечності використання у дітей
з артралгіями НПЗЗ та Ассаліксу не мала суттєвих відP
мінностей. Лише скарги диспептичного характеру у
вигляді відрижки та болю в епігастральній ділянці живоP
та виникли в 2 випадках використання Ассаліксу (у 6,6%
хворих) та в 4 (25%) пацієнтів, яким був призначений
німесулід. У пацієнтів, які отримували ентеросорбенти,
диспептичних явищ не відмічено. Інших проявів небажаP
них ефектів лікування у досліджуваних нами дітей з
артралгіями не спостерігалося.

Оскільки НПЗЗ не завжди мають сприятливий проP
філь безпечності і їх використання в дитячому віці суттєP
во обмежене, а у дітей з проявами ДСТ з більшою вірогіP
дністю виникають ураження шлунковоPкишкового тракту
[3, 9], менший вплив фітопрепаратів на шлунковоPкишкоP
вий тракт дає змогу розглядати їх як засоби вибору в лікуP
ванні артралгій у дітей з ГМС.

У дітей, які отримували комбіновану терапію АссалікP
сом та засобами метаболічного лікування, через місяць від
його початку спостерігалася більш виразна позитивна
динаміка больового синдрому (рис. 2).

У дітей, які отримували лише засоби метаболічної
терапії, суттєвих відмінностей щодо інтенсивності скарг
на артралгії протягом наступних 3 місяців спостереження
не відмічалося (до лікування — 2,1±0,5 балу за ВАШ, після
лікування — 2,0±0,6 балу за ВАШ).

Таким чином, аналіз ефективності терапії артралгій
Ассаліксом з урахуванням використання інших лікарсьP
ких засобів у складі комплексного лікування дітей з ГМС
виявив потенціювання знеболювального ефекту за умови
сполученого використання його з препаратами риб'ячого
жиру чи омегаP3Pполіненасичених жирних кислот.

Подальше динамічне спостереження дітей у полікліP
ніці ДУ «Інститут педіатрії акушерства та гінекології
АМН України» в катамнезі протягом 3–5 місяців після
завершення курсу лікування дало змогу визначити зменP
шення кратності скарг на артралгії у групі дітей з ГМС,
які отримували Ассалікс®, порівняно з пацієнтами з
інших груп (рис 3).

Суттєвий анальгетичний ефект Ассаліксу у дітей з
ГМС опосередковано свідчить про можливу наявність у
них субклінічних синовіїтів, які проявляються артралгіяP
ми. Включення рослинного препарату в таких випадках
дає змогу отримати достатній протизапальний та анальгеP
тичний ефекти, уникнути призначення нестероїдних проP
тизапальних засобів, що підвищує безпечність лікування
хворих дітей [4].

Висновки

Таким чином, наші спостереження свідчать, що
артралгії у дітей досить часто пов'язані з наявністю гіперP
мобільного синдрому. З метою подолання больового синP
дрому в таких випадках, крім загальноприйнятої метабоP
лічної терапії, показане призначення фітопрепаратів 
(Ассалікс®, виробництва «Біонорика», Німеччина) курсом 
1 місяць у поєднанні з препаратами риб'ячого жиру чи
омегаP3Pполіненасичених жирних кислот. Таке лікування
досить ефективне та безпечне, його можна рекомендувати
для впровадження в практичну діяльність педіатрів і
дитячих ревматологів.

Рис. 1. Щотижнева оцінка больового синдрому в динаміці лікуван�
ня дітей з артралгіями на тлі гіпермобільного синдрому залежно
від характеру терапії (у балах за візуальною аналоговою шкалою)

Рис. 2. Оцінка динаміки больового синдрому через 4 тижні у дітей
з гіпермобільним синдромом з артралгіями залежно від
характеру лікування (у балах за візуальною аналоговою шкалою)

Рис. 3. Частота скарг на артралгії у дітей з гіпермобільним
синдромом після терапії
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К ВОПРОСУ О ТЕРАПИИ АРТРАЛГИЙ У ДЕТЕЙ
Л. И. Омельченко, Е. А. Ошлянская
Резюме. Показаны значимые механизмы возникновения болей в суста�
вах у детей с синдромом доброкачественной семейной гипермобильно�
сти суставов. Освещены пути обезболивания. Приведены данные иссле�
дования эффективности аналгезирующего действия Ассаликса у детей
с артралгиями при гипермобильном синдроме. Эти данные позволяют
рекомендовать препарат для широкого применения в таких случаях.

Ключевые слова: дети, гипермобильный синдром, артралгии, Ассаликс.

TO THE QUESTION ABOUT ARTHRALGIAS IN CHILDREN
L. I. Оmelchenko, O. A. Oshlyanska
Summary. Іn this article were discussed basic mechanisms of occurrence be
sick in joints at children with good�quality family joints hypermobility syn�
drome and way of pain decrease. The given researches of efficiency anal�
gesic action of Аssalix at children with arthralgias that are resulted hypermo�
bility syndrome, which allow to recommend  this preparation for wide appli�
cation in such cases.

Key words: children, hypermobility syndrome, arthralgias, Аssalix.
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ЛІТЕРАТУРА

О вероятности развития шизофрении 
можно судить по строению 

мозга новорождённых  

Сотрудники Северокаролинского университета в
ЧапелPХилле и Колумбийского университета (оба —
США) показали, что риск развития шизофрении
можно оценить при изучении строения мозга детей в
возрасте нескольких недель.

В исследовании приняли участие 26 женщин с
шизофренией или шизоаффективным расстройством.
Известно, что наличие ближайшего родственника с
такими заболеваниями увеличивает риск их развития у
человека до 10%, и авторы решили проследить за тем,
как будет формироваться мозг детей этих женщин. 

Как выяснилось после обработки результатов ультP
развукового исследования и магнитноPрезонансной
томографии, у новорождённых мальчиков объём мозга
и размер боковых желудочков (полостей мозга, содерP

жащих спинномозговую жидкость) превышает средние
значения, тогда как у девочек никаких отклонений
обнаружено не было. Этот факт отражает общую закоP
номерность проявления шизофрении, которая чаще — и
сильнее — поражает мужчин. Разумеется, на основании
полученных данных учёные не могут сделать никаких
выводов о том, будет ли человек, когда вырастет, дейP
ствительно страдать шизофренией. 

«Конечно, это только начало работы, — говорит
ведущий автор работы Джон Гилмор (John Gilmore). —
Мы будем следить за развитием детей и дальше».
Кроме того, учёные планируют в ближайшее время увеP
личить объём выборки. «Это даст нам возможность
определить, на какой стадии сбивается программа
развития мозга», — заключает гPн Гилмор. 

Полная версия отчёта будет опубликована в издаP
нии The American Journal of Psychiatry. 

Подготовлено по материалам Медицинской школы
Северокаролинского университета.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Педиатрам и врачам всех педиатрических
специальностей хорошо известно, что

своевременное появление у детей санитарноPгиP
гиенических навыков является отражением их
адекватного  развития и начальной социализаP
ции. Проблеме формирования первичных навыP
ков пользования туалетом в последние годы
было посвящено немало работ, вышедших как в
России, так и за рубежом [1–8]. При этом следуP
ет констатировать значительные разногласия по
обсуждаемому вопросу среди педиатрической
общественности нашей страны, включая авториP
тетных ее представителей. 

В связи с имеющимися разногласиями, зачасP
тую объясняемыми устоявшимися представлеP
ниями по традиционным подходам к туалетному
обучению детей, имеется необходимость в
разъяснении и научном обосновании правильной
тактики в этом вопросе. Учитывая все вышеизлоP
женное, Союз педиатров России (СПР) предприP
нял соответствующие усилия в целях систематиP
зации и ретроспективной оценки международP
ной практики туалетного обучения детей, а также
сформулировал конкретные рекомендации,
основанные на физиологических  особенностях
детей раннего возраста.

Имеются данные, полученные в результате
проведенных в Российской Федерации исследоP
ваний, в соответствии с которыми подавляющее
большинство родителей (до 95%) в нашей стране
начинают приучать детей к горшку неоправданP
но рано, когда те еще не демонстрируют признаP
ков физиологической и/или психологической
готовности к указанному обучению. Подобная
практика имеет ряд отрицательных последствий.
В частности, слишком раннее приучение детей к
горшку может занимать по продолжительности
от 12 до 15 месяцев; при этом санитарноPгигиP
енические навыки, приобретенные детьми, окаP
зываются нестабильными и чрезвычайно легко
утрачиваются. И дети, и их родители в процессе
раннего туалетного обучения постоянно испытыP
вают стресс и негативные эмоции. Такая ситуаP
ция требует внесения изменений в существуюP
щую практику и всестороннего ее рассмотрения с
целью оптимизации и коррекции.

Исследователи Mota D.M. и Barros A.J.D.
(2008) представили обзор, в котором обобщили
колоссальный объем международных данных по
проблеме туалетного обучения детей (с 1960 г. по
2007 г.) [4]. Авторы отмечают, что, воPпервых, в
сравнительно недавнем прошлом возрастом,
рекомендуемым для начала туалетного обучения
во многих странах мира, являлся преимущеP
ственно первый год жизни, а воPвторых, отсутстP
вие физиологического обоснования этих рекоP
мендаций.

Еще в начале 20Pго века решение о необходиP
мости привития детям первичных санитарноPгиP
гиенических навыков (туалетного приучения)
принимали сами родители. Лишь изредка при
этом использовались профессиональные рекоP
мендации (медицинские и/или педагогические).
Печально известен доклад «Уход за младенцем»,
подготовленный в начале 1930Pх гг. в США
сотрудниками Детского Бюро Департамента
Труда. В этом документе высказывались такие
необоснованные положения, как необходимость
стремиться к завершению туалетного обучения
детей к возрасту 6–8 месяцев, рекомендации по
активному применению мыльных палочек для
регулярной дефекации и т.д. Доклад «Уход за
младенцем» во многом способствовал искаP
жению представлений о правильном приучении
детей к горшку (и по некоторым другим вопроP
сам). К счастью, уже к концу 1930Pх гг. американP
ские педиатры начали активно пропагандировать
необходимость начала туалетного обучения в
значительно более позднем возрасте — с 2Pго года
жизни (возраст 15–18 месяцев).

Всемирно известный детский врач БенджаP
мин Спок считал, что «туалетное обучение
ребенка нельзя начинать до тех пор, пока он не
достиг соответствующей степени готовности».
Такой подход, получивший название «метод
Спока», ориентирован на детей, возраст котоP
рых составляет от 2 до двух с половиной лет.
Этот метод до сих пор используется не только в
США, но и во многих других странах. Метод
Спока не является единственным, учитываюP
щим  уровень физиологической зрелости ребенP
ка. Так, широко известен методы Бразелтона

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ВОСПИТАНИЮ 
САНИТАРНО=ГИГИЕНИЧЕСКИХ НАВЫКОВ 
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

В.М. Студеникин, С.М. Шарков
Научный центр здоровья детей Российской Академии медицинских наук (НЦЗД РАМН)
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(«подход, ориентированный на ребенка»), предP
ложенный американским врачом Brazelton T.B.
в начале 1960Pх гг. [9, 10]. В этом подходе первоP
степенное значение придается наличию или
отсутствию у ребенка признаков готовности к
началу соответствующего обучения; а, кроме
того, предполагается, что в процессе приучения
к горшку на ребенка не будет оказываться выраP
женного давления [11]. На методе Бразелтона
основываются рекомендации по туалетному
обучению детей, подготовленные специальным
комитетом Американской Академии Педиатрии
(1999), а также Канадским Педиатрическим
Обществом (2000) [11, 12]. 

Менее распространен метод Фоккса—Эзрина
(или Эзрина—Фоккса), предложенный этими
авторами (Foxx R.M. и Azrin N.H.) в 1971 г.
Принцип метода формулируется, как «приучеP
ние ребенка к туалету менее чем за 1 день» [13].
Этот метод также относится к числу «подходов,
ориентированных на ребенка» и считается приP
менимым, начиная с возраста 20 месяцев. 

Еще одним методом туалетного обучения
детей является «условноPрефлекторное кондиP
ционирование» (англ. operant conditioning). Этот
подход, предполагающий систематическое позиP
тивное поощрение ребенка (похвала, игрушки,
ласки и т.д.) распространен во многих странах с
1960Pх гг. [2, 4]. 

Кортикализация нервной деятельности проP
является и приобретает выраженность у детей
лишь начиная со второго года жизни. Этот нейP
рофизиологический процесс находит выражение
во все расширяющейся социализации детей.
Именно указанный период является идеальным
временем для начала эффективного туалетного
обучения. 

Многолетняя практика показывает, что никаP
кие попытки ускорить процесс туалетного
обучения ребенка (раннее начало, насильP
ственное принуждение и др.) не могут привести
к сколькоPнибудь положительным результатам,
так как созревание нервной системы искусственP
но стимулировать невозможно. Соответственно,
по этой причине обречены на неудачу неопраP
вданные попытки добиться определенной степеP
ни зрелости нервной системы путем раннего
начала привития детям первичных санитарноP
гигиенических навыков. В России нередко
педиатры продолжают рекомендовать начало
туалетного обучения на 1Pм году жизни, что 
не имеет никакого научного обоснования 
с позиций возрастной физиологии и анатомии. 
В данном случае налицо явное слияние непраP
вильных представлений детских врачей со
спонтанно сформированными ложными стереоP

типами родителей. Традиционно ранняя практиP
ка начала туалетного обучения детей в грудном
возрасте, доминирующая в России, сопровождаP
лась затяжным характером  периода обучения;
она на несколько месяцев превышала по продолP
жительности аналогичные усилия, предприниP
маемые родителями во многих странах Европы.
В 21Pм веке сохраняющася ориентация на туаP
летное обучение детей на первом году жизни
считается свойственной почти исключительно
странам Третьего мира [3].

В мире отмечается явная тенденция к более
поздней инициации привития детям санитарноP
гигиенических навыков. В середине 1950Pх гг.
возраст детей к моменту завершения приучения
пользования туалетом в дневное время суток в
среднем составлял около 28,5 месяца, а к 3 годам
до  97% детей овладевали навыками пользования
горшком. Имеются данные, что  в 1980 г. у детей
в США достижение полного круглосуточного
контроля физиологических отправлений происP
ходило примерно в этом же возрасте 
(25–27 месяцев). К середине 2000Pх гг. описываP
емые санитарноPгигиенические навыки формиP
ровались уже позже (к 36–37Pмесячному возP
расту); объяснением этому феномену можно
считать неоправданно позднее начало соответP
ствующего обучения [4]. 

Возрастным ориентиром для эффективного
туалетного обучения детей следует считать возP
раст около 24 месяцев. Тем не менее, начальное
привитие первичных навыков опрятности слеP
дует начинать несколько раньше — с 18–20P
месячного возраста. Аналогичного мнения приP
держиваются видные зарубежные авторитеты в
области возрастного развития — Schaum T.R. и
соавт. (2001), Barone J.G. и соавт. (2009), Russell K.
(2008), Lang M.E. (2008), Tali S. и соавт. (2009) и
др. [14–18]. 

Наконец, в систематическом обзоре канадP
ских исследователей Kiddoo D. и соавт. (2006)
представлена проблема выбора адекватного
метода туалетного обучения не только здоровых
детей, но и их сверстников с так называемыми
«особыми потребностями» (атрезия ануса,
болезнь Гиршпрунга, cпина бифида и др.) [19].
Авторы констатируют эффективность методов
Бразелтона и Эзрин—Фоккса в привитии
первичных санитарноPгигиенических навыков
детям обеих категорий. Это первое сообщение
такого рода, подкрепленное с позиций доказаP
тельной медицины.

Хорошо известно, что степень зрелости ценP
тральной нервной системы обеспечивает иннерP
вацию и функции мышц и органов желудочноP
кишечного тракта и мочеполовой системы.
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Помимо ЦНС, целый комплекс эндогенных и
экзогенных факторов оказывает выраженное
влияние на формирование у детей актов физиоP
логических отправлений. Среди этих факторов
фигурируют физиологические, психологичесP
кие, культурологические, социальные, этничесP
кие и т.д., но основным критерием готовности
детей к туалетному обучению остается все же
степень зрелости центральной нервной системы.
Оценить последнюю можно на основании комP
плексного рассмотрения соответствующих
параметров психического, моторного, эмоциоP
нального и/или речевого развития. Так, среди
признаков готовности к туалетному обучению
следует перечислить следующие: умение сидеть
и самостоятельно ходить; понимание и испольP
зование слов, обозначающих процессы физиоP
логических отправлений; понимание предназнаP
чения горшка и/или унитаза, способность к
имитации, потребность в демонстрации незавиP
симости; наличие фразовой речи (из двух слов и
более) или признаки скорого ее появления;
способность  жестами или словами сигнализиP
ровать о потребности в осуществлении физиоP
логического акта; умение или попытка самоP
стоятельно снимать подгузники (или трусики)
при попытке воспользоваться горшком. В подаP
вляющем большинстве случаев физиологичесP
кое приучение ребенка к горшку целесообразно
инициировать в периоде активного формироваP
ния фразовой речи, то есть в возрасте от 18 до 
24 месяцев. При этом ожидаемый возраст детей
к моменту появления стойких санитарноP
гигиенических навыков составляет около 
24–30 месяцев (у девочек овладение и закреплеP
ние описываемых навыков обычно происходит
несколько раньше, чем у мальчиков) [10]. СлеP
дует помнить, что стабильный контроль функP
ций мочевого пузыря и кишечника достигается
не одновременно; контроль физиологических
отправлений в дневное время появляется на
несколько недель или месяцев раньше ночного
контроля. 

Рассмотрим некоторые основополагающие
моменты становления контроля над мочеиспусP
канием и дефекацией. Созревание отделов нерP
вной системы, ответственных за контроль мочеP
испускания, представляет  сложный процесс
перехода от примитивных спинальных рефлекP
сов к сознательному контролю, опосредованному
высшими отделами головного мозга [20]. ИннерP
вация акта мочеиспускания — сложная интеграP
тивная функция. В ее реализации задействованы
различные ядра головного мозга (гипоталамичесP
кая область, зрительный бугор, полосатое тело и
др.), а также три уровня рефлекторных дуг —

спинальный, корковый и подкорковый. По мере
развития у ребенка имеет место последовательP
ная функциональная реорганизация отделов
центральной нервной системы, ответственных 
за контроль акта микции. При этом поток инP
формации, передаваемой от головного мозга к
спинному мозгу, постепенно приводит к ремодеP
лированию глутаматергических межнейрональP
ныхPпреганглионарных нейрональных синапсов
в парасимапатическом ядре крестца. Указанная
синаптическая пластичность сопряжена с угасаP
нием примитивных спинальных рефлексов мочеP
испускания, а также с появлением зрелого
супраспинального контроля над этим физиолоP
гическим актом [20, 21]. 

В свою очередь, дефекация происходит по
рефлекторным механизмам, сходным с таковыми
мочеиспускания. Основное различие заключаетP
ся в том, что в прямой кишке отсутствует детруP
зорная мышца, а ее роль выполняется мышцами
брюшного пресса. Нейрофизиологи также подP
черкивают роль  сложной системы взаимодейP
ствия между когнитивными функциями (резульP
тат развития моторной коры мозга) и мочевым
пузырем/кишечником ребенка [21]. 

Примеры игнорирования возрастных особенP
ностей созревания нервной системы хорошо
видны в подходах с ранним приучением детей к
горшку, практикуемым в странах Азии и Африки.
Зачастую описываемое туалетное обучение начиP
нают с первых дней или недель жизни (методы
«вспомогательного туалетного обучения» или
«сигнализирования об опорожнении»), но его
эффективность чрезвычайно сомнительна [2–4].
Оба метода раннего обучения основаны на умеP
нии родителей своевременно распознавать приP
знаки опорожнения детьми мочевого пузыря или
кишечника.  

***
В 21Pм веке педиатры считают необходимым

начинать приучать детей к горшку не раньше 
18 месяцев и не позднее 36 месяцев. Союз педиP
атров России рекомендует придерживаться ориP
ентированного на ребенка метода Бразелтона и
начинать туалетное обучение с 18Pмесячного возP
раста [22]. Такой подход считается физиологичесP
ким и максимально эффективным. Он выгодно
отличается от раннего «рефлекторного» метода с
началом приучения детей к горшку с первого
года (иногда с периода новорожденности). 

Различным аспектам туалетного обучения
детей посвящены новейшие публикации исслеP
дователей из Великобритании, Японии, США и
Бельгии: Joinson C. и соавт. (2009), Yamazaki Y.
(2009), Wald E.R. и соавт. (2009), а также VermanP
del A. и соавт. (2009) [23–26].
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Понад мільярд підлітків, що проживають на всіх
шести континентах, — це оплот майбутнього

розвитку та процвітання нашого світу. Сьогодні цим
юнакам і дівчатам доводиться долати величезні труднощі
для того, щоб встати на активний і діяльний життєвий
шлях, коли вони стануть дорослими. У справу сприяння
здоровому розвитку підлітків, попередження та вирішенP
ня проблем щодо їх здоров'я, важливий внесок необхідно
внести медичним працівникам (середньому медичному
персоналу, лікарям) та іншим спеціалістам, що надають
послуги підліткам (психологам, соціальним працівникам,
учителям та іншим).

Аналіз ситуації та оцінки потреб, проведений у різних
частинах світу, вказують на те, що медичні працівники
повинні удосконалювати свої професійні якості та навиP
чки спілкування, які дозволять їм ефективно працювати з
підлітками та бути чуйними до їхніх проблем.

Україна — це друга найбільша країна Європи із загальP
ним населенням 46 млн 143 тис. осіб, з них підлітки склаP
дають 27,5% від всього дитячого населення держави у віці
від 0 до 17 років. За даними Держкомстату України, кільP
кість населення в 2008 р. становила 46 млн 143 тис. осіб, з
них підлітки складають 27,5% від загальної кількості
дитячого населення (0–17 років), що є значною групою
населення. України. З 1 млн 824 тис. 526 підлітків — 
935 тис.153 (51,3%) юнаків та 889 тис. 443 (48,7%) дівчат.
У сільскій місцевості мешкає в два рази менше підлітків,
ніж в містах — 626 тис. 265 осіб (34,3%) та 1 млн 198 тис.
331 особа (65,7%) відповідно.

Соціальна значимість здоров'я дітей підліткового віку
обумовлена тим, що вони становлять репродуктивний,
інтелектуальний, економічний, соціальний, політичний та
культурний потенціал держави. 

У даний час в Україні спостерігається кризова ситуація
щодо здоров'я підлітків і молоді. Відмічається зростання
захворюваності на хвороби, які передаються статевим шляP
хом, у тому числі ВІЛ/СНІД, збільшується кількість небаP
жаних вагітностей, і, як наслідок, абортів. Велика кількість
молодих людей вживає алкоголь або різні наркотичні
речовини, що негативно впливає на їхнє здоров'я, у тому
числі сексуальне та репродуктивне. 

Причинами такої ситуації є вільний доступ молоді до
тютюну, алкоголю, наркотиків та інших психоактивних
речовин, недостатність, а іноді й відсутність, достовірної
інформації про шкоду їх вживання.

Дослідження показали, що існуюча система первинної
медикоPсанітарної допомоги не в змозі задовольнити всі
медикоPсоціальні потреби підлітків в отриманні ними
комплексної медичної допомоги різних фахівців — педіP

атрів, психологів, гінекологів, соціальних працівників.
Тому останніми роками набула значного розвитку служба,
що надає комплексну медикоPпсихологічну допомогу підP
літковому населенню — «Клініки, дружні до молоді». 
У закладах служби працює підготовлений персонал, який
вміє та має бажання працювати з дітьми підліткового віку;
у таких клініках надається комплексна медикоPпсихоP
соціальна допомога з питань збереження здоров'я, обуP
мовлених специфікою підліткового віку, на засадах доброP
вільності, доступності та доброзичливості. 

Міжнародними критеріями та характеристиками
щодо надання дружніх до молоді послуг визначено, що:

• вони доступні та орієнтовані на дітей підліткового
віку та підходять їм;

• їх можна отримати в доступний час та в доступному
місці;

• допомога розрахована на відвідувачів незалежно від
статі, соціального статусу, віросповідання та етнічP
ної належності;

• вони надаються в доступній для дітей підліткового
віку формі;

• розраховані на найбільш вразливі цільові групи, що
потребують допомоги;

• є комплексними та ефективними;
• надаються безкоштовно та за доступними цінами в

закладах, які мають право надавати платні послуги
відповідно до ліцензії.

Завданнями «Клінік, дружніх до молоді» (далі —
КДМ) є забезпечення комплексної медичної, соціальної
та психологічної допомоги підліткам та молоді, яке реаліP
зується шляхом:

• надання інформаційноPконсультативних послуг підP
літкам і молоді з питань збереження здоров'я;

• профілактики інфекцій, що передаються статевим
шляхом, особливо ВІЛPінфекції; незапланованої
вагітності та ризикової поведінки; 

• діагностики та лікування захворювань репродуктивP
ної системи;

• комплексного супроводу відвідувачів КДМ, які,
крім медичних, отримують психологічні, соціальноP
педагогічні та юридичні послуги на всіх етапах робоP
ти з ними (за потребою). 

Основними принципами роботи КДМ є добровільність,
доброзичливість, доступність, конфіденційність, анонімP
ність та неосудливий підхід до відвідувача.

Цільова група КДМ за віком: діти віком 10–18 років та
молоді люди до 24 років, молодь віком до 35 років — за
зверненням у разі відсутності інших закладів охорони
здоров'я або спеціалістів за профілем. 

ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ ЗДОРОВ'Я МОЛОДІ 
ТА ШЛЯХИ ЙОГО ЗБЕРЕЖЕННЯ 
В УМОВАХ «КЛІНІК, ДРУЖНІХ ДО МОЛОДІ»
О.М. Мешкова, Л.К. Пархоменко 
НДСЛ «ОХМАТДИТ», м. Київ
Харківська медична академія післядипломної освіти

Резюме. В Україні спостерігається кризова ситуація щодо здоров'я підлітків і молоді — зростання захворюваності на
хвороби, які передаються статевим шляхом, у т. ч. ВІЛ/СНІД, кількості небажаних вагітностей, вживання тютюну,
алкоголю, наркотиків та інших психоактивних речовин. Для забезпечення доступних, якісних та ефективних, «дружніх
до молоді» медичних послуг цій категорії населення необхідно розширювати мережу «Клінік, дружніх до молоді», у т. ч. у
сільській місцевості, продовжувати навчання спеціалістів для роботи у таких закладах.
Ключові слова: здоров'я підлітків і молоді, комплексна медико*психологічна допомога, Клініка, дружня до молоді.
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Особливу увагу КДМ привертають підлітки та молодь
груп ризику: ВІЛPпозитивні, «діти вулиці», молодь, що
залучена до сексPбізнесу, з нетрадиційною сексуальною
орієнтацією, що зазнала насильства, з обмеженими функP
ціональними можливостями, молоді люди в стресовому
стані, підлітки з малозабезпечених сімей тощо.

Розвиток мережі «Клінік, дружніх до молоді» у 2009 р.
відбувався відповідно до  Законів України «Основи закоP
нодавства України про охорону здоров'я», «Про охорону
дитинства», «Про соціальну роботу з дітьми та молоддю»,
«Про соціальні послуги», на виконання Державної проP
грами «Репродуктивне здоров'я нації» на період до 2015 р.,
затвердженої постановою Кабінету Міністрів України від
27.12.2006 №1849, спільного наказу Мінсім'ямолодьспорP
ту і МОЗ України від 30.03.05 №1\135 «Про затвердженP
ня Заходів щодо розвитку «дружніх до молоді» медикоP
соціальних послуг на 2005–2010 роки», спільного наказу
Мінсім'ямолодьспорту та МОЗ України від 17.04.06 №
1209/228, наказу МОЗ України від 02.06.2009 № 383 «Про
удосконалення організації надання медичної допомоги
підліткам та молоді», наказу МОЗ України від 02.06.2009
№ 382 «Про затвердження Тимчасових стандартів наданP
ня медичної допомоги підліткам та молоді» та з метою
реалізації Плану спільних заходів Дитячого фонду ООН
(ЮНІСЕФ) з Урядом України на 2006–2010 рр. з питань
ініціативи щодо розвитку «дружніх до молоді» служб охоP
рони здоров'я 

Станом на 01.01.2010 р. в 21 регіоні України створено і
працює 73 «Клініки, дружні до молоді» проти 53 у 2008 р.,
з них: за підтримки ЮНІСЕФ — 16, самостійно в регіонах
України відкрито 57 КДМ.

Протягом 2009 р. створено 16 нових «Клінік, дружніх
до молоді». КДМ створені і працюють у складі: 

• закладів охорони здоров'я для дітей — 34;
• центральних районних лікарень — 18;
• закладів охорони здоров'я для дорослого насеP

лення — 13;
• центрів соціальних служб для сім'ї, дітей та молоді

(ЦСССДМ) — 4.

Різні моделі КДМ створюються залежно від особливоP
стей регіону, в якому створюється КДМ, від можливостей
лікувальноPпрофілактичних закладів, обсягу надання
медичних послуг та попиту населення на них, кількості
підлітків та молоді (цільової групи), які проживають у
сфері обслуговування і на яких розрахована робота КлініP
ки. З огляду на це, можуть існувати наступні моделі КДМ:

• кабінет;
• центр;
• відділення;
• мережа кабінетів (рис.).
У 2009 р. спостерігався розвиток таких моделей КДМ,

як кабінети та відділення. На сьогодні створено та працює
37 кабінетів (проти 24 у 2008 р.), 23 відділення (проти 
19 у 2008 р.), 10 центрів (проти 7 у 2008 р.) та 3 мережі
кабінетів — на рівні 2008 р.

Користь від роботи КДМ для самого підлітка полягає в
тому, що він отримує реальну можливість самостійно одерP
жати медичну та психологічну допомогу, інформацію про
збереження здоров'я, що допомагає легше пройти період
дорослішання. Відомо, що задовільний стан здоров'я праP
цюючого населення економічно вигідно не тільки для дерP
жави, але й для кожного окремо. Саме підліткова група у
найближчому майбутньому стане такою категорією. 

Укомплектованість кадрами КДМ складає 92,1%, при
цьому кількість фізичних осіб в 3,5 разу перевищує наявність
штатних посад. Більшість фізичних осіб працює на 0,25/0,5
ставки, переважно за сумісництвом працюють лікарі та
психологи. Ширше до роботи в КДМ залучаються спеціаліP
сти ЦСССДМ (соціальні працівники, психологи, юристи).

За даними за 2009 р., кількість штатних посад в КДМ
складає 161,5, що більше, ніж у 2008 р. (106,25), у тому
числі за рахунок лікарських посад, немедичного персоналу.
Але штатні посади введені лише в 23 КДМ із 68. При цьому
в КДМ працює 451 фізична особа, з них: лікарів — 229,
психологів — 53, середнього медичного персоналу — 75. 

На виконання наказу МОЗ України від 02.06.2009 р.
№382 «Про затвердження Тимчасових стандартів надання
медичної допомоги підліткам та молоді». підготовлено 
12 спеціалістів та розпочата оцінка Центрів (відділень, кабіP
нетів) медикоPсоціальної допомоги на відповідність статусу
«Клініка, дружня до молоді». Протягом 2009 р. було сертиP
фіковано 10 центрів та відділень медикоPсоціальної допомоP
ги в мм. Запоріжжі, Одесі, Полтаві, Львові, Чернігові, ХарP
кові, Кам'янецьPПодільську Хмельницької області, котрим
рішенням Координаційної Ради МОЗ України присвоєно
статус «Клініка, дружня до молоді». Впровадження оцінки
центрів, відділень, кабінетів медикоPсоціальної допомоги
підліткам та молоді на відповідність статусу КДМ показало,
що саме дотримання стандартів є шляхом надання якісної
медичної допомоги підліткам та молоді. 

У минулому році КДМ здійснювали переважно 
(відповідно до потреб підлітків) консультативну профіP

Рис. Діючі моделі КДМ

Таблиця 1
Кількість та структура звернень у КМД
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лактичну роботу, пріоритетними спрямуваннями якої, як і
раніше, є:

• збереження репродуктивного здоров'я; 
• профілактика ВІЛPінфекції;
• профілактика дерматовенерологічних захворювань;
• допомога в кризових ситуаціях;
• соціальний супровід.
Загальна кількість звернень збільшилась на 42,9%. У

структурі звернень повторні складають 43,8%, (44,4 у 2008 р).,
що нижче визначеного показника якості надання медичної
допомоги для КДМ, який складає 50%. З аналізу повторних
звернень видно велику розбіжність за цим показником по
різних КДМ: від 70% у Львівській клініці «Підліток і сім'я»,
60% у КДМ Харківської обласної студентської лікарні (у тих
клініках, що мають достатній термін роботи) до 17–20% в
клініках, які розпочали роботу недавно (табл.1).

У віковій структурі серед клієнтів КДМ у 2009 р. найP
більша питома вага припадає на дітей віком 14–18 років
як основну цільову групу — 57% (2008р. — 66%), серед них
дівчат — 68%. У віковій групі після 18 років кількість
відвідувачів у 2009 р. зросла і становить 38% (2008 р. —
30%). Більша кількість відвідувань у віці 14–24 років приP
падає на дівчат (біля 70%). Вікова група після 24 років
складає лише 5%.

Мешканці міста становлять 89% клієнтів КДМ. ПитоP
ма вага сільського населення дещо збільшилась з 9,2% у
2008 р. до 10,9% у 2009 р., але темпи створення КДМ у
сільській місцевості залишаються низькими. Тому відP
криття КДМ у сільській місцевості дозволить підвищити
рівень доступності таких послуг.

Переважна більшість клієнтів звертається до КДМ
шляхом самозвернення, що свідчить про достатню інфорP
мованість цільової групи про наявність медикоPсоціальної
допомоги. Збільшилася кількість відвідувачів КДМ, які
направлялися спеціалістами лікувальноPпрофілактичних
закладів — з 18,8% у 2008 р. до 24% у 2009 р.

Питома вага клієнтів КДМ, яким надавалася консульP
тативна допомога у 2009 р, склала 78,2% (2008 р — 72,8%).
Зростає кількість консультацій з приводу профілактики
ВІЛ/СНІДу, питома вага їх становить 45,9% (2008 р. —
37,7%), чому сприяє і впровадження проведення в КДМ
добровільного консультування та тестування на ВІЛPінP
фекцію (ДКТ), на другому місці — питання щодо методів
контрацепції, на третьому — щодо проблем сексуальних
відносин у підлітковому віці. Необхідно підкреслити
значне збільшення (майже в 4 рази!) консультувань з приP
воду загального психічного здоров'я (табл. 2).

На 42,9% збільшилась загальна кількість відвідувань
КДМ (98657 у 2009 р. проти 69010 у 2008 р.), що свідчить
про поширеність інформованості про діяльність КДМ та
потребу підлітків і молоді в отриманні таких послуг. 

Половина клієнтів звертались до КДМ з приводу заP
хворювань. Основною причиною звернень з приводу заP
хворювань були проблеми у репродуктивній сфері
(54,8%). Загальна кількість відвідувань КДМ з питань
захворюваності на ІПСШ зменшилась з 29% до 17,5%, а
розподіл відвідувань юнаками та дівчатами залишився на
рівні 2008 р. (36,6 — юнаки, 63,5 — дівчата).

Значно збільшилась кількість звернень з приводу
розладів психіки та поведінки: з 8,4% у 2008 р. до 18,3% 

Таблиця 2
Структура причин індивідуальних звернень у КМД
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ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ МОЛОДЕЖИ 
И ПУТИ ЕГО СОХРАНЕНИЯ В УСЛОВИЯХ 
«КЛИНИК, ДРУЖЕСТВЕННЫХ МОЛОДЕЖИ»

О.М. Мешкова, Л.К. Пархоменко 

Резюме. В Украине наблюдается кризисная ситуация относительно здо�
ровья подростков и молодежи — рост заболеваемости болезнями,
передающимися половым путем, в т.ч. ВИЧ/СПИД, количества нежелан�
ных беременностей, употребления табака, алкоголя, наркотиков и дру�
гих психоактивных веществ. Для обеспечения доступных, качественных
и эффективных, «дружественных молодежи», медицинских услуг этой
категории населения необходимо расширять сеть «Клиник, дружествен�
ных молодежи», в т.ч. в сельской местности, продолжать обучение спе�
циалистов для работы в таких учреждениях.

Ключевые слова: здоровье подростков и молодежи, комплексная меди�
ко�психологическая помощь, Клиника, дружественная молодежи.

FEATURES OF HEALTH STATUS OF YOUTH 
AND THE WAYS OF ITS CONSERVATION IN CONDITIONS
OF «CLINIC, YOUTH;FRIENDLY» 

Meshkova O.M., Parkhomenko L.K.

Summary. There is a crisis situation with the health of adolescents and young
people examined in Ukraine — incidence rate of sexually transmitted dis�
eases, including HIV / AIDS, the number of unwanted pregnancies, tobacco
use, alcohol, drugs and other psychoactive substances. For provision of
affordable, qualitative and effective, «youth friendly» health services of this
category of population it is necessary to expand the network of «Clinic,
youth�friendly», including rural areas, continue training of professionals for
work in such establishments. 

Key words: health of adolescent and youth, comprehensive medical and psy�
chological care, Clinic, youth� friendly.

у 2009 р. Психологічна допомога була надана 11% клієнP
тів КДМ.

З появою та розвитком послуги «Телефон довіри»
значно зросли (на 2000) звернення пацієнтів за допомоP
гою по телефону.

За 2009 р. частка осіб, охоплених різними формами
профілактичної роботи, збільшилась на 33,3%. ІндивідуP
альними формами профілактичної роботи охоплено
78,2% клієнтів КДМ проти 72,8% у 2008 р.

Діяльність КДМ здійснюється за активного соціальP
ного партнерства з працівниками центрів соціальних
служб для сім'ї, дітей та молоді, відповідно до спільного
наказу МОЗ України та Мінсім'ямолодьспорту від
17.04.06 №1209/228 «Про затвердження Порядку взаємоP
дії центрів соціальних служб для сім'ї, дітей та молоді із
закладами охорони здоров'я щодо надання медичної
допомоги та соціальних послуг дітям та молоді». ВзаємоP
дія забезпечується на підставі укладених угод про співP
працю між закладами охорони здоров'я та центрами
соціальних служб для сім'ї, дітей та молоді.

До надання медичних та соціальних послуг підліткам
та молоді безпосередньо в умовах КДМ було залучено 85
спеціалістів ЦСССДМ (проти 57 у 2008 р.), з них: 

• психологів — 47 (2008 р. — 32), якими було надано
психологічну допомогу 10576 клієнтам; 

• соціальних працівників — 27 (2008 р. — 15), під
соціальним супроводом яких перебувало 1125 кліP
єнтів (2008 р. — 759); 

• юристів — 14 (2008 р. — 7).
Відомо, що робота з профілактики ВІЛPінфекції без

здійснення процедури добровільного консультування і
тестування на ВІЛPінфекцію є недостатньо ефективною.
Тому у 2009 р. була розпочата робота щодо впровадження
в діяльність КДМ процедури добровільного консультуP
вання і тестування на ВІЛPінфекцію в 6 пілотних КДМ 
(мм. Запоріжжя, Одеса, Львів, Чернігів, Шостка Сумської
області, Кам'янецьPПодільський Хмельницької області).

Таким чином, для забезпечення доступних, якісних та
ефективних «дружніх до молоді» медичних послуг підліткам
та молоді необхідно розширювати мережу «Клінік, дружніх
до молоді», у т. ч. розвивати КДМ в сільській місцевості, проP
довжувати навчання спеціалістів для роботи в КДМ, впроваP
джувати в діяльність КДМ проведення ДКТ, здійснювати
оцінку центрів, відділень, кабінетів медичної допомоги підP
літкам та молоді на відповідність статусу «Клініка, дружня
до молоді», проводити моніторинг діяльності КДМ.
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Вступ

Політичне та економічне становлення нашої держаP
ви супроводжується погіршенням умов життя

значної частини населення, у т.ч. дитячого, що негативно
позначається на стані його здоров'я. Як свідчать статисP
тичні матеріали МОЗ України та дані наукових дослідP
жень, сьогодні спостерігається тенденція до зростання
загальної захворюваності дітей, поширеності хронічних
захворювань та дитячої інвалідності [11,12,16,18].

На особливу увагу заслуговують діти шкільного віку,
що обумовлено значним збільшенням навчального наванP
таження, низькою фізичною активністю, погіршенням
харчування, негативним впливом навколишнього середоP
вища та недосконалою організацією медичного забезпеP
чення [1,4,5,6,9,17,24]. Така ситуація потребує поглиблеP
них наукових досліджень не тільки з вивчення стану
здоров'я школярів, але й пошуку шляхів профілактики
захворювань та оздоровлення. 

Метою роботи була оцінка стану здоров'я школярів
різних вікових груп та розробка комплексу заходів з їх
оздоровлення в умовах навчального закладу.

Матеріал і методи дослідження

До першого етапу роботи входило:
—  проведення поглибленого огляду 1645 учнів двох

шкіл м. Києва за участю лікарів поліклініки інституту;
—  оцінка фізичного розвитку дітей за індексом ПушP

карьова С.А. [21];
—  оцінка адаптаційних можливостей дітей за адаптаP

ційним потенціалом (АП) [7,14,20];
—  визначення фізичного здоров'я дітей з використанP

ням індексу Руф'є [2,3,8,19];
—  аналіз психологічного стану школярів за методиP

кою М. Люшера [15,23]. 
Другий етап роботи був присвячений розробці комP

плексу профілактичноPоздоровчих заходів для школярів з
різними відхиленнями в стані здоров'я та оцінці його
ефективності шляхом проведення лонгітудинальних доP
сліджень стану здоров'я дітей протягом двох років.

Достовірність відмінностей оцінювалась за tPкритерієм
Стьюдента та за методом кутового перетворення Фішера.

Результати досліджень та їх обговорення

ПоPперше, слід було оцінити фізичний розвиток дітей —
як відомо, він є інтегральним показником здоров'я, який
характеризує спадковість, умови життя, якість харчуванP
ня, фізичне виховання та вплив різних шкідливих звичок.

Одним з важливих показників фізичного розвитку
дітей є оцінка його гармонійності, тобто взаємозв'язку
між ростом, масою тіла і окружності грудної клітки.
Показники фізичного розвитку обстежених нами школяP
рів свідчать про зменшення відсотка дітей з гармонійним
розвитком, зростання серед хлопчиків показників з дисP
гармонійним пікноїдним розвитком, а серед дівчат —
збільшення групи астенічного типу фізичного розвитку 
(табл.1). Це вимагає поглибленого вивчення процесів
фізичного розвитку в різні періоди дитинства та визнаP
чення причин погіршення.

ШЛЯХИ ПІДВИЩЕННЯ РІВНЯ ЗДОРОВ'Я 
ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ
В.П. Неділько, Т.М. Камінська, С.А. Руденко, Г.В. Скибан, Л.П. Пінчук 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології АМН України», м. Київ

Резюме. Проведено дослідження стану здоров'я школярів на прикладі двох шкіл м. Києва; вивчалися можливості оздоров*
лення дітей в умовах школи. Під спостереженням знаходилось 1645 дітей. Результати дослідження свідчать про значне
погіршення фізичного розвитку, соматичного і психологічного стану, адаптаційних можливостей протягом навчальних
років. Розробка і впровадження в школах профілактично*оздоровчих заходів дозволили покращити показники здоров'я
дітей та зменшити кількість пропусків уроків з приводу хвороби.
Ключові слова: школярі, здоров'я, функціональний стан, оздоровчі заходи.

УДК 616P053.5:613.95

Таблиця 1
Гармонійність фізичного розвитку школярів за індексом Пушкарьова, %

Рис. Поширеність відхилень в стані здоров'я дітей:
1 — хвороби органів дихання; 2 — хвороби органів травлення; 3 — хвороби кістково*м'я*
зової системи та сполучної тканини; 4 — стоматологічні захворювання; 5 — хвороби
нервової системи; 6 — ендокринні хвороби, розлади харчування та порушення обміну
речовин; 7 — хвороби шкіри та підшкірної клітковини; 8 — хвороби ока та його придат*
кового апарату; 9 — хвороби системи кровообігу, крові та кровотворних органів; 10 —
хірургічні захворювання
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Проведений огляд школярів різними спеціалістами
дозволив виявити поширеність серед них відхилень у
стані здоров'я (рис.1). Як видно з рисунку, найбільш
поширеними серед дітей є захворювання верхніх дихальP
них шляхів, органів травлення, порушення кістковоPм'яP
зової, нервової та ендокринної систем. 

Аналіз отриманих результатів поглибленого обстеP
ження дітей свідчить, що до групи здорових можна було
віднести 23,3% школярів, функціональні відхилення виP
являлись у 29,2% дітей, а група школярів з хронічними
захворюваннями становила 47,1%.

Протягом навчальних років відсоток здорових дітей
зменшився до 18,8% та збільшилась група дітей з хронічP
ною патологією з 36,1% до 53,6%. Було встановлено, що з
роками наростає поширеність хвороб носоглотки, нервоP
вої системи, ендокринних захворювань, розладів харчуP
вання та порушення обміну речовин, хвороб ока та його
придаткового апарату, порушень серцевоPсудинної систеP
ми (табл. 2).

Поряд з оцінкою показників соматичного здоров'я
дітей важливою характеристикою є їх адаптаційні можлиP
вості до навчання, показники фізичного здоров'я та
психологічний стан. Було визначено рівень адаптаційних
можливостей у школярів різних вікових груп за допомоP
гою обчислення адаптаційного потенціалу (АП), який

характеризує рівень функціонування системи кровообігу,
за формулою:

АП=0,011×ЧСС+0,0148×САТ+0,008×ДАТ+0,014×
×вік+0,009×маса тіла — 0,009×зріст (табл.3).

З таблиці 3, видно, що задовільну адаптацію мала неP
значна частка дітей, у переважної більшості школярів споP
стерігалася напружена та незадовільна адаптація. На
нашу думку, ці показники можуть свідчити про значне
навантаження школярів, яке не завжди відповідає їхнім
фізіологічним можливостям.

Важливим було вивчити фізичне здоров'я дітей, яке харакP
теризує їх тренованість та резерви організму дитини щодо
виконання своїх біологічних і соціальних функцій (табл. 4).

Дані таблиці 4 свідчать про те, що з віком зменшується
частка дітей з високими показниками фізичного здоров'я і
зростає група дітей з нижчими за середні та низькими його
показниками. Це явище може характеризувати низьку
фізичну підготовку дітей, недостатню їх фізичну активність,
відсутність уваги до фізичного виховання з боку батьків.

Поряд з показниками адаптаційних можливостей та
фізичного здоров'я школярів, було важливим оцінити їх
психологічний стан. З цією метою було застосовано метоP
дику М. Люшера (табл.5).

Порівняльний аналіз психологічного стану дітей різних
вікових груп показав, що для школярів молодших класів актуP

Таблиця 2 
Порівняльний аналіз показників здоров'я школярів різних вікових груп (M±m), %

Таблиця 3
Рівень адаптаційних можливостей учнів (M±m), %

Таблиця 4 
Структура рівнів фізичного здоров'я дітей (М±m), %

Примітки: #p1 — достовірність відмінностей між показниками здоров'я дітей молодшого та середнього шкільного віку; ##p2 — достовірність відмінностей між показниками
здоров'я дітей середнього та старшого шкільного віку.

Примітка: #p1 — достовірність відмінностей між показниками здоров'я дітей молодшого та середнього шкільного віку; ##p2 — достовірність відмінностей між показниками
здоров'я дітей середнього та старшого шкільного віку.
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альною є проблема психічної напруги і втоми, для середніх
класів характерне зростання стресогенності та тривожності, у
дітей старших класів відмічено зростання психічної втоми та
рівня тривожності, що може бути пов'язано з інтенсифікацією
навчання на фоні гормональної перебудови організму. 

Результати оцінки стану здоров'я і функціональних
можливостей школярів та організації їх медичного забезP
печення свідчать про необхідність перегляду системи
навчання дітей, введення нових технологій в процес проP
ведення навчання та удосконалення профілактичноPоздоP
ровчих заходів в умовах навчальних закладів. 

Неспроможність дитячих поліклінік забезпечити оздоP
ровлення школярів з відхиленнями в стані здоров'я, про що
свідчать показники зростання патології протягом шкільних
років, спонукала нас до розробки заходів, які можливо проP
водити в умовах навчального закладу, за участі дирекції
шкіл, педагогічних колективів і батьківських комітетів. 

Наша ініціатива була підтримана директорами двох
загальноосвітніх шкіл, на базі яких були організовані

оздоровчі кабінети, оснащені апаратами для проведення
синглетноPкисневої і магнітноPлазерної терапії для дітей,
що часто хворіють, та дітей з хронічними захворюваннями
носоглотки і органів травлення; ефективність якої доведеP
на в багатьох дослідженнях [10,13,22].

Велику увагу було приділено боротьбі з втомою учнів
у процесі навчання. Батькам були видані рекомендації, які
затверджені комісією з валеології науковоPметодичної
Ради Міністерства освіти і науки, відносно дотримання
дітьми гігієнічних режимів праці і відпочинку. Значна
робота проводилась з перегляду організації фізичного
виховання учнів, в основу якої були покладені вимоги
Національного інституту фізичного виховання і спорту та
підвищена відповідальність вчителів з фізичного вихоP
вання з проведення занять з урахуванням функціональP
них можливостей серцевоPсудинної системи дітей.

Проведення цих заходів в школах протягом двох навP
чальних років дало можливість отримати позитивні
результати — зменшилась кількість дітей з хронічними

Таблиця 5
Показники психоемоційного стану дітей (M±m), %

Таблиця 6
Поширеність захворювань у дітей різних вікових груп у 2007 та 2009 рр., %

Примітка: &&&#p1 — достовірність відмінностей між показниками психологічного стану дітей молодшого та середнього шкільного віку; &&&##p2 — достовірність відмінностей
між показниками психологічного стану дітей середнього та старшого шкільного віку.

Примітка: #p1 — достовірність різниці між показниками здоров'я дітей молодшого шкільного віку; ##p2 — достовірність різниці між покsазниками здоров'я дітей середнього
шкільного віку; ###p3 — достовірність різниці між показниками  здоров'я дітей старшого шкільного віку.

Таблиця 7 
Кількість пропусків уроків через хворобу (на 100 дітей)

Примітка: *p<0,05 — достовірність різниці між показниками пропусків уроків через хворобу дітей молодшого та середнього шкільного віку; **p<0,01 — достовірність різниці між
показниками пропусків уроків через хворобу дітей середнього та старшого шкільного віку.
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ПУТИ ПОВЫШЕНИЯ УРОВНЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ
ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

В. П. Неделько, Т. Н. Каминская, С. А. Руденко, 
Г. В. Скибан, Л. П. Пинчук 

Резюме. Проведено исследование состояния здоровья школьников на при�
мере двух школ г. Киева; изучались возможности оздоровления детей в усло�
виях школы. Под наблюдением находилось 1645 детей. Результаты исследо�
вания свидетельствуют о значительном ухудшении физического развития,
соматического и психологического состояния, адаптационных возможностей
на протяжении учебных лет. Разработка и внедрение в школах профилакти�
чески�оздоровительных мероприятий позволили улучшить показатели здо�
ровья детей и уменьшить количество пропусков уроков по болезни. 

Ключевые слова: школьники, здоровье, функциональное состояние,
оздоровительные мероприятия.

THE WAYS OF  HEALTH STIFFENING 
OF SCHOOL AGE CHILDREN 

Nedel'ko V.P., Kaminskaya T.N., Rudenko S.A., Skiban G.V., Pinchuk L.P. 

Summary. The examination of the health status of schoolchildren by the exam�
ple of two schools in Kiev city is carried out; it is studied the possibility of
rehabilitation of children in school. There were under observed 1645 children.
The results of examination give evidence of significant decline of physical
development, somatic and psychological status, and adaptation possibilities
during academic years. Working�out and implement of preventive�health
measures in the schools have improved the health outcomes of children and
reduce the number of passes on the lessons for the reason disease. 

Key words: schoolchildren, health, functional status, health measure.
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захворюваннями носоглотки, органів травлення, відхиP
леннями з боку нервової системи (табл.6).

Важливим показником ефективності було зниження
гострої захворюваності, що дало можливість зменшити
кількість пропусків уроків з приводу захворювань (табл. 7).

Як видно, кількість пропусків уроків (на 100 дітей) 
в 2008–2009 рр. навчальному році порівняно 
з 2006–2007 рр. навчальним роком зменшилась у дітей
всіх вікових груп.

Таким чином, проведення оздоровчих заходів в умовах
навчального закладу дозволяє, не відриваючи школярів
від навчання, надавати їм необхідну медичну допомогу та
підвищувати рівень здоров'я. 

Висновки

1. Поглиблене вивчення стану здоров'я школярів свідчить
про погіршення його протягом навчальних років — зменшуєтьP
ся група здорових дітей, зростає частота хронічної патології.

2. Оцінка функціональних можливостей організму
дітей вказує на необхідність перегляду організації навчальP
ного процесу і впровадження нових технологій та створенP
ня умов для підвищення фізичної активності дітей і викоP
нання ними гігієнічних режимів праці та відпочинку.

3. Створення умов у навчальних закладах для провеP
дення профілактичних і оздоровчих заходів дозволяє
підвищити рівень здоров'я дітей, що дає можливість зменP
шити навантаження на дитячу поліклініку і батьків.
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Вступ

ЗагальноPадаптивні реакції є відображенням резиP
стентності та реактивності організму людини.

Саме їх станом можна пояснити індивідуальну варіабельP
ність патогенезу та клінічних проявів, хронічний програP
дієнтний перебіг інфекційних та соматичних хвороб у
дітей [5,6,7]. Складні нейроендокринні, імунні і метабоP
лічні зміни, які характеризують кожну з адаптаційних
реакцій, мають певне відображення у морфологічному
складі білої крові. Гаркаві Л.В. із співавт. (1998 р.) розроP
били критерії для визначення загальноPадаптивних реакP
цій на основі лейкоцитарної формули, виділяючи такі
реакції, як стрес, тренування, активації та переактивації,
що можуть бути гармонійними або напруженими. При
цьому вважають, що узгоджені реакції підвищеної та споP
кійної активації, тренування на середніх та високих рівP
нях реактивності мають саногенетичний потенціал, неузP
годжені та напружені реакції тренування та активації —
дезадаптивний, стресPреакції та переактивація — патогеP
нетичний [3,5,6]. Дезадаптивні реакції характерні для
проміжного стану між хворобою і здоров'ям. Крім того,
зростання лімфоцитарноPгранулоцитарного індексу
дозволяє диференціювати аутоінтоксикацію від інфекP

ційної інтоксикації [7]. Це дає можливість використовуP
вати прості показники для кожної реакції та за їх допомоP
гою контролювати неспецифічну активаційну терапію. 

З характером адаптаційних реакцій пов'язані перебіг і
прогноз патологічного процесу. У прогностичному відноP
шенні найменш сприятливою є стійка стадія виснаження
стресу. Розвиток реакції тренування вказує на сприятлиP
вий прогноз. Найбільш сприятливим є в прогностичному
плані розвиток реакції активації, особливо на високих
рівнях реактивності. Розвиток реакцій середньої і підвиP
щеної активації вказують на одужання.

Матеріал і методи дослідження

Дослідження проводились на базі санаторію «ПівP
деннобережний». Об'єктом дослідження було 20 здороP
вих дітей та 20 дітей з рецидивними бронхітами — учнів
Вовковинецької школиPінтернату Хмельницької обP
ласті. Для лікування цих дітей в санаторії застосовуP
вались морські ванни, фізіотерапія, аромаP, галоP, фітоP
терапія, масаж, інгаляції різних лікарських засобів,
оксигеноP та бальнеотерапія. Крім вищевказаної терапії
діти додатково отримували препарат «Ліпін», який
належить до метаболітотропних препаратів, оскільки є
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ліпосомальною формою природного яєчного фосфатиP
дилхоліну. 

Ліпін має антигіпоксичну, антиоксидантну дію. В ексP
перименті показано його здатність нормалізувати вміст
макроP та мікроелементів сурфактанту, покращувати
мікроциркуляцію та реологічні властивості крові [1,4]. 

Показники загальних адаптаційних реакцій (ЗАР)
оцінювали за складом білої крові за методом Л.Х. Гаркаві
та Е.Б. Квакіної (1992) [2].

Тип реакції визначається за процентним вмістом лімP
фоцитів у лейкоцитарній формулі, відношенням їх до
процентного вмісту сегментоядерних нейтрофілів. Інші
формені елементи білої крові є лише додатковими ознакаP
ми реакцій, які свідчать про ступінь повноцінності, фізіоP
логічності реакції, ступінь її напруженості по відношенню
до загальноприйнятих меж норми. Ці показники крові
вивчали у дітей віком після 6 років, для яких визначені
вікові норми процентного вмісту лімфоцитів (табл. 1).

Основне співвідношення між лімфоцитами і сегменP
тоядерними нейтрофілами для характеристики реакцій
ненапружених високих рівнів реактивності має найбільP
шу величину при реакції підвищеної активації, потім при
реакції спокійної активації, тренування, стресу. Це співP
відношення відображає тип адаптаційної реакції лише за
відсутності ознак напруженості реакцій.

В таблиці 2 відображено критерії ЗАР за лейкоцитарP
ною формулою крові.

Ознаки напруженості реакцій: відхилення від вказаP
них для реакцій тренування і активації параметрів білої
крові, а також лейкоцитоз, лейкопенія, еозинофілія, еозиP
нопенія, моноцитоз, монопенія, базофілія.

Зсув лейкоцитарної формули вліво свідчить про
напруженість цієї реакції, про порушення гармонійності у
функціонуванні підсистем організму, про зниження рівня
реактивності. Чим нижчий рівень реактивності, тим більP
ші ці відхилення. Умовно всі реакції реактивності поділяP
ють на 4 групи: високі, середні, низькі, дуже низькі.

В таблиці 3 відображено рівні реактивності: графа «0»
відображає величину всіх показників в нормі; графа «1» —
найбільші відхилення від норми кожного показника, тобто
відображає слабо виражену напруженість; графа «2»
містить великі відхилення, які відповідають помірній
(середній) напруженості; графа «3» відображає значну
напруженість; графа «4» свідчить про різку напруженість.

Даються відхилення як у бік збільшення, так і в бік
зменшення показників порівняно з нормою. Виняток стаP
новлять базофіли, яких в нормі може не бути, а ознакою
напруженості є лише збільшення їх кількості.

Високі рівні реактивності:
1. Норма за всіма показниками. 
2. Невеликі відхилення 1–2Pх показників у межах

першої графи.
Середні рівні реактивності:
1. Більше 2Pх відхилень в межах, вказаних в групі 1.
2. Не більше 2Pх відхилень, вказаних в групі 2.
3. Перше і друге одночасно.

Низькі рівні реактивності:
1. Не більше 2Pх максимальних відхилень, вказаних в

графі 2.
2. 3–4 відхилення (не максимальні), вказані в графі 2.
3. Не більше 2Pх відхилень в межах верхньої половиP

ни діапазону відхилень, вказаних в графі 3.
4. Більше 3Pх відхилень в межах нижньої половини

діапазону відхилень, вказаних в графі 3.
5. Наявність одного відхилення, вказаного в графі 

4 (за винятком паличкоядерних нейтрофілів).
6. Різні комбінації цих відхилень. 
7. Поява в периферичній крові 1P2Pх плазматичних

клітин.
Дуже низькі рівні реактивності:
1. Більше 3Pх максимальних відхилень, вказаних в

графі 2.
2. Більше 2Pх відхилень із верхньої половини діапазоP

ну відхилень, вказаних у графі 3.
3. Більше 4Pх відхилень з нижньої половини діапазоP

ну відхилень, вказаних в тій самій графі. 
4. Більше одного відхилення, вказаного в графі 4 (за

винятком паличкоядерних нейтрофілів).
5. Різні комбінації цих відхилень.
6. Поява у периферичній крові незрілих клітин (від

юних до мієлоцитів або більше 2Pх плазматичних клітин).
Збільшення числа лімфоцитів (більше 40–45%), яке

супроводжується порушенням загального стану дитини,
свідчить про розвиток переактивації. Збільшення числа
моноцитів свідчить про напруженість ретикулоендотеліP
альної системи, а зменшення — про зниження її активP
ності. Збільшення числа еозинофілів свідчить про глюP
кокортикоїдну недостатність: при розвитку реакції
тренування і активації — про відносну недостатність, при
розвитку стресу — про абсолютну недостатність кори
наднирників. Еозинофілія з лімфопенією також неP
сприятлива ознака, яка свідчить про виснаження функції
кори наднирників.

Результати дослідження та їх обговорення

При порівняльному аналізі ЗАР організму обстежеP
них хворих і здорових дітей були виявлені суттєві відмінP
ності (рис.).

Таблиця 4
Динаміка типів загально;адаптивних реакцій дітей досліджуваної групи 

на момент поступлення в стаціонар та виписки (n=20)

Рис. Загально�адаптивні реакції організму у дітей з рецидив�
ними бронхітами і здорових дітей

Примітка: *р — достовірність різниці між дітьми на момент поступлення та при виписці із стаціонару.
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Дані рисунку свідчать, що у групі хворих дітей до
лікування достовірно рідше зустрічались реакції саногеP
нетичного типу. Дезадаптивні реакції (тренування та
активація низьких рівнів реактивності) з однаковою
частотою спостерігались в обох групах. Однак у здорових
дітей не було реакцій патогенетичного типу, а у дітей з
рецидивними бронхітами вони виявлялись у 30% випадP
ків (реакції переактивації). Реакції стресу були відсутні в
обох групах дітей.

На момент виписки із санаторію, де діти перебували
на реабілітації протягом 3 тижнів, відмічалась значна
позитивна динаміка досліджуваних параметрів. Зникли
реакції патогенетичного типу, удвічі зменшилась кільP
кість дезадаптивних реакцій і, відповідно, збільшилась
кількість саногенетичних, що супроводжувалось одноP
часним покращенням загальноклінічних показників та
функціональних можливостей системи дихання, які
також вивчались у даної групи дітей.

Загальна динаміка змін у хворих дітей на момент
поступлення та виписки відображена в таблиці 4.

Висновки

У дітей з рецидивними бронхітами має місце як напруP
женість клітин РЕС, свідченням якої є моноцитоз (у 40%
дітей), так і їх виснаження, для якого характерна моноцитоP
пенія (у 25% дітей), що мало місце під час поступлення їх
на реабілітацію в санаторій «Південнобережний». У кожної
третьої дитини виявлялись ЗАР патогенетичного типу, які
разом із монопенією і моноцитозом можуть слугувати марP
керами ризику виникнення рецидиву бронхіту. Крім того,
серед хворих дітей частіше зустрічається еозинофілія (у
50% дітей), що вказує на необхідність включення в комP
плексну терапію препаратів з адаптивноPкорегуючою дією. 

Значна позитивна динаміка типів ЗАР є свідченням
ефективності проведених у санаторії лікувальних та реаP
білітаційних заходів.

Тип ЗАР визначає характер компенсаторних механізP
мів організму дитини і до певної міри обумовлює перебіг
захворювання і його прогноз. Визначення типу ЗАР —
просте та інформативне і не потребує додаткових інваP
зивних втручань та матеріальних затрат.
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рецидивирующими бронхитами, которые проходили лечение и реабили�
тацию в условиях санатория «Южнобережный».

Ключевые слова: рецидивирующий бронхит, дети, адаптационные реакции.

FEATURES AND DYNAMICS OF COMMON ADAPTIVE
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children with recidivism bronchitis, who were treated in sanatorium « South
Coast» were treated.
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Вступление

Высокий уровень распространенности острых ресP
пираторных инфекций среди детей — важная

социальная проблема, решение которой является одной
из основных задач здравоохранения в педиатрии.

Известно, что дети, часто болеющие острыми респиP
раторными инфекционными заболеваниями, составляют
группы риска по развитию острых бронхитов, бронхиолиP
тов, формированию рецидивирующих бронхитов, включая
обструктивные формы, и хронической бронхолегочной
патологии. Самой распространенной формой поражений
дыхательных путей, особенно среди детей в возрасте 
1–3 лет, являются бронхиты [2]. Заболеваемость бронхиP
тами, по данным ряда авторов, в популяции колеблется от
15% до 50% и существенно повышается (до 50–90%) у
детей, часто болеющих ОРЗ, особенно в экологически
неблагоприятных регионах [5].

В ходе многочисленных исследований [1,4,5] устаноP
влено, что рецидивирующие заболевания органов дыхаP
ния у детей с обратимой обструкцией бронхов (рекурP
рентный обструктивный бронхит) относятся к ранним
диагностическим критериям бронхиальной астмы (БА).
Поздняя диагностика БА является причиной несвоевреP
менного начала адекватной терапии и риска ухудшения
течения заболевания. Этому способствует и несовершенP
ство статистического учета бронхолегочных заболеваний
у детей, в частности бронхитов. Данная группа больных
не состоит на диспансерном учете и активно не наблюдаP
ется [4]. Можно предположить, что в развитии хроничеP
ского воспалительного процесса в бронхах, обуславлиP
вающего их гиперчувствительность и гиперреактивность
с формированием рецидивирующего бронхообструктивP
ного синдрома, участвуют не только аллергические, но и
другие механизмы. В частности, персистирующая хрониP
ческая инфекция, а не только аллергия, может являться
триггером гиперреактивности бронхов с формированием
рецидивирующей бронхообструкции [1–3,6,7,9,11–13]. 

Известно, что инфекционные агенты, действуя через
неспецифические механизмы, даже у ранее здоровых,
изначально без предрасположенности к аллергии лиц,
создают в респираторном тракте условия для формироваP
ния гиперреактивности бронхов, а в случаях персистиP
рующего, хронического течения инфекционного процесса —
ее закрепления и развития обструктивных болезней легP
ких [1,10].

Целью настоящего исследования явилось повышение
эффективности лечения и профилактики развития рекурP
рентных форм обструктивного бронхита (ОБ) у детей ранP
него возраста путем разработки методов его дифференцироP
ванной терапии на основании изучения влияния персистиP
рующих внутриклеточных инфекций на формирование и
течение бронхообструкций. Учитывая данные литературы о
роли Chlamidophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Her*
pes simplex 1/2, Cytomegalovirus, Virus Epstein Barr как этиолоP
гических факторов в формировании бронхолегочной патоP
логии [1–3,6,7,9,11–13], проведено исследование их влияния
на возникновение рекуррентных обструктивных бронхитов
(РОБ) у детей раннего возраста, характера возникающего
инфекционного процесса, оценки динамики показателей
сенсибилизации (уровень IgE, эозинофилов), а также измеP
нений цитокинового и интерферонового статуса (ИФНPα,
ИФНPγ, ILP1, ILP2, ILP4, ILP10), клинического течения забоP
левания и катамнеза при проведении дифференцированных
методов этиотропной и патогенетической терапии.

Материал и методы исследования

Для верификации персистирующих инфекций на
фоне РОБ исследовались ДНК инфекционных агентов в
мазке из зева (Chlamidophila pneumoniae, Mycoplasma pneu*
moniae, Herpes simplex 1/2, Cytomegalovirus, Virus Epstein
Barr) методом полимеразной цепной реакции (ПЦР).
Метод иммуноферментного анализа (ИФА) использовали
для выявления специфических IgG к исследуемым инфекP
ционным агентам. Для оценки степени сенсибилизации
больных РОБ и риска рецидивов бронхообструкции учиP
тывали уровни эозинофилии периферической крови,
общего IgE. Уровень общего IgE, интерфероновый статус и
уровень интерлейкинов определялись методом ИФА.
Общеклиническое обследование проводилось в период
бронхиальной обструкции до иррадикации внутриклеточP
ных инфекционных агентов и через 6 месяцев после проP
веденной специфической этиопатогенетической терапии.
Исследование инфицированности внутриклеточными
агентами, определение общего IgE, цитокинового статуса
проводилось до и через 3 месяца после проведения специP
фической этиотропной терапии.

Под наблюдением находились 117 детей в возрасте от
6 месяцев до 4 лет с клиническими проявлениями рекурP
рентного обструктивного бронхита (количество эпизодов
3 и более в год). 

КОМПЛЕКС КЛИНИКО=ЛАБОРАТОРНЫХ СИМПТОМОВ 
ПРИ РЕКУРРЕНТНЫХ ОБСТРУКТИВНЫХ БРОНХИТАХ
НА ФОНЕ ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ
РАННЕГО ВОЗРАСТА. ЭФФЕКТИВНОСТЬ
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ
Е.И. Юлиш, С.И. Вакуленко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
Областной клинический специализированный дом ребенка «Малютка»

Резюме. Под наблюдением находилось 117 детей первых четырех лет жизни, страдающих рекуррентным обструктив*
ным бронхитом. Была определена частота инфицирования внутриклеточными патогенами детей с рекуррентным
обструктивным бронхитом. В работе дана сравнительная характеристика особенностей клинического течения, уров*
ня IgE, IL*1, IL*2, IL*4, IL*10, изучена активность интерфероногенеза в зависимости от инфицированности.
Ключевые слова: обструктивный бронхит, внутриклеточная инфекция, дети.
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Результаты исследований и их обсуждение

В результате исследования установлено, что 
85 (72,6%) пациентов были инфицированы внутриклеточP
ными агентами, они составили І группу. У 60 (77,9%)
инфицированных определено активное течение инфекP
ционного процесса: в мазке из зева обнаружены ДНК
исследуемых инфекционных агентов, в крови — высокий
уровень специфических IgG. Эти дети составили группу
Іа, а остальные 25 инфицированных детей, у которых
наблюдалось латентное течение (выявлены только низкие
уровни специфических IgG) — группу Іб. Не инфицироP
ванные дети составили ІІ группу — 32 (27,4%) больных.

Исследование этиологии инфекционного процесса,
осложнившегося РОБ, показало, что у 68 (80%) 
из общего количества инфицированных детей обструкP
тивный бронхит был ассоциирован с вирусами Herpes sim*
plex 1/2, Cytomegalovirus, Virus Epstein Barr, в 13 (15,3%)
случаях имела место вирусноPмикоплазменная ассоциP
ация и у 4 (4,7%) детей — вируснохламидийная ассоциP
ация. Причем среди пациентов группы Іа у 51 (85%)
ребенка выявлено активное течение герпесвирусных
инфекций, у 6 (10%) детей — вирусноPмикоплазменная
ассоциация и у 3 (5%) пациентов — вирусноPхламидийная
инфекция. Среди пациентов группы Іб у 17 (68%) детей
установлено латентное течение герпесвирусных инфекP
ций, у 8 (32%) — вирусноPмикоплазменная ассоциация.

Обращает на себя внимание отягощенный аллерP
гоанамнез, более выраженный у инфицированных деP
тей с латентным течением инфекционного процесса. 
У 18 (72%) детей группы Iб имели место проявления атоP
пического дерматита, в то время как в группе с активным
течением инфекции атопический дерматит наблюдался 
у 20 (33,3%) детей, а в группе неинфицированных — 
у 9 (28,1%) детей.

В клинической картине острого периода заболевания
у пациентов I группы симптомы интоксикации были
слабо выражены, отмечалась бледность кожных покроP
вов, субфебрильная лихорадка, гепатоспленомегалия,
сухой мучительный кашель. Интоксикация в остром
периоде у детей ІІ группы была более выраженной и проP
являлась преимущественно фебрильной лихорадкой на
фоне выраженного нарушения общего состояния,
обусловленного, прежде всего, малопродуктивным кашP
лем. Наблюдались существенные различия физикальных
данных у инфицированных и не инфицированных детей.
При аускультации в легких преобладало обилие влажных
хрипов у инфицированных детей, в то время как у неинP
фицированных выслушивались преимущественно сухие,
свистящие хрипы.

Все дети с ОБ получали ингаляции b2Pагонистов
короткого действия и ингаляционные глюкокортикостеP
роиды.

Учитывая различный спектр возбудителей хроничеP
ского воспалительного процесса в бронхах, связанного с
персистенцией герпесвирусов, микоплазм и хламидий,
нами предпринята попытка проведения дифференцироP
ванного подхода к этиотропной терапии.

Принимая во внимание данные литературы о чувствиP
тельности микоплазменной и хламидийной инфекции к
макролидам при активном течении инфекции у детей с
РОБ, в лечении 15% пациентов группы Іа был использоP
ван Фромилид в комплексе с Флавозидом (у детей с вируP
сноPмикоплазменной и вирусноPхламидийной ассоциациP
ей). Фромилид назначался из расчета 15 мг/кг в 2 приема.
Длительность курса — 14 дней, повторный курс (протяP
женностью 7 дней) проводился через 4 недели. Детям 
с острым течением герпесвирусной инфекции, с вирусноP
микоплазменной и вирусноPхламидийной ассоциацией
назначали Флавозид. Это противовирусный препарат
многопланового действия. С одной стороны, он угнетает
репликацию ВПГ І и ВПГ ІІ типов, ВЭБ и ЦМВ (действуя
на клетки, инфицированные вирусами, и имеющую повыP
шенную активность вирусиндуцированных киназ), с друP
гой — стимулирует синтез эндогенных интерферонов.
Имеет антиоксидантную активность, предотвращает
накопление продуктов перекисного окисления липидов и
тем самым ингибирует течение свободнорадикальных
процессов. Препарат назначили по следующей схеме:
детям с момента рождения и до одного года — по 
0,5 мл 2 раза в день; детям от 1Pго до двух лет — по 1 мл 
2 раза в день; пациентам от 2Pх до 4Pх лет: с первого по треP
тий день — по 1,5 мл 2 раза в день и с 4Pго дня — по 3 мл 
2 раза в день. Курс терапии составлял два месяца.

Пациентам с латентным течением инфекционного
процесса (группа Іб) назначался Флавозид с целью иммуP
номодуляции и стимуляции синтеза эндогенных интерP
феронов.

Клинический эффект в момент лечения рецидива ОБ
был практически одинаковым в группе с активным течеP
нием и в группе с латентным течением. У детей с герпеP
свирусными заболеваниями, получающих Флавозид,
явления интоксикации исчезали на первые и вторые
сутки от начала лечения. У детей с вирусноPмикоплазменP
ной и вирусноPхламидийной инфекциями, получавших
Флавозид и Фромилид, признаки интоксикации исчезали
уже на вторые сутки от начала лечения. Ликвидация
бронхиальной обструкции в группе Іа происходила на
третьи сутки от начала лечения, в группе с латентным
течением инфекции — на вторые. Для сравнения: при
стандартной терапии бронхиальной обструкции в группе
ІІ (неинфицированные дети) признаки бронхообструкP
ции уменьшались к четвертому дню лечения.

Контроль показателей проводили до начала лечения,
через 3, 6 и 12 месяцев после лечения.

Таблица 1
Показатели лейкограммы у детей с РОБ до и после лечения (М±m)

Примечание: * — различия между группами в зависимости от инфицированности и активности инфекции статистически достоверны (p<0,05); # — различия между группами до
и после лечения статистически достоверны(p<0,05).
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При оценке лейкоцитарной формулы (табл.1) в
остром периоде заболевания количество лейкоцитов
(10,8±0,41 Г/л) и сегментоядерных нейтрофилов
(39,93±1,75%) было выше у детей из группы с активным
течением инфекции. В этой же группе были достоверно
выше показатели СОЭ (15,78±0,86 мм/час). ОтносительP
ное количество лимфоцитов (51,8±1,42%) было выше у
детей с латентным течением инфекционного процесса. Во
всех группах наблюдалась склонность к эозинофилии, но
более высокие показатели были зарегистрированы в групP
пе с латентным течением инфекционного процесса
(8,25±3,28%). При повторном исследовании периферичеP
ской крови отмечено достоверное уменьшение количества
эозинофилов во всех группах, достоверное снижение лейP
коцитов, сегментоядерных нейтрофилов и увеличение
количества лимфоцитов у детей с активным течением
инфекции.

Анализируя данные таблицы 2, следует отметить, что
если показатель маркера аллергии IgE у детей с активным
течением инфекции и у не инфицированных больных 
(с предрасположенностью к аллергии) был примерно одиP
наково повышен (20,66±2,5 и 13,06±1,62 МЕ/мл соответP
ственно), то в случаях с латентным (персистирующим)
течением инфекции его уровень многократно превышал
как норму, так и значения пациентов других групп
(53,31±10,65 МЕ/мл). На наш взгляд, хронический воспаP
лительный процесс в бронхах, обусловленный повреждаюP
щим воздействием персистирующих инфекций на их клеP
точные структуры, способствует формированию повыP
шенной реактивности бронхиального дерева с развитием
местного иммунного воспаления. Причем низкие уровни
ИФНPα, как при активном (5,54±0,31 пг/мл), так и при
латентном течении (8,88±0,85 пг/мл) рассматриваемых
внутриклеточных патогенов, способствуют хронизации
инфекции и вероятности рецидивов бронхообструкции.
Содержание в сыворотке крови ИФНPγ у детей с РОБ всех
групп в несколько раз превышало показатели здоровых
детей: в группе с активным течением инфекции —
290,76±13,6 пг/мл, у детей с латентным течением инфекP
ции — 331,02±22,89 пг/мл, у неинфицированных —
158,85±9,61 пг/мл. Высокий уровень продукции ИФНPγ
обычно ассоциируется с иммунным ответом против внуP
триклеточных патогенов. Физиологические эффекты
ИФНPγ направлены как на поддержание неспецифическоP
го воспаления, так и на регуляцию адаптивного иммунноP
го ответа. После дифференцированной этиотропной патоP
генетической терапии при повторном исследовании этих
показателей было отмечено увеличение уровня ИФНPα у
инфицированных детей и снижение уровня ИФНPγ. В
группе не инфицированных детей (ІІ) показатели ИФНPα
остались практически на том же уровне. Было также зареP
гистрировано снижение уровня IgE у пациентов групп Іа
(10,49±0,99  МЕ/мл) и Іб (11,80±2,24 МЕ/мл).

Уровень провоспалительных цитокинов ILP1 и 
ILP2 среди инфицированных детей был достоверно выше
(261.39±79,51 и 261,35±58,39 соответственно в группе с
активным течением инфекционного процесса;
188,06±44,34 и 240,73±43,54 соответственно в группе с
латентным течением инфекции), чем у неинфицированP
ных — 47,79±10,51 и 74,48±13,38 соответственно. Причем
у детей с активным течением инфекционного процесса
эти показатели были достоверно выше почти в 2 раза, чем
у детей с латентным течением инфекции. После лечения
данные показатели у инфицированных детей снизились 
в 2 раза, но не достигли аналогичных показателей у здороP
вых детей (14,61±12,11 и 14,6±7,53 соответственно).
Полученные данные позволяют предположить зависиP
мость выработки этих цитокинов от инфицированности
внутриклеточными агентами и увеличение их секреции у
детей с активно протекающим инфекционным процессом.
Продукция ILP4 в группах инфицированных детей
(52,22±18,87 — в группе Іа и 44,65±9,4 — в группе Іб)
также достоверно превышала показатели неинфицироP
ванных (10,23±1,28) и контрольной группы (9,7±1,87) в
4–5 раз. Синтез ILP10 в группах инфицированных и не
инфицированных детей не претерпевал выраженных
изменений. На наш взгляд, установленные показатели
способствуют поддержанию воспалительного процесса и
могут провоцировать его хронизацию.

Катамнестическое наблюдение в течение 18 месяцев за
детьми всех групп исследования показало полное отсутP
ствие рецидивов ОБ у 85% (51) детей и снижение частоты
ОРВИ у 90% (54) детей в группе Іа. В группе Іб рецидивы
ОБ отсутствовали у 17 (68 %) детей, снижение частоты
ОРВИ наблюдалось у 21 (84%) пациента. Частота бронхоP
обструкций и ОРВИ у детей из группы ІІ осталась на
прежнем уровне.

Выводы

Хронический воспалительный процесс в бронхах, связанP
ный с повреждающим воздействием персистирующих инфекP
ций на клеточные структуры, способствует формированию
гиперреактивности бронхиального дерева с развитием
местного иммунного воспаления. Причем низкие уровни
ИФНPa, как при активном, так и при латентном течении расP
сматриваемых внутриклеточных патогенов, способствуют
хронизации инфекции и вероятности рецидивов бронхообP
струкции. Таким образом, персистирующая инфекция, в частP
ности герпесвирусная, хламидийная, микоплазменная, может
определять бронхообструктивный синдром у детей раннего
возраста, в том числе рецидивы ОБ, и являться фоном к
развитию БА. Направленная дифференцированная этиопатоP
генетическая терапия позволяет, с одной стороны, купировать
инфекционный процесс, с другой — уменьшить воспалительP
ные изменения в бронхах и предупредить формирование хроP
нической гиперреактивности в бронхиальной системе.

Таблица 2
Уровень сывороточных интерферонов и IgE у детей с РОБ до и после лечения (M±m)

Примечание: * — различия между группами в зависимости от инфицированности и активности инфекции статистически достоверны (p<0,05); # — различия между группами до
и после лечения статистически достоверны (p<0,05).
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ЛИТЕРАТУРА

КОМПЛЕКС КЛІНІЧНИХ ТА ЛАБОРАТОРНИХ
СИМПТОМІВ ПРИ РЕКУРЕНТНИХ ОБСТРУКТИВНИХ
БРОНХІТАХ НА ТЛІ ПЕРСИСТУЮЧОЇ ІНФЕКЦІЇ 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ. ЕФЕКТИВНІСТЬ
ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ ТЕРАПІЇ

Є.І. Юліш, С.І. Вакуленко. 

Резюме. Під спостереженням знаходилося 117 дітей перших чотирьох
років життя, що страждають на рекурентний обструктивний бронхіт. Виз�
начена частота інфікування внутрішньоклітинними патогенами дітей з
рекурентним обструктивним бронхітом. У роботі дана порівняльна харак�
теристика особливостей клінічного перебігу, рівня IgE, IL�1, IL�2, IL�4, 
IL�10, вивчена активність інтерфероногенезу залежно від інфікованості. 

Ключові слова: обструктивний бронхіт, внутрішньоклітинна інфекція, діти.

THE COMPLEX CLINICO;LABORATORY 
SYMPTOMS OF THE RECURRENT OBSTRUCTIVE 
BRONCHITIS WITH INTRACELLULAR PATHOGENES 
IN INFANTS. AN EFFICACY 
OF THE DIFFERENTIATED THERAPY

E.I. Yulish, S.I. Vakulenko 

Summary. 117 four years children, suffering from obstructive bronchitis,
were under supervision. Frequency of infecting with intracellular pathogens
was determined for these children. Manifestation of the disease, level of IgE,
IL�1, IL�2, IL�4, IL�10 are compared in the research. Genesis of interferon
according to infecting is studied.

Key words: obstructive bronchitis, intracellular infections, children.
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Острые инфекционноPвоспалительные заболеваP
ния дыхательных путей (ДП) занимают первое

место в структуре всей инфекционной патологии, как
среди детского, так и среди взрослого населения [1,2].
Острые трахеиты и бронхиты, имеющие затяжное течеP
ние; рецидивирующие бронхиты, эпизоды которых повтоP
ряются 2–3 раза в год в течение 1–2 лет на фоне ОРВИ,
выявлены у 18,7% детей Тверской области в возрасте от 
2 до 5 лет [3]. Из них у 59,1% пациентов выявлена сопутP
ствующая патология ЛОРPорганов (риносинуситы,
отиты, ринофарингиты). Развитию острых респираторP
ных инфекций (ОРИ) верхних и нижних ДП способствуP
ют различные причины, нарушающие общие и местные
защитные механизмы, в том числе возбудители респираP
торных инфекций, которые приводят к угнетению систем
гуморального иммунитета и локальной продукции секреP
торных Ig. IgA играет важную роль в защитных реакциях
организма. Собственные IgA появляются в секретах слиP
зистых оболочек после 3Pго месяца жизни. На протяжеP
нии первых 3–4 лет жизни их концентрация в слюне, наP
зальных секретах в 4–5 раз ниже, чем у взрослых. АктиваP
ция местного гуморального иммунитета — обязательное
условие развития воспалительного процесса. Колебания
IgA носят циклический характер, их уровни снижаются в
начале заболевания и не у всех детей нормализуются в
периоде реконвалесценции. Выздоровление этих пациенP
тов всегда связано с активацией иммунных реакций и
формированием иммунитета, но частые респираторные
заболевания и затяжное их течение у части детей не
позволяют организму сформировать адекватный иммунP
ный ответ на инфекцию [4].

ОРВИ наряду с катаром верхних ДП сопровождается
воспалением слизистой оболочки трахеи и бронхов.
Изменения слизистой оболочки бронхов наблюдаются
при большинстве ОРВИ, но клиника бронхита развиваетP
ся не всегда. Антибактериальная терапия показана только
при ОРВИ, осложненной бактериальной инфекцией [1,5].
Лечебные мероприятия, включающие прием домашних,
народных средств, отвар отхаркивающих трав, у части
больных ОРВИ не дают ожидаемого эффекта. Сухой
кашель не ведет к отхождению мокроты и субъективно
ощущается как навязчивый. Кашель усиливается, станоP
вится мучительным и продолжается от 2 до 4 недель, что
требует назначения мукоактианых препаратов [6,7].

Актуальной проблемой при респираторных заболеваP
ниях у детей является изучение влияния не только бактеP
риальной и вирусной инфекции, но и мукоактивных препаP
ратов на деятельность мерцательного эпителия и состояние
местного иммунитета, являющихся одним из основных
барьерных функций слизистой оболочки ДП. У часто и длиP
тельно болеющих детей (ЧБД) инфекционноPвоспалительP
ный процесс сопровождается снижением продукции (SIgA),
который в норме препятствует проникновению бактерий в
организм, тормозя адгезию и способствуя их фагоцитозу.

В настоящее время доказана целесообразность включеP
ния в комплексную терапию ОРЗ муколитических препаP

ратов [1,6–8]. В детской пульмонологии используют неP
сколько групп мукоактивных препаратов, обладающих разP
личными механизмами действия. Подбирая индивидуальP
но муколитический препарат, особенно у детей раннего
возраста, следует руководствоваться особенностями дейP
ствия мукоактивного препарата. Одним из перспективных
отхаркивающих препаратов с муколитическим действием
является Флюдитек (Иннотек Интернасиональ, Франция)
в виде сиропа, содержащего 5% карбоцистеина для взросP
лых или 2% карбоцистеина для детей и младенцев.

Назначение отхаркивающих средств — непростая задаP
ча. Средства этих групп многочисленны, причем большинP
ство из них используются как безрецептурные. Это обязыP
вает врача не только знать показания к их применению, но и
сообщать эти данные родителям. Многие родители стремятP
ся самостоятельно использовать лекарственные травы для
этой цели, в том числе у детей с аллергией. В отличие от
отхаркивающих средств, муколитические препараты споP
собствуют разжижению мокроты благодаря химическому
воздействию на молекулу муцина. Наиболее выраженным
эффектом обладает NPацетилцистеин, но это средство приP
меняется в основном при хронических процессах, лучше с
последующим вибромассажем и постуральным дренажем.
Более мягко действует карбоцистеин, который разжижает
мокроту и стимулирует деятельность ворсинок эпителия
слизистой оболочки бронхов [9]. Действующим веществом
препарата Флюдитек является карбоцистеин. Согласно
литературным данным, муколитическое и отхаркивающее
действие Флюдитека обусловлено активацией сиаловой
трансферазы — фермента бокаловидных клеток слизистой
оболочки бронхов, что приводит к нормализации количеP
ственного соотношения кислых и нейтральных сиаломуциP
нов, восстанавливает вязкость и эластичность слизи, споP
собствует регенерации слизистой оболочки, нормализуя ее
структуру. Флюдитек улучшает мукоцилиарный клиренс,
активируя деятельность реснитчатого эпителия, восстанавP
ливает секрецию иммунологически активного IgА (специP
фическая защита) и количество сульфгидрильных групп
компонентов слизи. Результаты использования Флюдитека
в оториноларингологии доказывают, что этот препарат
отвечает клиническим требованиям мукомодифицируюP
щей терапии, значительно снижая риск чрезмерного разжиP
жения секрета и ухудшения мукоцилиарного клиренса
[8,9].Флюдитек дает возможность замещения патологичесP
ки вязкой и измененной слизи на слизь, имеющую физиоP
логический состав, что особенно важно для детей раннего
возраста с сочетанной патологией верхних и нижних ДП.

Цель иследования — изучить состояния местного иммуP
нитета у ЧБД с ОРЗ верхних и нижних ДП на фоне лечения
Флюдитеком и установить сравнительную терапевтичесP
кую эффективность и переносимость Флюдитека и фитоP
препаратов в лечении воспалительных заболеваний ДП.

Дизайн исследования: сравнительное, открытое, рандоP
мизированное, проспективное.

В период весна — осень 2005–2006 гг. под нашим наблюP
дением находились 67 ЧБД в возрасте от 2 до 17 лет, средP

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА ФЛЮДИТЕК 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ 
ИНФЕКЦИЙ У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ*
И.Н. Ермакова 
Тверская государственная медицинская академия, РФ

* Опубликовано в журнале «Педиатрия» — 2007. — Т. 86, №1. — С. 93—100.
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ний возраст составил 3,5 года. Случайным образом пациенP
тов с ОРЗ (острый простой бронхит, острый обструктивный
бронхит, острый трахеит, рецидивирующий бронхит) раздеP
лили на 2 группы — основную и группу сравнения (табл. 1).
Контрольную группу составили 30 практически здоровых
детей. Все группы сопоставимы по полу и возрасту. ЭффекP
тивность отхаркивающего препарата Флюдитек изучали на
базе консультативноPдиагностического отделения и стациоP
нара ДГБ №1 и ОДКБ г. Тверь.

Основную группу составили 37 пациентов с ОРЗ, в комP
плексное лечение которых был включен препарат ФлюдиP
тек натощак или через 2 ч после еды в возрастной дозировке,
курсом от 8 до 10 дней. В группе сравнения 30 пациентов с
ОРЗ получали традиционное симптоматическое лечение
кашля, включающее прием домашних, народных средств,
отвар отхаркивающих трав (солодки, алтея, термопсиса).

Оценка состояния больного включала сбор и анализ
данных анамнеза. ВрачомPпульмонологом были 3Pкратно
проконсультированы 67 детей с респираторными заболеваP
ниями. Исходно (1Pй визит), через 3 дня от начала терапии
(2Pй визит), и через 10 дней после начала терапии (3Pй виP
зит). Результаты объективного обследования фиксировали
в специально разработанной нами «Карте пациента».

В момент наблюдения у всех пациентов на фоне катаP
ра верхних ДП, кратковременного подъема температуры
тела до субфебрильных или фебрильных цифр, умеренноP
го ухудшения самочувствия, наблюдался основной симP
птом — сухой кашель, не дающий облегчения. На фоне
выраженных проявлений катара верхних ДП у всех паP
циентов отмечалось усиление кашля, а у 1/3 детей (в возP
расте от 2 до 6 лет) — появление экспираторной или смеP
шанной одышки, сухих свистящих и разнокалиберных
влажных хрипов (иногда слышимых на расстоянии).

Лечение Флюдитеком и отхаркивающими средствами
растительного происхождения начинали со 2Pго или 3Pго
дня от начала заболевания (различие по сроку от начала
заболевания зависело от времени поступления ребенка
под наше наблюдение).

Оценку клинической эффективности и безопасности
проводили следующим образом: действие мукоактивных
средств (препарата Флюдитек и растительных средств)
оценивали пациент и /или его родители по 4Pбалльной
системе (от 0 до 3 баллов) по 5 параметрам: кашель сухой,
кашель влажный, ринит, интоксикация, одышка (табл. 2).

Симптомы по интенсивности: высокая — 3 балла;
умеренная — 2 балла; незначительная — 1 балл; отсутствуP
ет — 0. Также, принимая во внимание аускультативные
данные при объективном осмотре врача, введен показаP
тель «средний балл» — изменения клинических симптоP
мов за 10 дней терапии.

Оценивали побочные реакции, которые могли возниP
кнуть при приеме Флюдитека: боли в эпигастрии, тошноP
та, рвота, диарея, зуд, головная боль, крапивница.

У всех наблюдавшихся детей определяли относительP
ное и абсолютное количество лимфоцитов по общеприняP
той методике; количественные показатели ТP и ВPзвеньев
иммунитета. Концентрацию сывороточных IgA, IgM и
IgG, отражающих функциональное состояние ВPлимфоP
цитов, определяли методом радиальной иммунодиффуP
зии в геле по Mancini и соавт. [10].

30 практически здоровых детей были однократно проP
консультированы врачомPпульмонологом, им проводили
исследование иммунного статуса.

У всех 67 детей в динамике методом твердофазного
иммуноферментного анализа (ИФА) с помощью моноклоP
нальных антител определяли содержание IgA в слюне до
рандомизации (1Pй визит), по завершению курса терапии 
(3Pй визит) и через 12 мес. от начала лечения (катамнез).
Концентрацию в пробах определяли по калибровочному
графику. Калибровочные пробы IgA стандартизованы отноP
сительно препарата IgA человека фирмы ICN (США, кат.
номер 653481) [11]. Исследования иммунного статуса провоP
дили в лаборатории новых технологий ГОУ ТГМА г. Тверь.

В остром периоде заболевания все 67 наблюдавшихся
детей получили симптоматическое лечение: по показаP
ниям жаропонижающие средства (парацетамол в возрастP
ных дозировках), при наличии бронхообструктивного
синдрома — ингаляции β2Pагонистов короткого действия.
Детям с наличием в сыворотке крови специфических IgM
антимикоплазменных антител, свидетельствующих об
острой фазе бактериального воспаления, вызванного 
М. pneumoniae, проводили лечение макролидами в возP
растных дозировках. 37 наблюдавшихся пациентов (осP
новная группа) в комплексе лечения получили Флюдитек
сироп 2% (натощак или через 2 ч после еды). Дети в возрасте
до 5 лет получали 1 ч. л. (5 мл) 2 раза в день (200 мг/ сут.);
от 5 до 18 лет — 1 ч. л. (5 мл) 3 раза в день (300 мг/сут.). 
В группе сравнения 30 пациентов получили традиционP
ное симптоматическое лечение кашля — отхаркивающие
средства растительного происхождения.

Контроль параметров иммунологического статуса у всех
67 пациентов проводили до начала лечения, через 10–14
дней от начала лечения и у 31 пациента — через 12 месяцев.
Сравнительную эффективность комплексной терапии с
включением в нее Флюдитека или фитопрепаратов оцениP
вали как с точки зрения непосредственного эффекта лечеP
ния (купирование клинических симптомов воспаления,
динамика кашля и показателей иммунологического статуP
са), так и по отдаленным результатам лечения, основанного
на катамнестическом наблюдении в течение года.

Таблица 1 
Распределение по полу и возрасту обследованных пациентов

Таблица 2
Оценка клинических симптомов ОРЗ на фоне терапии мукоактивными препаратами
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Из табл. 3 и 4 видно, что у пациентов основной группы
уже на 3Pй день приема препарата Флюдитек отмечалось
улучшение субъективных показателей, уменьшались
интенсивность заложенности носа и выделения из носа.
Преобладающим оказалось влияние на отхождение
мокроты, а также уменьшение интенсивности и характера
кашля. На 1Pм визите сухой кашель был выявлен у 89%, а
через 3 дня он беспокоил только 23% пациента, причем
умеренной и незначительной интенсивности. На 3Pм
визите, через 10 дней от начала терапии Флюдитеком,
кашель наблюдался лишь у 3 больных с острым трахеобP
ронхитом (8%). У этих пациентов был отягощенный анамP
нез по аллергическим заболеваниям.

Выраженные изменения наблюдались и по параметру
«кашель влажный» (рис. 1б). На 2Pм визите влажный
кашель выявлен у 77% пациентов с ОРЗ, а через 10 дней
от начала терапии Флюдитеком редкий продуктивный
кашель наблюдался лишь у 33% больных.

У пациентов 2Pй группы, которые в комплексной тераP
пии получали традиционное симптоматическое лечение
кашля, включающее прием домашних, народных средств,
отвар отхаркивающих трав, также отмечалось улучшение
субъективных показателей, уменьшались интенсивность
заложенности носа и выделения из носа. Однако динамиP
ка интенсивности клинических симптомов была менее
выраженной по сравнению с основной группой (табл. 4).
На 1Pм визите сухой кашель выявлен у всех пациентов,
что сопоставимо с данными основной группы, но через 3
дня он беспокоил еще более половины пациентов (56%),
причем сухой кашель высокой интенсивности был у 1/3
детей. Во время 2Pго визита только 44% имели влажный
кашель. На 3Pм визите почти у всех пациентов группы
сравнения влажный кашель сохранялся, только уменьшаP
лась его интенсивность. Как видно на рис. 1, более выраP
женная динамика интенсивности характера кашля была
на фоне приема Флюдитека.

У одного из 37 пациентов основной группы в ходе
наблюдения отмечались тошнота и боли в эпигастрии
(купировались самостоятельно после отмены препарата).
У 2 из 30 пациентов группы сравнения усилился кашель и
развился обструктивный синдром, а у одного ребенка
была аллергическая реакция в виде крапивницы. Все
пациенты были исключены из групп исследования.

Изменения клинического анализа крови у больных
основной группы и группы сравнения были характерны
для вирусных инфекций: умеренная лейкопения, незнаP

чительный нейтрофилез в 1Pе сутки инфекции или лимP
фоцитоз в более поздние сроки заболевания.

При оценке показателей гуморального иммунитета у
2/3 детей (основной группы и группы сравнения) относиP
тельное и абсолютное количество ВPлимфоцитов было
повышено. Содержание SIgA у больных основной группы
до лечения Флюдитеком было ниже нормы и составило
49,70±1,83 мг/л (рис. 2). В группе сравнения уровень IgA
в слюне до лечения в среднем был в 2 раза выше и состаP
вил 100,25±0,50 мг/л (норма).

На фоне терапии Флюдитеком констатировано достоP
верное увеличение исходно сниженных показателей

Таблица 3 
Среднее количество баллов у пациентов с ОРЗ на фоне лечения Флюдитеком

Таблица 4 
Среднее количество баллов у пациентов с ОРЗ на фоне лечения фитопрепаратами

Рис.1. Динамика интенсивности сухого (а) и влажного (б)
кашля у детей с ОРЗ на фоне лечения. Здесь и на рис. 3: 1�й
столбик — Флюдитек, 2�й столбик — фитопрепараты
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содержания SIgA с 49,7 мг/л до 212 мг/л (р<0,05). Как
видно на рис. 3, доля детей с нормальным содержание
SIgA у детей основной группы после проведенного лечеP
ния существенно увеличилась с 20% до 87%. В то время
как у детей, получивших отхаркивающие средства в виде
растительных препаратов, нормальные уровни сывороP
точного и секреторного IgA не были достигнуты. У 8 паP
циентов группы сравнения концентрация SIgA была ниже
исходного уровня. Концентрация SIgA в слюне у больных
в группе сравнения уменьшилась после лечения традиP
ционными отхаркивающими средствами с 100,3 мг/л до
лечения до 73,9 мг/л после лечения. У детей, исходно
имевших нормальные показатели гуморального и местноP
го иммунитета, соответствующие возрасту, достоверных
изменений в иммунном статусе по окончанию терапии не
выявлено (рис. 3). Показатели относительного и абсолютP
ного количества ВPлимфоцитов возвращались к исходP
ным значениям у всех детей.

Катамнестическое наблюдение за детьми в течение
года показало, что у половины детей, получивших в комP

плексном лечении Флюдитек, уровень SIgA сохранялся
высоким и составил 180,07±0,01 мг/л, что соответствоваP
ло возрастным нормам. В то время как в группе сравнеP
ния показатели местного иммунитета были снижены у
2/3 наблюдавшихся детей. Концентрация SIgA у этих
детей составила 93,21±0,06 мг/л (р<0,01). Как видно на
рис. 2 и 3, через 12 мес. (катамнез) в основной группе
пациентов, получивших курс Флюдитека в комплексном
лечении респираторных заболеваний, у 67% детей был
нормальный уровень SIgA в слюне, а в группе сравнения
— лишь у 37%.

Через 12 мес. (катамнез) в основной группе пациентов
показатель «хорошая» клиническая эффективность был
выявлен у 1/2 детей, а в группе сравнения — у 1/3 (рис. 4).

В табл. 5 представлена сравнительная характеристика
действия Флюдитека (карбоцистеин) и фитопрепаратов
(алтея, солодки, термопсиса).

Таким образом, клинический эффект был получен как
в основной группе исследования, так и в группе сравнеP
ния, однако у детей с ОРЗ, получивших Флюдитек,
кашель имел более выраженную положительную динамиP
ку. Колебания SIgA носили циклический характер, их
уровни снижались в начале заболевания и не у всех детей
повышались до нормы в периоде реконвалесценции. У
2/3 детей основной группы, получивших в комплексе
лечения Флюдитек, был выявлен адекватный иммунный
ответ на инфекцию, документированный по нарастанию
уровня SIgA в слюне.

Рис.2. Динамика уровня SIgA в слюне у детей с ОРЗ на фоне
лечения и в катамнезе: а — Флюдитек, б — фитопрепараты.
Здесь и на рис. 3: 1 — до лечения, 2 — после лечения, 3 —
через 12 мес.

Рис. 3. Доля детей с нормальным содержанием SIgA на фоне
лечения и в катамнезе

Рис. 4. Оценка эффективности лечения Флюдитеком (а) и фито�
препаратами (б) в катамнезе: 1 — хорошая эффективность, 
2 — удовлетворительная эффективность, 3 — ухудшение

Таблица 5
Сравнительная характеристика действия производных карбоцистеина 

(Флюдитека) и фитопрепаратов (алтея, солодки, термопсиса)
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В основной группе часто и длительно болеющих детей
с респираторными жалобами на фоне терапии ФлюдитеP
ком выявлено увеличение исходно сниженных показатеP
лей содержания SIgA в 4 раза. Доля детей с нормальным
содержанием IgA у детей основной группы после провеP
денного лечения существенно увеличилась — с 20% до
87%. В то время как у детей, получивших отхаркивающие
средства в виде растительных препаратов, нормальный
уровень SIgA не был достигнут. Доля детей с нормальным
содержанием IgA у детей группы сравнения после провеP
денного лечения увеличилась только с 30% до 65%.
Катамнестическое наблюдение за детьми в течение года

показало, что у 2/3 детей, получивших в комплексном
лечении Флюдитек, уровень SIgA соответствовал
возрастным нормам. В то время как в группе сравнения
показатели местного иммунитета были в норме у 1/3
наблюдавшихся детей.

Полученные результаты исследования сравнительной
терапевтической эффективности и переносимости ФлюP
дитека и фитопрепаратов в лечении воспалительных забоP
леваний ДП в группе часто и длительно болеющих детей с
респираторными жалобами доказывают, что препарат
Флюдитек отвечает клиническим требованиям иммуноP
коррегирующей терапии.
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ЛИТЕРАТУРА

Сладости повышают риск возникновения 
рака поджелудочной железы  

Люди, которые регулярно едят сладости в больших
количествах, подвержены повышенному риску возниP
кновения рака поджелудочной железы, считают итальP
янские исследователи.

Ученые провели исследование, в котором пригласиP
ли принять участие одну тысячу человек. Изучив анаP
лизы крови испытуемых, специалисты установили, что
у сладкоежек риск возникновения рака поджелудочной
железы был выше, чем у тех, кто отдавал предпочтение
более здоровой пище. 

Однако исследователям не удалось найти взаимоP
связь между общим количеством углеводов в рационе и
раком поджелудочной железы. Но удалось выяснить,
что потребление фруктов и овощей связано с пониженP
ным риском возникновения этой патологии. 

По мнению экспертов, необходимо обратить внимаP
ние на свой рацион питания, чтобы максимально обезоP
пасить свой организм от тяжелых заболеваний, не приP
нимая при этом лекарственные средства. Всего лишь
нужно отказаться от большого количества кондитерP
ских изделий, сладких напитков и варенья, и употреP
блять побольше фруктов, овощей и круп.

Источник: medexpert.org.ua
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Вступление

Функциональные нарушения желудочноPкишечP
ного тракта (ЖКТ), начиная с первых месяцев

жизни ребенка, занимают ведущее место в структуре
заболеваний пищеварительной системы, составляя от
50% до 95% [1,4,11]. Функциональное расстройство
пищеварительного тракта (ФРПТ) констатируют в тех
случаях, когда не удается выявить морфологические,
генетические, метаболические и другие изменения, котоP
рыми можно было бы объяснить наличие клинической
симптоматики [3,5,13]. Способствуют развитию ФРПТ
возрастные анатомоPфизиологические особенности
ЖКТ, несовершенство систем регуляции (нервная, эндоP
кринная, иммунная), высокая напряженность обмена
веществ у ребенка, морфофункциональная незрелость,
перинатальное поражение центральной нервной системы
и др. [1,4,9,11]. 

Согласно Римскому консенсусу III (23 мая 2006 г.),
ФРПТ у детей разделены на две группы: G (у новорожденP
ных и детей раннего возраста) и H (у детей и подростков). 
В группу G внесены: G1 — регургитация у младенцев, G2 —
синдром руминации у младенцев, G3 — синдром цикличесP
кой рвоты, G4 — младенческие кишечные колики, G5 —
функциональная диарея, G6 — дисхезия младенцев, G7 —
функциональный запор. Группу Н составляют: Н1 — рвота и
аэрофагия, Н1а — синдром руминации у подростков, Н1в —
синдром циклической рвоты, Н1с — аэрофагия, Н2 —
абдоминальная боль, связанная с гастродуоденальными
расстройствами, Н2а — функциональная диспепсия, Н2в —
синдром раздраженного кишечника, Н2d — детская функP
циональная абдоминальная боль, Н3 — запор и недержание
кала, Н3а — функциональный запор, Н3в — недержание
кала [7], Е1 — дискинезия желчевыводящих путей (ДЖВП)
[6]. Обилие нозологических форм функциональных заболеP
ваний объединяет наличие трех ведущих синдромов: болевоP
го, диспептического и астеноPневротического. 

При различных ФРПТ дети жалуются на боли в эпиP
гастрии, околопупочной области или правом подреберье.
Больных беспокоят тошнота, иногда рвота, отрыжка,
привкус горечи во рту, склонность к запорам или неустойP
чивый стул [1,4]. Астеновегетативные расстройства проP
являются эмоциональной лабильностью, плаксивостью,
обидчивостью, быстрой истощаемостью, головной болью,

повышенной утомляемостью, сердцебиением, иногда
экстрасистолией, потливостью и др.[8,10]. 

Рецидивирующие коликообразные боли в животе приP
надлежат к наиболее частым симптомам, по поводу которых
обращаются к врачу родители [1]. Повышенная нервноPрефP
лекторная возбудимость в сочетании с вегетативными проP
явлениями (нарушение терморегуляции и сна, склонность к
появлению мраморности кожных покровов, гипергидроз,
метеозависимость) определяют особенность течения ФРПТ.
Эти эндогенные факторы лежат в основе часто наблюдаемой
комбинации кишечной колики с функциональными запораP
ми и регургитацией, а в некоторых случаях с циклической
рвотой [9,10]. Учитывая механизм развития диспептическоP
го, астеноPневротического и болевого синдромов, для устраP
нения ФРПТ важными являются: выявление и ликвидация,
по возможности, основной причины; нормализация психоP
эмоционального состояния; рациональное питание; постуP
ральные мероприятия; а при их неэффективности — назнаP
чение спазмолитических, нормализующих перистальтику,
ветрогонных, желчегонных средств и др. [1,4]. В этой связи
наше внимание было обращено на комбинированный фитоP
препарат «Иберогаст» («Бионорика», Германия), состоящий
из спиртовых экстрактов одного свежего (иберийка горькая)
и восьми высушенных лекарственных растений (корень
дягиля, цветки ромашки, плоды тмина, плоды расторопши,
листья мелиссы, листья мяты перечной, трава чистотела,
корни солодки). Важным является тот факт, что входящие в
«Иберогаст» растения выращиваются в экологически чисP
тых условиях при точном соблюдении норм надлежащей
сельскохозяйственной практики (Good Agricultural PracP
tice — GAP), а производится препарат в соответствии со
стандартами надлежащей производственной практики
(Good Manufacturing Practice — GMP). В Германии препарат
успешно применяется около 50 лет при лечении ФРПТ [13]. 

Терапевтический эффект препарата определяется
свойствами биологически активных веществ, входящих в
его состав [3,13]. 

Иберийка горькая (Iberis amara) — травянистое растеP
ние с белыми цветками, относящееся к семейству крестоP
цветных. Содержит во всех частях растения флавоноиды
и гликозиды горчичного масла (глюкозинолат). Экстракт
из свежего растения обладает прокинетическим действиP
ем, повышает тонус гладкой мускулатуры ЖКТ. 

КОМПЛЕКСНАЯ КОРРЕКЦИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ
НАРУШЕНИЙ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ
РАННЕГО И ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА ОДНИМ
ФИТОПРЕПАРАТОМ
Н.В. Нагорная, Е.В. Бордюгова, Г.И. Баешко, Н.А. Четверик, Н.Г. Логвиненко, Н.В. Бежок, В.Н. Кислица 
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

Резюме. В работе представлены данные изучения эффективности и безопасности фитопрепарата «Иберогаст» 
в комплексной терапии детей раннего и дошкольного возраста с различными видами функциональных нарушений орга*
нов пищеварения. Доказано позитивное влияние Иберогаста на самочувствие и состояние больных — исчезновение боле*
вого и диспептического синдромов, улучшение психоэмоционального состояния, сна, физиологических отправлений.
Включение Иберогаста повышает эффективность лечебно*реабилитационной программы, способствует более дли*
тельному и качественному сохранению ремиссии. Эффективность, безопасность, доступная стоимость Иберогаста
делают его препаратом выбора у детей, начиная с грудного возраста. Сравнительный анализ 14* и 21*дневного курса
лечения позволяет считать оптимальной 21*дневную продолжительность терапии. 
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Дягиль (Angelicae radix) относится к зонтичным растеP
ниям. Растет преимущественно по берегам рек и на влажP
ных лугах. В его состав входят эфирные масла, кумарин,
дубильные вещества и флавоноиды. Экстракт способствуP
ет пищеварению и выработке желудочного сока, оказываP
ет спазмолитическое действие на мускулатуру желудка и
кишечника. 

Ромашка аптечная (Flos Chamomillae) является предP
ставителем семейства сложноцветных. Растет на лугах,
полях, по обочинам дорог, цветет с мая по июнь. Содержит
эфирные масла, ароматические карбоновые кислоты,
кумарин и флавоноиды. Экстракт оказывает противовосP
палительное, антибактериальное, спазмолитическое и
ранозаживляющее действие, в первую очередь в желудке
и кишечнике. 

Тмин обыкновенный (Carvi fructus) — зонтичноцветP
ная культура. Является одним из наиболее распростраP
ненных диких растений в Германии. Содержит эфирные
масла, кумарин, флавонолгликозиды и флавоноиды.
Экстракт оказывает бактерицидное и спазмолитическое
действие, улучшает переносимость пищи, вызывающей
метеоризм. 

Расторопша (Cardui mariae fructus) — растение
семейства сложноцветных, высотой 60–150 см, с большиP
ми пурпурноPкрасными цветами. Первоначально ее родиP
ной была область Средиземного моря и Восток, но ее
также часто выращивают в садах как декоративное растеP
ние. Содержит флавонолигнаны (силимарин, силибин),
неолигнан и флавоноиды. Экстракт оказывает цитопроP
текторное действие в слизистой оболочке желудка, стимуP
лирует регенерацию клеток печени. 

Мелисса (Melissae folium) относится к семейству губоP
цветных, вырастает до 30–70 см и издает сильный запах
лимона. Происходит из Малой Азии и восточной средиземP
номорской области, часто выращивается в садах. Содержит
эфирные масла, дубильные вещества, тритионовые кислоP
ты, горечи и флавоноиды. Экстракт оказывает спазмолитиP
ческое, успокаивающее и ветрогонное действие. 

Мята перечная (Menthae piperitae folium) также предP
ставляет семейство губоцветных, высотой 30–60 см, вперP
вые была описана в Англии в 1696 г. Она происходит от
скрещивания двух разных дикорастущих видов растений
и может размножаться только отростками. В ее состав
входят эфирные масла и дубильные вещества. Экстракт
оказывает ветрогонное, спазмолитическое действие, стиP
мулирует выработку желчи, обладает противовоспалиP
тельным и антимикробным действием. 

Чистотел (Chelidonii herba) — относится к семейству
маковых. Растет преимущественно в кустарнике или
вблизи человеческого жилья. Содержит алкалоиды и
растительные кислоты. Экстракт оказывает спазмолитиP
ческое действие на желчные пути и ЖКТ, при этом содейP
ствует моторной функции желудка. 

Солодка (Liquiritiae radix) является многолетним (до 
15 лет) травянистым кустарником семейства бобовых высоP
той 1–2 м. Солодка растет преимущественно в сухих местах,
в том числе на песчаных и глинистых почвах, и первонаP
чально происходит из средиземноморской области. СодерP
жит глициризиновую кислоту, флавоноиды, фитостеролы и
кумарин. Экстракт оказывает спазмолитическое действие и
ускоряет заживление повреждений слизистых оболочек. 

Благодаря столь разнообразному составу, Иберогаст
способен оказывать комплексное действие. Доказано ценP
ное преимущество препарата: его действие зависит от
исходного состояния кишечника и может быть либо тониP
зирующим, либо спазмолитическим. Кроме того, препаP

рат обладает высокой биодоступностью, обеспечивающей
быстрое усвоение всех активных веществ. Мишенями реаP
лизации регулирующего действия препарата являются
серотониновые, а также частично мускариновые и опиоP
идные рецепторы ЖКТ. Благодаря избирательному дейP
ствию на мускулатуру желудка, Иберогаст нормализует
сниженную моторную активность, опорожнение желудка.
Препарат повышает тонус в нестимулированных или
слабо стимулированных сегментах кишечника, одновреP
менно оказывая выраженное спазмолитическое действие
на раздраженные сегменты. Поскольку функциональные
расстройства пищеварительного тракта нередко сопроP
вождаются воспалительными процессами, важную роль
играют противовоспалительный, антиоксидантный и бакP
терицидный эффекты препарата [2,3,5,8,12].

Препарат «Иберогаст» зарегистрирован в Украине 
(№ UA/6302/01/01 от 19.04.2007 до 19.04.2012), разрешен
для применения у детей с грудного возраста. Однако в
отечественной литературе до настоящего времени имеетP
ся недостаточно информации об использовании препараP
та «Иберогаст» у детей раннего и дошкольного возраста,
что послужило поводом для проведения данной работы. 

Цель работы: оценка эффективности и безопасности
препарата «Иберогаст» в терапии детей раннего и доP
школьного возраста с функциональными расстройствами
пищеварительного тракта и определение оптимального
курса лечения. 

Материал и методы исследования

Объектом нашего исследования были 45 пациентов —
25 (55,6±7,4%) мальчиков и 20 (44,4±7,4%) девочек в возP
расте от 2 месяцев до 6,5 лет, из которых 37 пациентов являP
лись воспитанниками городского специализированного
дома ребенка г. Донецка, 8 детей находились на амбулаторP
ном лечении в поликлинике ИНВХ им. В.К. Гусака АМН
Украины. В соответствии с Римскими критериями III, 
16 (35,5%) детей имели регургитацию, 24 (53,3±7,4%) пациP
ента — кишечные колики, 21 (46,7±7,4%) больной — функциP
ональную диспепсию. Органическую патологию исключали
проведением клинических, лабораторных (клинический анаP
лиз крови, мочи, копроцитограмма, анализ кала на яйца гельP
минтов и простейшие и др.) и инструментальных исследоваP
ний — ультразвуковое исследование (УЗИ) органов ЖКТ,
при необходимости — фиброгастродуоденоскопию (ФГДС).
Частоту ведущих клинических симптомов (срыгивания,
рвота, метеоризм) регистрировали за сутки, качество их
оценивали по трехбалльной шкале: 0 — отсутствие симптоP
ма, 1 — слабая степень выраженности, 2 — умеренная стеP
пень выраженности, 3 — сильная степень выраженности. 

Все дети получали базисную терапию, включавшую
лечебное питание, ежедневно электрофорез с бромидом
натрия по Щербаку №10, массаж по релаксирующей
методике ежедневно №10, ванны с настоем валерианы
через день №10. 

Дети грудного возраста с регургитацией получали
лечебные смеси «ДетолактPантирефлюкс», «Фрисовом»
или «ХуманаPантирефлюкс». Число кормлений за сутки
увеличивали на 1–2, уменьшая разовый объем пищи. Во
время кормления и в течение 20 мин. после него ребенка
держали в полувертикальном положении. Детей укладываP
ли в кровать с приподнятой на 30–40° головкой, периодиP
чески выкладывали на живот под контролем медперсонала. 

Дети первого года жизни с кишечной коликой получали
адаптированные молочные смеси, прикормы по возрасту
(приказ МЗ Украины от 20.03.2008 г. № 149). Детям старше
года исключали из рациона продукты, способствующие
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газообразованию (бобовые, капуста, черный хлеб, виноград,
изюм, газированные напитки и др.), ограничивали свежие
овощи и фрукты, использовали постуральные приемы
(выкладывание на живот, «велосипед», массаж живота по
часовой стрелке и др.), локальное тепло на живот. 

Рацион для больных с функциональной диспепсией
составляли с учетом индивидуальной переносимости проP
дуктов с использованием суповPпюре, отварного мяса,
паровых котлет, паровых омлетов, творога, кефира, молоP
ка, компотов из сладких ягод и фруктов, отварных овоP
щей, бананов, печеных яблок и др. Из рациона исключали
жирные продукты, концентрированные бульоны, ржаной
хлеб, сдобу, блины, газированные напитки, шоколад и др.
Дети принимали пищу 5 раз в сутки. 

Методом случайного распределения составлены 3 групP
пы лечебного воздействия по 15 человек. 

Дети I и II группы кроме базисной терапии получали
препарат «Иберогаст» внутрь до еды 3 раза в день в 20 мл
кипяченой воды комнатной температуры в дозе: до 3 мес. —
по 6 капель, от 3 мес. до 3 лет — по 8 капель, от 3 до 6 лет —
по 10 капель. Продолжительность курса Иберогаста у

детей I группы составила 2 недели, II группы — 3 недели.
Пациенты, получавшие только базисную терапию, состаP
вили контрольную группу. 

Контроль эффективности лечения проводили путем
сравнения результатов обследования до лечения, на 14Pй
и 21Pй день приема препарата. Степень сохранения
эффекта терапии оценивали через 30 дней после завершеP
ния курса. В процессе проведения лечения регистрироваP
ли наличие и характер побочных явлений. Полученные
результаты обрабатывали с помощью стандартной комP
пьютерной программы Microsoft Excel. 

Результаты исследования и их обсуждение

Все дети имели особенности перинатального анамнеP
за: 29 (64,4±7,1%) детей были рождены от III и последуюP
щих беременностей. Матери 30 (66,7±7,4%) детей страдаP
ли алкоголизмом и наркоманией, у 3 (6,7±3,7%) детей —
туберкулезом, 17 (37,7±7,2%) — сифилисом и другими
венерическими заболеваниями, 2 (4,4±3,1%) — ВИЧPинP
фекцией. В медицинской документации 18 (40,0±7,3%)
детей имелись указания на патологическое течение береP

Таблица 1 
Динамика самочувствия детей с функциональными расстройствами пищеварительного тракта 

на фоне лечения (средний балл)

Таблица 2
Динамика самочувствия и ряда клинических симптомов у детей  

с функциональными расстройствами пищеварительного тракта на фоне лечения

Примечание: * — различие достоверно (р<0,05) в сравнении с данными в основной группе; ° — различие достоверно (р<0,05) в сравнении с данными в основной и контрольной
группе на 14Pй день лечения; — различие достоверно (р<0,05) в сравнении с данными в основной и контрольной группе на 21Pй день лечения.(
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менности у матери (ранние и поздние гестозы, угроза преP
рывания, интеркуррентные заболевания и др.). Матери 
28 (62,2±7,2%) детей в женской консультации не наблюP
дались. Недоношенными родились 10 (22,2±6,2%) детей,
в асфиксии различной степени — 12 (26,6±6,6%). 

Следует отметить, что особенностью обследованных деP
тей были различные патологические изменения центральP
ной нервной системы, чаще в виде последствий перинаP
тального гипоксическиPишемического поражения — 
29 (64,4±7,1%) детей, гидроцефалии — 3 (6,7±3,7%),
задержки статоPмоторного и психоPречевого развития — 
26 (57,8±7,4%). Рахит был диагностирован у 14 (31,1±6,9%)
детей, гипотрофия I и II степени — у 12 (26,7±6,6%), желеP
зодефицитная анемия — у 16 (35,6±7,1%). У 8 (17,8±5,7%)
больных выявлена гиперплазия вилочковой железы I–II ст.
Фенотипические проявления недифференцированной дисP
плазии соединительной ткани различной степени выраP
женности имели 13 (28,9±6,8%) детей. 

По результатам клинического обследования, проведенP
ного до лечения (табл. 1), все дети имели снижение аппетиP
та (средний балл качественной оценки составлял 2,4 в
обеих группах — табл. 2), абдоминальный болевой синдром —
35 (77,8±6,2%) детей, средний балл качественной оценки —
2,3; метеоризм — у 29 (64,4±7,1%), средний балл качественP
ной оценки — 2,6. Тошноту отмечали 7 (15,6±5,4%) больP
ных, средний балл качественной оценки — 1,0; срыгивания
документированы у 20 (44,4±7,4%) детей, средний балл
качественной оценки — 2,2; рвота — у 10 (22,2±6,2%), средP
ний балл качественной оценки — 3,0. Запоры имели 16
(35,6±7,1%) детей, средний балл качественной оценки —
2,8; неустойчивый стул — 7 (15,6±5,4%) пациентов, средP
ний балл качественной оценки — 3,0. 

У 39 (86,7±5,1%) обследованных были различные
нарушения сна (средний балл качественной оценки
«поверхностный сон» — 2,0; «трудности засыпания» —
2,4), у 21 (46,7±7,4%) детей наблюдались раздражительP
ность, тревожность, беспокойство (средний балл качеP
ственной оценки — 3,0), у 22 (48,9±7,5%) детей имела
место повышенная утомляемость.

На фоне проводимого лечения положительная динаP
мика самочувствия и состояния наблюдалась у всех больP

ных, однако время ее появления было более ранним у
детей, получавших Иберогаст (на вторые сутки от начала
лечения, в то время как в контрольной группе — на четверP
тые). Различной была и степень выраженности положиP
тельных изменений. Так, через 14 дней лечения у всех
детей, получавших Иберогаст, отмечалось достоверное 
(р<0,05) уменьшение частоты и степени выраженности в
сравнении с исходными данными и показателями конP
трольной группы следующих клинических проявлений:
боли в животе (динамика изменений среднего балла качеP
ственной оценки составила в основной группе P0,3, в конP
трольной P0,1), кишечной колики (P1,0 и 0,0 соответственP
но), метеоризма (P0,6 и P0,2 соответственно), отрыжки (P1,0
и 0,0 соответсвенно). Включение Иберогаста способствоP
вало улучшению аппетита у достоверно большего (р<0,05)
количества детей, чем в контрольной группе (динамика
изменений среднего балла качественной оценки составила
+1,4 и +0,4 соответственно), нормализации сна (+1,2 и 0,0
соответственно) и стула (+1,0 и 0,0 соответственно). 

К моменту окончания 14Pдневного курса Иберогаста
отсутствие жалоб констатировано у 5 из 15 (33,3±12,2%)
детей первой группы, в то время как в контрольной групP
пе к этому времени — у 2 из 15 (13,3±8,8%) детей. СравP
нительный анализ частоты и степени выраженности
достигнутого эффекта, результаты которого представлеP
ны в таблицах 1, 2, показал, что включение Ибергаста в
комплекс лечения функциональных расстройств пищеP
варительного тракта усиливало положительный эффект
не только в уменьшении основных гастроинтестинальP
ных проявлений, но и в психоэмоциональном статусе,
поведении детей, состоянии сна. 

После 21Pдневного курса Иберогаста отсутствие симP
птомов функционального нарушения констатировано у
93,3±6,4% обследованных (в контрольной группе — у
56±4,5%). Различие динамики балльной оценки по основP
ным симптомам в сравниваемых группах было следуюP
щим: абдоминальная боль P2,3 на фоне лечения ИберогаP
стом и P0,3 в контрольной группе; срыгивания и рвота P3,0
и P0,6 соответственно; кишечная колика P3,0 и P0,6 соотP
ветственно, метеоризм P2,6 и P0,6 соответственно; неустойP
чивый стул P3,0 и P0,3 соответственно. 

Таблица 3
Динамика самочувствия и ряда клинических симптомов у детей  с функциональными 

расстройствами пищеварительного тракта после окончания лечения 

Примечание: * различие достоверно (р<0,05) в сравнении с данными в I и II группе через 30 дней после окончания лечения; ° различие достоверно (р<0,05) в сравнении с данными
во II и контрольной группе через 30 дней после окончания лечения.
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Сравнительный анализ положительного эффекта,
достигнутого в результате лечения, показал, что через 
30 дней после его окончания самочувствие и состояние
детей, получивших 21Pдневный курс Иберогаста, имело
лучшие показатели в сравнении с пациентами, получивP
шими 14Pдневный курс, и с больными, которым была проP
ведена только базисная терапия (табл. 3). Достигнутый
положительный эффект лечения «Иберогастом» после
21Pдевного курса был более выраженным, чем после 
14Pдневного и проведения только базисной терапии. 

Переносимость Иберогаста у всех детей была хороP
шей, побочные эффекты отсутствовали. 

Выводы

Фитопрепарат «Иберогаст» позитивно влияет 
на самочувствие и состояние больных с различными
видами функциональных нарушений пищеварительноP

го тракта, оказывает быстро наступающее и эффекP
тивное комплексное влияние на болевой синдром и
диспептические проявления, улучшает психоэмоциоP
нальное состояние, сон, физиологические отправления.
Дополнение базисной терапии функциональных
нарушений пищеварительного тракта Иберогастом
повышает эффективность лечебноPреабилитационной
программы, способствует более длительному и
качественному сохранению ремиссии. Эффективность,
безопасность, доступная стоимость Иберогаста делают
его препаратом выбора у детей, начиная с грудного
возраста. 

Проведенные исследования являются основанием для
рекомендаций оптимальной продолжительности курса
лечения Иберогастом детей с функциональными нарушеP
ниями пищеварительного тракта раннего и дошкольного
возраста в течение 21 дня.

КОМПЛЕКСНА КОРЕКЦІЯ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ
ПОРУШЕНЬ ШЛУНКОВО;КИШКОВОГО ТРАКТУ 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ТА ДОШКІЛЬНОГО ВІКУ ОДНИМ
ФІТОПРЕПАРАТОМ
Н.В. Нагорна, О.В. Бордюгова, Г.І. Баєшко, Н.О. Четверик, 
Н.Г. Логвиненко, Н.В. Бежок, В.М. Кислиця 
Резюме. У роботі наведені дані вивчення ефективності фітопрепарату
«Іберогаст» у комплексній терапії дітей раннього та дошкільного віку з
різними видами функціональних порушень органів травлення. Доведено
позитивний вплив Іберогасту на самопочуття та стан хворих — зникнен�
ня больового та диспептичного синдромів, покращання психоемоційно�
го стану, сну, фізіологічних відправлень. Включення Іберогасту підви�
щує ефективність лікувально�реабілітаційної програми, сприяє більш
тривалому і якісному збереженню ремісії. Ефективність, безпечність,
доступна вартість Іберогасту роблять його препаратом вибору у дітей,
починаючи з грудного віку. Порівняльний аналіз 14� та 21�денного курсу
лікування дозволяє вважати оптимальною 21�денну тривалість терапії.

Ключові слова: діти раннього та дошкільного віку, функціональні пору�
шення шлунково�кишкового тракту, Іберогаст.

COMPLEX CORRECTION OF FUNCTIONAL 
DISORDERS OF DIGESTIVE TRACT AT INFUNTS 
AND PRESCHOOL AGE CHILDREN 
BY ONE PHITOPREPARATION 
Nagornaya N.V., Bordyugova E.V., Baeshko G.I., 
Chetverik N.A., Logvinenko N.G.,  Bezhok N.V., Kislitsa V.N.
Summary. The data of the efficacy and safety of «Iberogast» phytoprepara�
tion in the treatment of infants and preschool age children with different
types of functional disorders of the digestive system are present in the work.
Positive influence of Iberogast on the health and condition of patients � dis�
appearance of pain and dyspeptic syndromes, improvement of psycho�emo�
tional condition, sleep, and physiological items are proved. Inclusion of
Iberogast increases the efficacy of treatment and rehabilitation programs,
enhances long�term conservation and quality of remission. Efficacy, safety,
reasonable price of Iberogast make it the drug of choice among children,
starting with infants. Comparative analysis of 14 — and 21�day course of
treatment allow consider optimal 21�day duration of therapy. 

Key words: infants and preschool age children, functional disorders of the
digestive tract, Iberogast.
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Введение

Взаимоотношения между человеком и микрооргаP
низмами уникальны и исключительно многообP

разны. До рождения ребенка его желудочноPкишечный
тракт стерилен. С первых минут контакта с окружающей
внешней средой появившийся на свет младенец сталкиваP
ется с различными представителями микробной флоры.
Происходит быстрая колонизация кишечника ребенка
бактериями, входящими в состав грудного молока, интеP
стинальной и вагинальной флоры матери. В результате
образуется сложное сообщество микроорганизмов,
состоящее из бифидобактерий, лактобацилл, энтеробактеP
рий, клостридий и грамположительных кокков. ЗаселеP
ние пищеварительного тракта определенными видами и
даже штаммами микроорганизмов, приводит к формироP
ванию нормального биоценоза, который обеспечивает
колонизационную резистентность организма к возбудитеP
лям кишечных инфекций. С современных позиций колоP
низационная резистентность относится к факторам неP
специфической защиты [10,11].

Нарушения микробиоценоза кишечника расцениваP
ются как дисбактериоз, который часто является поводом
для высокой терапевтической активности педиатров,
основанием для назначения большого количества медикаP
ментов, относящихся к преP и пробиотикам и лекарственP
ным средствам других групп. 

Со временем состав микрофлоры подвергается измеP
нениям в результате действия факторов окружающей
среды, основным из которых является питание. 

Рациональное вскармливание ребенка первого года
жизни — основа формирования здоровья в детские годы и
во всей дальнейшей жизни, поэтому правильная органиP
зация питания детей имеет не только медицинское, но и
социальное значение.

Для ребенка первых месяцев жизни оптимальным
видом питания является материнское молоко, соответP
ствующее особенностям его пищеварительной системы и
обмена веществ. Естественное вскармливание является
важнейшим фактором формирования нормальной микроP
флоры, так как женское молоко содержит в оптимальных
количествах все необходимые бифидоP и лактогенные
факторы, ферменты, антитела, макроP и микроэлементы, а
также живые бактерииPпробиотики [1,4,10,14,16,18,23]. 

Установлено, что важную роль в процессе формироваP
ния микрофлоры кишечника ребенка играют пребиотики*
олигосахариды грудного молока. Большинство современP
ных исследователей к пребиотикам относят олигосахариды
грудного молока, инулин и продукты его гидролиза —

фруктоолигосахариды, а также галактоолигосахариды. Их
защитное действие обусловлено в первую очередь способP
ностью служить субстратом для роста бифидоP и лактобакP
терий [3–6,9–11,24,25]. По мнению большинства исследоP
вателей, бифидобактерии являются доминирующей
микрофлорой и составляют до 90% всех бактерий у детей,
получающих исключительно грудное молоко [6,9,21]. ПреP
биотики избирательно стимулируют рост бифидобактерий
и лактобацилл в кишечнике, подавляют синтез токсичных
метаболитов и вредных ферментов, но, кроме того, оказыP
вают благоприятное действие в качестве пищевых волокон:
способствуют абсорбции минералов и укреплению костей,
облегчают запоры, размягчают фекалии, стимулируют пеP
ристальтику, повышают влажность фекалий и их осмотиP
ческое давление. Благодаря этому количественное преобP
ладание полезных микроорганизмов положительно влияет
на микробиоценоз кишечника, препятствуя колонизации
патогенами [5,7,10,14,16,17,21]. У детей, вскармливаемых
грудным молоком, частота возникновения инфекционных
заболеваний ниже по сравнению с детьми, находящимися
на искусственном вскармливании [2,8,21,27].

О важности олигосахаридов грудного молока можно
косвенно судить по их концентрации, содержание котоP
рых в материнском молоке составляет около 10–15 г/л.
(15% от общего количества углеводов). Это третья по
величине фракция после лактозы и жиров. Содержание
олигосахаридов в грудном молоке не является постоянP
ным — оно зависит от индивидуальных характеристик
кормящей женщины, времени суток, фазы лактации, а
также срока гестации, после которого родился ребенок
[6,7,9]. На сегодняшний день расшифрована химическая
структура около 130 олигосахаридов грудного молока
[19]. Предполагаемое количество разновидностей, приP
сутствующих в грудном молоке — десятки тысяч. Важным
свойством олигосахаридов грудного молока является их
устойчивость к действию пищеварительных ферментов,
что позволяет им в неизмененном виде достигать толстой
кишки и выводится с калом. В толстой кишке некоторые
олигосахариды выполняют роль рецепторов, предотвраP
щая адгезию патогенов к слизистой кишечника. ОлигосаP
хариды грудного молока используются бифидобактерияP
ми и лактобациллами в качестве пищевого субстрата.
Таким образом, олигосахариды выполняют одну из своих
функций — участие в поддержании оптимального состава
кишечной микрофлоры ребенка путем стимуляции роста
бифидоP и лактобактерий [7].

Однако бифидогенные свойства грудного молока не
могут быть объяснены только лишь наличием в нем олиP

ВЛИЯНИЕ МОЛОЧНОЙ СМЕСИ «NESTOGEN 1» 
С ПРЕБИОТИКАМИ НА МИКРОБНЫЙ ПЕЙЗАЖ
КИШЕЧНИКА ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА
Е.Ф. Лукушкина, Т.С. Лазарева, И.Н. Власова, О.К. Нетребенко, Ф.Ф. Жвания, Н.В. Кутилова 
Нижегородская государственная медицинская академия
Российский государственный медицинский университет, г. Москва

Резюме. Проведен сравнительный анализ детской молочной смеси «Nestogen 1», обогащенной пребиотиками, и казеин*
предоминантной смеси без пребиотиков. Результаты показали, что обогащение смеси «Nestogen 1» пребиотиками
способствует положительным сдвигам в составе кишечной микрофлоры и снижению развития функциональных
расстройств у ребенка. Применение детской молочной смеси «Nestogen 1» является одним из путей обеспечения
пищеварительного комфорта у грудных детей, находящихся на искусственном вскармливании.
Ключевые слова: грудные дети, искусственное вскармливание, нарушения микробиоценоза кишечника, адаптированная
молочная смесь с пребиотиками, Nestogen 1.
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госахаридов. Установлено, что грудное молоко, по крайP
ней мере, в ранние сроки лактации, является источником
кисломолочных бактерий для ребенка, причем это не бакP
терии с кожи грудной железы, а бактерии, содержащиеся
в самом грудном молоке [18,23]. Кроме того, пребиотичесP
кие свойства грудного молока обеспечиваются благодаря
относительно низкому содержанию фосфора, белка, налиP
чию лактоферрина, лактозы и других компонентов
[7,13,28], а также, возможно, включает в себя и такие
механизмы, как изменение рН в просвете кишки, метабоP
лической активности, и, что очень важно — взаимодейP
ствие между различными штаммами бактерий кишечной
микрофлоры [6].

К сожалению, в настоящее время распространенность
и продолжительность грудного вскармливания невысока,
дети часто переводятся на искусственное и смешанное
вскармливание. В таких случаях в питании детей важно
использовать адаптированные молочные смеси, созданP
ные с учетом современных требований к их составу, что
позволяет максимально приблизить его к таковому женP
ского молока. Последнее десятилетие характеризуется
значительным расширением ассортимента как отечестP
венных, так и импортных смесей, представленных на
нашем рынке [8,12,14].

Известно, что с помощью специальных наборов проP
дуктов и характера питания можно влиять не только на
функциональное состояние ЖКТ, но и на его микрофлору,
ее численный и видовой состав. Различные микрооргаP
низмы, и даже различные штаммы одного вида бактерий,
используют в качестве источника пищи различные субP
страты [26]. Поэтому на сегодняшний день в комплексе
мероприятий по коррекции дисбиотических нарушений
микробиоценоза кишечника все шире используется
нутриционная поддержка, предусматривающая назначеP
ние смесей, содержащих пребиотики [7,15,20,29]. СовреP
менные технологии позволяют получать определенные
виды олигосахаридов и вводить их в состав детских
молочных смесей и других продуктов детского питания.
За образец при этом обычно принимают олигосахариды
грудного молока. Однако совершенно очевидно, что мноP
гочисленность и вариабельность строения олигосахариP
дов грудного молока делают невозможным полностью
«скопировать» их в лабораторных условиях, по крайней
мере, на нынешнем этапе [7,22]. Большинство производиP
телей детского питания в качестве пребиотического комP
плекса используют в своих продуктах комбинацию 90%
ГОС и 10% ФОС. Эта комбинация является наиболее
изученной, близка по молекулярной массе к олигосахариP
дам грудного молока, показала наибольшую эффективP
ность в плане улучшения состава кишечной микрофлоры
и показателей функционирования ЖКТ [7].

Обогащение детских молочных смесей комбинацией
ГОС/ФОС способствует улучшению состава кишечной
микрофлоры за счет увеличения относительного содержаP
ния бифидобактерий и лактобацилл. Примером совреP
менной детской молочной смеси, обогащенной комплекP
сом ГОС и ФОС, являются смеси «Nestogen 1 и 2» произP
водства компании «Nestle». Белковый компонент смеси
«Nestogen 1» на 60% представлен сывороточными белкаP
ми, что приближает его по составу к белкам грудного
молока и обеспечивает более легкое переваривание. СкоP
рость эвакуации из желудка смесей на основе сывороточP
ных белков близка к скорости эвакуации грудного молока
[7,9]. Новая смесь «Nestogen 1» отличается оптимальным
соотношением Ca и P — 1,8:1, что также способствует
формированию мягкого стула и снижению риска возникP

новения запоров, улучшению всасывания кальция, тем
самым предотвращая развитие рахита.

Кроме того, смесь содержит полный набор витаминов
и микроэлементов, обеспечивающих полноценный рост и
развитие ребенка.

Комбинация ФОС и ГОС (PREBIO Nestle), входящая
в состав смесей «Nestogen 1 и 2», обеспечивает здоровое
пищеварение, формирование регулярного мягкого стула и
улучшение состава кишечной микрофлоры. Вместе с тем
в отечественной педиатрии клинических исследований,
оценивающих влияние смесей, содержащих пребиотики,
на формировании кишечной микрофлоры до настоящего
времени проведено недостаточно.

В связи с вышеизложенным, целью данного исследоP
вания было оценить влияние адаптированной молочной
смеси «Nestogen 1» (Nestle) на микробный пейзаж кишечP
ника у детей первого полугодия жизни, находящихся на
искусственном вскармливании.

Материал и методы исследования

Под наблюдением находился 41 ребенок в возрасте от
20 дней до 5 месяцев (средний возраст — 2,6±1,3 мес.).
Мальчиков было 23, девочек — 18.

Суточный объем получаемой детьми смеси рассчитыP
вался индивидуально с учетом возраста и массы тела
объемным методом. Длительность использования смеси
составляла 20–25 дней.

Дети были разделены на 2 группы: 1 группа (основP
ная) включала в себя 21 человек, которые получали новую
смесь «Nestogen 1»; 2 группа состояла из 20 детей, полуP
чавших стандартную казеинPпредоминантную смесь без
пребиотиков (КПС).

В процессе исследования оценивалась клиническая
симптоматика, переносимость смесей, проводилось
микробиологическое и копрологическое обследования до
и после назначения продукта.

Результаты исследования и их обсуждение

Проведенные исследования показали хорошую переP
носимость детьми обеих смесей в подавляющем большинP
стве случаев. Во время приема смесей дети имели полоP
жительный эмоциональный тонус, адекватное поведение.
Переход на данные смеси был постепенным в течение неP
скольких дней и не вызывал у родителей никаких затрудP
нений. Дети пили смеси охотно, не беспокоились, стали
лучше спать по ночам, аппетит был хорошим либо повыP
сился при изначально сниженном.

Отмечена положительная динамика в клиникоPлабоP
раторной симптоматике.

При сравнительном анализе эффективности смеси
«Nestogen 1» и КПС у детей первых месяцев жизни выявP
лено заметное преимущество новой смеси перед стандартP
ной формулой. Если до исследования у всех обследуемых
детей обеих групп имелись те или иные функциональные
изменения со стороны ЖКТ, причем у 39% они носили
сочетанный характер, то по окончании приема смеси
«Nestogen 1» у подавляющего большинства детей уменьP
шились или исчезли колики, срыгивания, запоры. Стул
стал более мягким, переваренным, сходным с таковым на
естесственном вскармливании. Во второй группе динамиP
ка была несущественной.

До приема смесей более чем у половины детей обеих
групп выявлены изменения в копроскопии в виде снижеP
ния детрита (менее 3+), нарушения переваривания и всаP
сывания жиров, реже наличие йодофильной флоры
(17%), в единичных случаях встречался внутриP и внеклеP
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точный крахмал, перевариваемая и неперевариваемая
клетчатка (7,3%).

На фоне приема смеси «Nestogen 1» улучшилась переP
варивающая способность кишечника у половины детей, 
о чем говорит повышение детрита (>3+): Х2

1=4,966,
р1=0,026 (критерий МакНимана), чего нельзя сказать о
второй группе, где таких детей была лишь треть:
Х2

1–2=4,702, р1–2<0,001. 
При исследовании микробного пейзажа кишечника до

приема смесей дисбактериоз кишечника выявлен у всех
детей, причем в большинстве случаев он был ассоциироP
ванный, обусловленный либо дефицитом нормальной
микрофлоры (бифидоP и лактобактерии) и наличием
условноPпатогенной флоры (УПФ) — 34%, часто в ассоP
циации (стафилококк, протей, клебсиеллы, гемолитичесP
кие E. сoli, грибы рода Candida и др.) или полным отсутP
ствием нормальных симбионтов кишечника в ассоциации
с УПФ (46,5%). У 17% детей при наличии бифидоP и лакP
тобактерий выделялась УПФ, у одного ребенка дисбактеP
риоз кишечника был обусловлен только дефицитом
бифидоP и лактобактерий.

У 75,0% детей второй группы и у 52,4% первой домиP
нировал золотистый стафилококк, более чем у 60,0%
обеих групп — клебсиеллы, у каждого пятого обследуемоP
го — протей. У небольшого числа детей первой группы
УПФ была представлена гемолитической E. сoli, грибами
рода Candida. Во второй группе грибы рода Candida были
обнаружены у 40,0% детей.

На фоне приема смеси «Nestogen 1» отмечена сущестP
венная положительная динамика в составе микрофлоры
кишечника. Так, у половины детей дисбактериоз не выявлен
(Х2

1=4,966, р1=0,026), у трети детей имел место дефицит
нормофлоры в сочетании с УПФ, причем вне ассоциации.
Всего 12,5% детей имели дисбактериоз, обусловленный
отсутствием бифидоP и лактобактерий на фоне УПФ
(Х2

2=9,375, р2>0,026). Содержание золотистого стафилоP

кокка снизилось в данной группе обследуемых до 18,8%
(против 52,4% до приема смеси): Х2

1=12,042, р1<0,001.
Также имелась положительная динамика и в содержании
протея (до приема смеси — 19,0%, по окончании — 12,5%) и
клебсиелл (66,7% и 43,8% соответственно). Полностью
исчезли гемолитические E. сoli (до приема смеси они наблюP
дались в 19,0% случаев): Х2

1=19,048, р2<0,001.
На фоне приема КПС в конце исследования не наблюP

далось ни одного случая полной нормализации кишечной
микрофлоры, хотя у четверти детей появились бифидоP 
и лактобактерии в достаточном количестве, но при этом
отмечено присутствие той или иной УПФ. Так, колиP
чество золотистого стафилококка осталось практически
на том же уровне (87,5%), клебсиеллы выявлялись у
40,0%, протей — у 12,0% и грибы рода Candida — у 25,0%
обследуемых (р=0,002).

Выводы

На основании проведенного сравнительного анализа
смесей «Nestogen 1» и КПС можно заключить, что обогаP
щение смеси «Nestogen 1» пребиотиками способствует
положительным сдвигам в составе кишечной микрофлоP
ры, формированию более мягкого стула, снижению развиP
тия запоров, срыгиваний, кишечных колик и других
функциональных расстройств. Все вышеизложенное
обеспечивает здоровое пищеварение, полноценный рост и
развитие ребенка.

Очевидно, рациональное использование адаптированP
ных смесей с пребиотиками открывает широкие возможP
ности коррекции микробиоценоза кишечника у грудных
детей, позволит во многих случаях уменьшить лекарстP
венную нагрузку ребенка и избежать полипрагмазии.

Применение детской молочной смеси «Nestogen 1»,
обогащенной пребиотиками, является одним из путей
обеспечения пищеварительного комфорта у грудных
детей, находящихся на искусственном вскармливании.
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ВПЛИВ МОЛОЧНОЇ СУМІШІ «NESTOGEN 1» 
З ПРЕБІОТИКАМИ НА МІКРОБНИЙ ПЕЙЗАЖ
КИШЕЧНИКУ ДІТЕЙ ГРУДНОГО ВІКУ
Е.Ф. Лукушкіна, Т.С. Лазарєва, І.Н. Власова, 
О.К. Нетребенко, Ф.Ф. Жванія, Н.В. Кутілова 

Резюме. Проведено порівняльний аналіз дитячої молочної суміші
«Nestogen 1», збагаченої пробіотиками, і казеїн�предомінантної суміші
без пробіотиків. Результати показали, що збагачення суміші «Nestogen 1»
пребіотиками сприяє позитивним змінам у складі кишкової мікрофлори
та зниженню розвитку функціональних порушень у дитини. Застосуван�
ня дитячої молочної суміші «Nestogen 1» є одним із шляхів забезпечен�
ня комфорту системи травлення у грудних дітей, що знаходяться на
штучному вигодовуванні.

Ключові слова: грудні діти, штучне вигодовування, порушення мікро біоце�
нозу кишечнику, адаптована молочна суміш з пребіотиками, «Nestogen 1».

EFFECT OF «NESTOGEN 1» MILK FORMULA WITH PREBI;
OTICS ON INTESTICAL MICROFLORA OF INFANTS 
Lukushkina E.F., Lazareva T.S.,  Vlasova I.N., 
Netrebenko O.K., Zhvania F.F., Kutilova N.V.

Summary. The comparative analysis of infant «Nestogen 1» milk formula
enriched by prebiotics and casein�predominant mixture without prebiotics is
carried out. The results are shown that the enrichment of the mixture «Nestogen 1»
by prebiotics contribute to positive changes in the composition of intestinal
microflora and reduce of functional disorders development at child. The use of
infant formula "Nestogen 1 is one of the ways of digestive comfort securing of
infants who are at the artificial feeding. 

Key words: infants, artificial feeding, intestine microbiocenosis disorders intes�
tine, adapted milk formula with prebiotics, Nestogen 1.

Беременные выбирают «неправильную» обувь  

Многие женщины отдают дань моде и рискуют
здоровьем даже во время беременности, нося неудобP
ную обувь, сообщают специалисты.

Ортопеды взволнованы тем, что женщины в положении
отдают предпочтение популярным видам обуви: балеткам,
вьетнамкам, туфлям на высоком каблуке и австралийским
сапожкам UGG. Специалисты провели опрос среди 1000
беременных женщин. Оказалось, что из опрошенных будуP
щих мам 66% регулярно носят вьетнамки, 30% – UGG, 32%
щеголяют на высоких шпильках и 53% отдают предпочтеP
ние балеткам. У семи из десяти беременных были зафиксиP

рованы проблемы с ногами, у них опухали лодыжки, болеP
ли своды стоп и пятки, сообщили ученые. 

Специалисты утверждают, что все эти виды обуви
не подходят для ежедневного ношения во время береP
менности, поскольку не обеспечивают ногам необходиP
мый комфорт. Высокие каблуки меняют осанку и споP
собствуют дополнительной нагрузке на спину и колени.
Наиболее приемлемым назван каблук высотой в 3 см. –
он позволит правильно распределить нагрузку и избеP
жать чрезмерного давления на ослабленные суставы.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Введение

Запор является весьма распространенным патологиP
ческим состоянием в педиатрической практике. Он

диагностируется у 10–25% детей и примерно у 70% больных
гастроэнтерологического профиля [3]. Выделяют острый
запор у детей (ОЗД) и хронический запор у детей (ХЗД). 

ХЗД диагностируют тогда, когда его симптомы у
пациента наблюдаются более 3 мес. ХЗД не является
самостоятельной нозологической формой и рассматриваP
ется как симптомокомплекс различных состояний. ПриP
чины возникновения ХЗД могут быть как органическими,
так и функциональными [2,11].

Органические запоры обусловлены врожденными фактоP
рами (пороки развития толстой кишки — мегаколон, долихосP
игма, мегаректум, болезнь Гиршпрунга и др.) и приобретенныP
ми причинами (опухоли толстой кишки и брюшной полости,
трещины прямой кишки, геморрой, спаечная болезнь). 

Функциональные запоры связаны с нарушением мехаP
низмов регуляции моторной деятельности желудочноPкиP
шечного тракта. Они составляют подавляющее большинP
ство (95%) всех ХЗД [4,5,17]. 

Существует множество разнообразных причин, споP
собствующих возникновению ХЗД: 

• алиментарные запоры развиваются в результате
ограничения в пищевом рационе продуктов растиP
тельного происхождения, употребления в большом
количестве высокорафинированных углеводов, что
приводит к изменению объема кишечного содержиP
мого и состава кишечной микрофлоры; 

• запоры как следствие голодания;
• психогенные запоры (условноPрефлекторные)

обусловлены реакцией детей на необходимость
совершать акт дефекации в некомфортной или
непривычной обстановке, пролонгированный акт
дефекации у невропатов и т.д.;

• проктогенные запоры как следствие патологическоP
го процесса в анальной области и прямой кишке
(снижение чувствительности ампулы прямой
кишки, геморрой, трещина заднего прохода, параP
проктит, выпадение прямой кишки и др.); 

• нейрогенные запоры (дискинетический) связаны с
изменением нервной регуляции кишечной моториP
ки и нарушением висцероPвисцеральных рефлексов
(при дискинезии желчевыводящих путей, холестазе,
язвенной болезни желудка, синдроме раздраженноP
го кишечника, глистных инвазиях, дисметаболичесP
кой нефропатии и др.);

• постинфекционные запоры (дизентерия и др.);
• запоры эндокринного генеза (чаще всего при гипоP

тиреозе); 
• запоры как следствие перенесенной перинатальной

травмы центральной нервной системы, медикаменP

тозных влияний, метаболических факторов
[2,3,6,11]. 

В клинической картине запоров, кроме изменения
частоты актов дефекации, отмечаются также абдоминальP
ные симптомы: чувство тяжести, «распирания», боли в
животе, метеоризм, неудовлетворенность после дефекации.
Присущи и системные проявления: психоэмоциональные,
нейровегетативные расстройства, анемия, дерматоаллергиP
ческий синдром, проявления общей каловой интоксикаP
ции, гиповитаминоза. Для детей грудного возраста типичP
но повышенное беспокойство и плач при дефекации.

Большинство исследователей этой проблемы в педиатP
рии отмечают при ХЗД разного генеза изменение микроP
экологического пейзажа кишечника [8,10,12]. Такие состояP
ния многие годы трактовали как дисбиоз, дисбактериоз.

Дисбиоз представляет собой состояние экосистемы,
при котором нарушается функционирование всех ее
составных частей — организма человека, его микрофлоры и
окружающей среды, а также механизмов их взаимодейP
ствия, что ведет к возникновению заболевания. ДисбактеP
риоз следует рассматривать как симптомокомплекс, но не
как заболевание. Совершенно очевидно, что дисбатериоз
всегда вторичен и опосредован основным заболеванием
[15]. Именно этим объясняется отсутствие такого диагноза,
как «дисбиоз» или «дисбактериоз кишечника» в МеждунаP
родном классификаторе заболеваний человека (МКБP10),
принятом и в нашей стране [7]. 

Однако исключение понятия «дисбактериоз/дисбиоз»
ни в коем случае не означает отказа от использования
пробиотиков и пребиотиков в клинических ситуациях,
когда они действительно показаны [8,10,12]. Кроме
микроэкостабилизирующего влияния, многим пробиотиP
кам присуще нормализующее влияние на показатели клеP
точного и гуморального иммунитета [9,16]. 

В последние годы среди пробиотиков все большую
популярность завоевывает препарат «БиоспоринP
Биофарма» производства ОАО «Биофарма». Одна доза
этого препарата содержит лиофилизированные живые
микробные клетки Bacillus subtilis УКМ ВP5007: 1P
х109–8х109, Bacillus licheniformis УКМВP5514:1х108–2х109.
Препарат проявляет высокую антагонистическую активP
ность по отношению к патогенным и условноPпатогенным
микробам и не влияет на представителей нормальной
микрофлоры кишечника. Антагонистическое действие
бацилл осуществляется за счет продукции различных по
природе биологически активных веществ: полипептидных
антибиотиков, лизоцима, литических ферментов [13].

Bacillus subtilis синтезируется комплекс ферментов,
оказывающих стимулирующее и регулирующее влияние
на процесс пищеварения и способствующих улучшению
усвоения пищи. Одно из ведущих показаний применеP
ния БиоспоринаPБиофарма в педиатрической практике

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ БИОСПОРИНА=БИОФАРМА 
В ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАПОРОВ У ДЕТЕЙ
В.В. Корнева, В.Г. Козачук, Е.А. Боярская, М.А. Капичина 
Национальная академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
Киевская городская детская больница №1

Резюме. Изучалась клиническая эффективность применения препарата Биоспорин*Биофарма у детей в возрасте от 1
до 15 лет с хроническими запорами. Показана высокая эффективность и хорошая переносимость препарата. Включение
Биспорина*Биофарма в комплексную терапию хронического запора позволяет оптимизировать лечение этого распро*
страненного состояния. 
Ключевые слова: дети, дисбиоз, хронический запор, пробиотики, Биоспорин*Биофарма.
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детям, начиная с 3Pмесячного возраста, — это коррекция
микрофлоры кишечника при дисбактериозе, который
возникает вследствие антибиотикотерапии или иных
причин. В таких случаях БиоспоринPБиофарма примеP
няется в виде суспензии внутрь по 1 дозе (1 чайная
ложка воды на 1 дозу препарата). 

Ряд исследователей [13,14] отмечают, что БиоспоринP
Биофарма нормализует показатели клеточного и гумоP
рального иммунитета. БиоспоринPБиофарма обладает
выраженным иммуномодулирующим действием на 
ТPхелперное звено. Изучение иммуномодулирующего
влияния БиоспоринаPБиофарма на субпопуляцию 
ТPсупрессоров показало, что он эффективнее нормализуP
ет это звено, чем другие пробиотики.   

В литературных источниках приводятся данные о
способности БиоспоринаPБиофарма стимулировать
выработку эндогенного альфаP и гаммаPинтерферона.
Изучается противоаллергическое действие БиоспоринаP
Биофарма, которое в значительной мере объясняется
комплексным ферментативным действием спорообраP
зующих бактерий, расщеплением пищевых или микробP
ных аллергенов на субъединицы, лишенные биологичеP
ской активности [1,14,16].

Полученные данные о разностороннем действии БиоP
споринаPБиофарма свидетельствуют о том, что препарат
эффективен для коррекции микрофлоры желудочноPкиP
шечного тракта, в том числе при ХЗД.

Все вышеприведенное явилось причиной изучения 
и обобщения данных клинической эффективности приP
менения препарата «БиоспоринPБиофарма» у детей с
хроническими запорами. Внедрение данного пробиотиP

ка проводилось на базе Киевской городской детской
клинической больницы №1 (главный врач Ю.А. КожаP
ра), которая является клинической базой кафедры
педиатрии №2 НМАПО им. П.Л. Шупика (заведуюP
щий кафедры — проф. В.В. Бережной). 

Материал и методы исследования

Препарат «БиоспоринPБиофарма» производства ОАО
«Биофарма» назначался детям с хроническими запорами.
Под нашим наблюдением в отделении гастроэнтерологии
находились 60 детей в возрасте от 1 года до 15 лет. Дети
были разделены на 2 группы по 30 пациентов в каждой. 

Результаты исследований и их обсуждение

В 1 группу вошли пациенты с ХЗД, в комплексную
терапию которых включался микробный препарат БиоP
споринPБиофарма. При ХЗД его назначали внутрь по 1
дозе 2 раза в сутки в течение 10–15 дней. Переносимость
препарата у всех детей была хорошей. Пациенты 2 группы
получали в комплексном лечении другие пробиотики. В
комплексную терапию входили препараты лактулозы,
местная терапия (свечи, микроклизмы), физиотерапевтиP
ческое лечение, комплексы витаминов. При необходимоP
сти проводилось лечение основного заболевания. 

Возрастной состав пациентов 1 и 2 групп был от 1 года
до 15 лет. Деление по полу и возрасту в обеих группах
было эквивалентным. Структура причин, вызвавших ХЗ у
детей 1 и 2 групп, представлена на рисунке 1.

В клинической картине преобладали следующие симP
птомы: запоры, абдоминальный болевой, интоксикационP
ный, астеновегетативный (c нарушением аппетита),

Рис.1. Причины возникновения ХЗД у обследованных больных

Рис. 2. Динамика жалоб у больных основной группы под воздействием терапии

1. Органические причины: 2. Функциональные причины:
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Рис. 3. Динамика жалоб у больных группы сравнения под воздействием терапии

Рис.4. Измененные показатели состава кишечной микрофлоры при ХЗД у больных обеих групп до начала лечения (% детей)

 

Рис.5. Измененные показатели состава кишечной
микрофлоры у обследованных детей основной группы после
окончания лечения (% детей)

Рис.6. Измененные показатели состава кишечной микрофлоры
у обследованных детей группы сравнения после окончания
лечения (% детей)





ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

112 Современная педиатрия  3(31)/2010

метеоризм, дерматоаллергический. Динамика исходных и
симптомов по окончании лечения у детей обеих групп
показана на рис. 2 и 3.

У всех детей проводилось обследование микрофлоры
кишечника на предмет определения характера нарушений
биоценоза. Изменения биоценоза до начала лечения были
выявлены у всех больных обеих групп (рис.4).

Клиническая эффективность терапии отмечена у всех
детей 1 группы (100%) и у большинства детей 2 (76,69%)
группы. Уменьшение проявлений симптомов ХЗД в 
1 группе было отмечено к 5 дню терапии в 50% случаев, а
к 15 дню лечения купирование запоров отмечено у всех
пациентов этой группы. 

У пациентов 2 группы к окончанию комплексной тераP
пии в 76,69% удалось купировать синдром запора. НормалиP
зация ведущих клинических синдромов к окончанию лечеP
ния при ХЗД в обеих группах показана на рисунках 5 и 6.

На фоне проводимой терапии и после окончания курса
БиоспоринаPБиофарма была установлена более выраженP
ная позитивная динамика улучшения микробного пейзажа

кишечника. Она проявлялась, прежде всего, нормализациP
ей защитной флоры (бифидоP и лактобактерий, кишечной
палочки), исчезновением или значительным снижением
обсеменения условноPпатогенной микрофлорой — стафиP
лококком, протеем, гемолитической Е. соli, клебсиеллой
(рис.5). В то же время во 2 группе отмечена более медленP
ная тенденция к улучшению микробного пейзажа (рис.6).

Выводы

Таким образом, включение БиспоринаPБиофарма в комP
плексную терапию хронического запора детей позволяет
оптимизировать лечение этого распространенного в
педиатрической практике состояния. Полученные данP
ные о разностороннем действии микробного препарата
(БиоспоринPБиофарма) свидетельствуют о том, что преP
парат эффективен для коррекции микрофлоры желудочP
ноPкишечного тракта, в том числе и при ХЗД. Изучение
в дальнейшем противоаллергической, иммуностимулиP
рующей активности БиоспоринаPБиофарма расширит
сферы его применения.
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ЛИТЕРАТУРА

ЗАСТОСУВАННЯ БІОСПОРИНУ;БІОФАРМА У ТЕРАПІЇ
ХРОНІЧНИХ ЗАПОРІВ У ДІТЕЙ
В.В. Корнєва, В.Г. Козачук, Е.А. Боярська, М.А. Капичина
Резюме. Вивчалася клінічна ефективність застосування препарату 
Біоспорин�Біофарма у дітей віком від 1 до 15 років з хронічними запо�
рами. Показано високу ефективність та добру переносимість препарату.
Включення Біоспорину�Біофарма у комплексну терапію хронічного
запору дозволяє оптимізувати лікування цього поширеного стану.

Ключові слова: діти, дисбіоз, хронічний запор, пробіотики, Біоспорин�
Біофарма.

BIOSPORIN;BIOPHARM USAGE IN THE TREATMENT 
OF CHRONIC CONSTIPATIONS AT CHILDREN 
Korneva V.V., Kozachuk V.G., Boyarskaya E.A., Kapichina M.A.
Summary. The clinical efficacy of the drug "Biosporin" at children by the age
from 1 till 15 years with chronic constipation was investigated. The high effi�
cacy and good tolerability is shown. Inclusion of Bisporin to the complex
therapy of chronic constipation permit to optimize treatment of this general�
ized condition. 

Key words: children, dysbiosis, chronic constipation, probiotics, Biosporin.
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Вступ

Актуальною проблемою сучасної педіатрії є невпинP
не зростання частки хронічної патології гепатобіP

ліарної системи у структурі хвороб органів травлення
[3,4,6,9]. Серед запальних захворювань біліарного тракту
чільне місце займає хронічний холецистохолангіт (близьP
ко 70–75%). Також у дитячому віці часто спостерігається
поєднана патологія гепатобіліарної системи [1,3,6]. 
З огляду на це перед клініцистами постає питання про
удосконалення діагностики таких поєднаних станів
[1,2,4,7,8,9] з метою розробки ефективних лікувальноPреаP
білітаційних заходів. 

Мета роботи: вивчення змін функціонального стану
печінки у дітей з хронічним холецистохолангітом.

Матеріал і методи дослідження

Дослідження проводилося на базі ендокринологічного
відділення з гастроентерологічними ліжками ОДКЛ 
м. ІваноPФранківська. Під спостереженням знаходилися
84 дитини з хронічним холецистохолангітом. Контрольну
групу склали 30 здорових дітей такого самого віку. ДіагP
ноз основного захворювання верифікували за допомогою
ретельного вивчення анамнезу, клінічного обстеження
відповідно до сучасних протоколів обстеження (протокол
лікування дітей за спеціальністю «Дитяча гастроентероP
логія» № 471 від 10.08.2007).

Вивчення біохімічних показників крові дозволяло
діагностувати синдроми: цитолізу гепатоцитів (АлАт,
АсАт, ГГТФ), холестазу (ЛФ, загального холестерину,
бетаPліпопротеїнів, кон'югованої фракції білірубіну),
мезенхімальноPзапального (тимолової проби, гіпергаммаP
глобулінемії) [5,10]. Верифікацію хронічного вірусного
гепатиту здійснювали на підставі визначення маркерів
ПЛР, антиPHbc IgG, антиPHbc IgM [4].

Одним з доступних та високоінформативних методів
діагностики патології паренхіматозних органів та функP
ціонального стану їх судинної системи залишається ультP
развукова діагностика [2,4,8,9]. УДЗ гепатодуоденальної
зони включає послідовне проведення ультразвукового
обстеження печінки, внутрішньопечінкових жовчних проP
ток, жовчного міхура та позапечінкових жовчних проток.
Методика УЗД використовувалася з метою виявлення
характеру та локалізації морфологічних змін в печінці,
жовчному міхурі, екстраP та інтрагепатичних жовчних
проток. Дослідження здійснювалось ультразвуковим апаP
ратом фірми «PHILIPS EnVisor C HD» (Японія) з ульP

тразвуковим датчиком «Конвекс» 3,5 Гц, зранку, натще, в
положенні пацієнта на спині і на лівому боці.

Результати досліджень та їх обговорення

Вік обстежених хворих переважно складав від 9 до 
14 років. Тривалість захворювання становила у більшості
випадків від 1 до 5 років. 

На рисунку наведено окремі фактори ризику розвитку
хронічного холецистохолангіту у дітей. Як видно з рисунP
ку, 88,1% дітей пов'язували виникнення захворювання з
порушенням режиму харчування. Це можна пояснити
тим, що саме в цьому віці суттєвих змін зазнавав раціон
хворих (вживання напівфабрикатів, ксенобіотиків, жирP
ної та вуглеводної їжі, харчування всухом'ятку та нашвидP
куруч). Окрім цього, 50,0% матерів дітей з поєднаною
патологією гепатобіліарної системи вказували на поруP
шення режиму харчування протягом першого року життя:
раннє переведення дитини на штучне вигодовування,
несвоєчасне введення прикормів тощо. 

Інфікованість Hbs Ag в перші 3 місяці життя встановP
лена у 4 (4,7%) дітей з хронічною патологією жовчного
міхура. Діагноз хронічного вірусного гепатиту В було конP
статовано у 6 (7,1%) хворих.

На зв'язок тривалого впливу хронічного психоемоційP
ного стресу з появою болю в животі вказували 65,5% дітей
з хронічним ураженням гепатобіліарної системи. НайчастіP
ше мали місце непорозуміння з батьками чи вчителями — 

ХАРАКТЕРИСТИКА ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ
ПЕЧІНКИ У ДІТЕЙ З ХРОНІЧНИМ
ХОЛЕЦИСТОХОЛАНГІТОМ
А.Б. Волосянко, В.В. Ходан, І.С. Лембрик, Л.Я. Царук 
Івано(Франківський національний медичний університет
Івано(Франківська обласна дитяча клінічна лікарня

Резюме. Вивчення функціонального стану печінки при хронічному холецистохолангіті є необхідною складовою сучасних
діагностично*лікувальних схем даного захворювання. Обстежено 84 дитини з хронічним холецистохолангітом віком від 
9 до 14 років. У клініці захворювання переважали прояви абдомінального больового та астено*невротичного синдромів.
Встановлено ознаки цитолітичного синдрому у 7,1% хворих, мезенхімально*запального — у 6,0% дітей, холестатично*
го — у 11,9% хворих. За даними УЗД підтверджено діагноз хронічного ураження печінки у 23,8% дітей з хронічним
холецистохолангітом, початкові ознаки портальної гіпертензії — у 1,2% хворих.
Ключові слова: хронічний холецистохолангіт, функціональний стан печінки, діти, біохімічні синдроми, ультразвукова
діагностика.

УДК 616.36+616.366P002+616.361P002+613.95

Рис. Фактори ризику розвитку хронічного холецистохолангіту
у дітей (за даними анамнезу)
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у 40,5% хворих, незадоволення своєю зовнішністю (частіше
у дівчаток підліткового віку), проживання у неповних
родинах.

У 59 (70,2%) хворих з хронічним холецистохолангітом
встановлено обтяжений спадковий анамнез з приводу
хронічної патології ШКТ. Наявність патології жовчного
міхура виявлено у 31,0% матерів, запальних уражень
гастродуоденальної зони — у 45,2% батьків обох статей.

Загострення захворювання навесні чи восени ми відмітиP
ли у 41,7% хворих дітей. При цьому виникнення симптомів
часто було пов'язане з аліментарним чинником (жирна,
гостра їжа), великими проміжками між прийомами їжі, відP
сутністю гарячих страв у раціоні. Це особливо стосувалося
дітей підліткового віку, які неодноразово замінювали повноP
цінний обід вживанням алкогольних напоїв, чіпсів, сухариP
ків (так звана dirtyPfood), а також викурюванням цигарки.

У клінічній картині захворювання у дітей при поєднаP
ній патології гепатобіліарної системи найчастіше констаP
товано прояви абдомінального больового синдрому — у
95,2% пацієнтів. При цьому біль локалізувався переважно
у правому підребер'ї (60,7%) та в епігастральній ділянці
(42,9%). У значної кількості хворих відмічено розпираюP
чий біль у правому підребер'ї, що виникав після погрішноP
стей у дієті або незначного фізичного навантаження (біг
на уроці фізкультури, фізична праця на присадибній
ділянці, заняття силовими видами спорту тощо). Серед
диспептичних проявів домінували нудота після приймання
їжі (44,0% хворих), відригування гірким (40,5%), зниження
апетиту (66,7%), схильність до закрепу (41,7%).

У більшості дітей з поєднаною патологією відмічалася
загальна слабкість та підвищена втомлюваність, що споP
стерігалася навіть до початку шкільних занять. Головний
біль спостерігався у 65,5% хворих, особливо на тлі гіподиP
намії, незручного положення в ліжку під час сну. Часті
запаморочення турбували лише 7,1% дітей, особливо на
першій хвилині ортостазу. Дратівливість спостерігалася у
44 (52,4%) пацієнтів, плаксивість — у 26 (31,0%). ПоруP
шення сну встановлено у 49 (58,3%) дітей з хронічним
холецистохолангітом. У 43 (51,2%) дітей відмічалася субP
фебрильна температура (до 37,2–37,5°С). 

При об'єктивному обстеженні у 46,4% хворих відмічеP
но субіктеричність склер та видимих шкірних покривів.
Наявність синців під очима, як ознаки хронічної інтоксиP
кації, виявлено у 65 (77,4%) хворих. 

При проведенні поверхневої пальпації визначені позиP
тивні симптоми Маккензі — у 32 (38,1%) у дітей з даною
патологією, Боаса — у 37 (44,0%), Харитонова — 
27 (32,2%), АйзенбергаPІ у — 40 (47,6%). При виконанні
глибокої пальпації органів черевної порожнини у 54
(64,3%) випадках виявилася локальна болючість в правій
підреберній ділянці, а у 28 (33,4%) обстежених болючість
була дифузною в зоні епігастрію. Також встановлені
наступні симптоми: Мерфі — у 39 (46,4%), Кера — у 51
(60,7%), Лепене—Василенко — у 47 (56,0%), Ортнера—
Грекова — у 53 (63,1%) обстежених хворих. Позитивний
симптом АйзенбергаPІІ константовано у 38 (45,2 %) дітей,
хворих на хронічний холецистохолангіт.

Збільшення розмірів печінки відмічено у 92,9% дітей з
поєднаною патологією гепатобіліарної зони (табл. 1).

Заокруглений та болючий край печінки при пальпації
відмічався у 7,1% хворих, ущільнення структури констаP
товано у 1,2% пацієнтів.

Під час проведення біохімічного дослідження нами
виявлено ознаки цитолітичного синдрому у 7,1% дітей,
що проявлялося підвищенням рівнів органоспецифічних
ферментів (табл. 2). Як свідчать дані табл. 2, при поєднаP
ній патології гепатобіліарної системи спостерігаються
ознаки цитолітичного синдрому: зростання рівня АлАт у
2,5 разу порівняно із контрольними величинами, а ГГТФ
— майже втричі перевищувало норму.

Серед ознак холестатичного синдрому констатовано
підвищення рівня загального білірубіну у 2,1 разу, а прямого —
у 2,2 разу порівняно з нормою. Рівень лужної фосфатази зріс
у 2,2 разу відповідно до показників контрольної групи. 

Про хронічне запальне ураження печінки також свідP
чили ознаки диспротеїнемії: підвищення рівня гамаглобуP
лінів у 1,6 разу порівняно з контрольними даними. 

Таким чином, встановлено ознаки цитолітичного
синдрому у 7,1% хворих з хронічним холецистохолангітом 
в поєднанні з ураженням печінки, мезенхімальноPзапальP
ного — у 6,0% дітей, холестатичного — у 11,9% хворих відP
повідно.

У всіх дітей, що перебували під нашим спостереженP
ням, відмічалися класичні УЗPознаки хронічного холеP
циститу — ущільнення структури та потовщення стінок
жовчного міхура більше 2 мм. До проявів перифокальноP
го запалення ми віднесли наявність осаду та додаткових
ехоPпозитивних сигналів у порожнині жовчного міхура та
в навколишніх тканинах. У 92,9% хворих виявлено збільP
шення розмірів печінки за рахунок правої частки. УщільP

Таблиця 1
Перкуторні зміни меж печінки при хронічній поєднаній патології гепатобіліарної системи

Примітка: * — достовірність відмінностей між показниками хворих на хронічний холецистохолангіт і здорових дітей р<0,05.

Таблиця 2
Характеристика показників біохімічного 

обстеження у дітей із поєднаною патологією
гепатобіліарної системи

Примітка: * — достовірність відмінностей між показниками здорових і хворих на
хронічний холецистохолангіт, р<0,05.
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нення структури та підвищення ехогенності органу відміP
чено лише у 9,1% хворих, що вказує на наявність хронічP
ного запального процесу. Ущільнення та потовщення
голівки підшлункової залози виявлено у 2,3% хворих, а це
свідчить про раннє втягнення підшлункової залози у замP
кнене коло патологічних процесів.

Відповідно до результатів допплерографічного обстеP
ження виявлено збільшення діаметру v. portae та v. cava
inferior у 3,6% дітей з хронічним холецистохолангітом у
поєднанні з хронічним гепатитом В, особливо з тривалим
анамнезом захворювання (понад 5 років) та високою
активністю процесу.

Висновки

1. Поєднані ураження гепатобіліарної системи зустріP
чаються переважно у віці від 9 до 14 років.

2. Зміни функціонального стану печінки при 
хронічному холецистохолангіті в поєднанні з хроP

нічним вірусним гепатитом мають більш виражений
характер.

3. Найчастіше у дітей з поєднаною патологією органів
травлення спостерігаються прояви цитолітичного (у 7,1%
хворих), холестатичного (11,9%) та мезенхімальноPзаP
пального (6,0%) синдромів.

4. У всіх дітей з поєднаною патологією гепатобіліарної
системи констатовано наступні УЗPзміни: тріада ознак,
характерних для запальних уражень жовчного міхура,
збільшення розмірів паренхіматозних органів та зміна їх
структури, початкові прояви застою у системі портальної
та нижньої порожнистої вени за наявності тяжкого переP
бігу поєднаної гепатобіліарної патології.

Перспективи подальших досліджень. Виявлені зміни
функціонального стану печінки у дітей з поєднаною патоP
логією сприятимуть оптимізації пошуку нових лікувальP
ноPреабілітаційних заходів при поєднаній патології оргаP
нів травлення.

ХАРАКТЕРИСТИКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ
ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ
ХОЛЕЦИСТОХОЛАНГИТОМ
А.Б. Волосянко, В.В. Ходан, И.С. Лембрик, Л.Я. Царук
Резюме. Изучение функционального состояния печени при хроничес�
ком холецистохолангите является необходимой составляющей совре�
менных схем диагностики и лечения данного заболевания. Обследовано
84 ребенка с хроническим холецистохолангитом в возрасте от 9 до 
14 лет. В клинике заболевания преобладали симптомы абдоминального
болевого и астено�невротичного синдромов. Установлены признаки
цитолитического синдрома у 7,1% больных, мезенхимально�воспали�
тельного — у 6,0% детей, холестатического — у 11,9% больных. 
По данным УЗ�диагностики подтвержден диагноз хронического пораже�
ния печени у 23,8% пациентов с хроническим холецистохолангитом, а
также начальные признаки портальной гипертензии — у 1,2% больных.

Ключевые слова: хронический холецистохолангит, функциональное
состояние печени, дети, биохимические синдромы, ультразвуковая
диагностика.

CHARACTERISTIC OF FUNCTIONAL CONDITION 
OF THE LIVER IN PATIENTS 
WITH CHRONIC CHOLECYCTOCHOLANGITIS
A.B. Volosyanko, V.V. Khodan, I.S. Lembryk, L.Y. Caruk 
Summary. Investigation of the functional condition of liver in patients with
chronic cholecystocholangitis is necessary constituent of modern schemes
of diagnostics and treatment of the disease. We examined 84 children 
9—14 years old with chronic cholecystocholangitis. In the clinic of disease
the displays of abdominal pain and intoxication prevailed. The signs of cytolic
syndrome are verified in 1,2% patients, mesenchymatic�inflammatory syn�
drome — in 2,3% children, symptoms of cholestasis — in 11,9% patients.
From data of sonography the diagnosis of chronic involvements of liver is
confirmed in 23,8% children with chronic cholecystocholangitis. Initial signs
of portal hypertension were observed in 1,2% patients with more severe
course of the disease.

Key words: chronic cholecystocholangitis, functional condition of the liver,
children, biochemical syndromes, sonography.
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Введение

Под дисфункциями билиарного тракта понимают
нарушения регуляции секреции желчи, моторноP

эвакуаторной функции желчного пузыря, желчных протоP
ков и нарушения тонуса сфинктера Одди, приводящие к
застою желчи [3,5,7]. Более точным в педиатрии является
определение «дискинезии» как комплекс клинических
симптомов, развившихся в результате моторноPтоничесP
ких дисфункций желчного пузыря, пузырных протоков и
сфинктерного аппарата желчных путей [1].

Дискинезии разделяют на гипотонический (гипокинеP
зия), гипертонический (гиперкинезия) и смешанный типы.

В международной классификации функциональных
заболеваний (Римские критерии III) разделены нарушения
моторики желчного пузыря и тонуса сфинктерного аппараP
та, что с позиции отечественной школы детских гастоэнтеP
рологов неверно. Пассаж желчи зависит от сочетанной деяP
тельности желчного пузыря и сфинктерного аппарата, что
и определяет характер нарушений желчеотделения.
Поскольку билиарная система представляет собой единый
сложный механизм, изолированное действие желчного
пузыря или тонуса сфинктера Одди встречается редко, в
течение непродолжительного времени [1]. Нарушения синP
хронности в работе желчного пузыря и сфинктерного аппаP
рата лежат в основе дискинезии и являются причиной форP
мирования клинической симптоматики.

По мнению многих авторов и нашим наблюдениям,
дискинезия первично развивается у детей с нарушениями
сбалансированного питания, стрессовыми ситуациями,
перегрузкой, дисфункцией вегетативной нервной систеP
мы, малоподвижным образом жизни и вторично — как
сопутствующая патология при многих заболеваниях
пищеварительного тракта [1,2,5,6].

Особое значение имеет понимание того, что дискинеP
зии являются одним из начальных звеньев развития желP
чекаменной болезни. Нарушение выделения желчи из
желчного пузыря ведет к изменению ее коллоидных
свойств, способствует формированию билиарного сладжа —
одного из факторов билиарного литогенеза [1,2,7]. 

В педиатрической практике хорошо описаны принциP
пы лечения дискинезий, в соответствии с которыми для
коррекции процессов желчевыделения используется комP
плексный подход. Его обязательными составляющими
является диетотерапия и назначение желчегонных
средств. 

При гипомоторных нарушениях желчного пузыря в
рационе ребенка обязательно должны присутствовать
овощи и фрукты, богатые пищевыми волокнами (курага,
клубника, малина, овсяная мука, сушеный шиповник и
др.), которые снижают уровень холестерина и триглицеP
ридов в организме, литогенность желчи. Применяют пшеP
ничные отруби. Они богаты солями магния, этими же

свойствами обладают гречневая, овсяная крупы и морская
капуста. Из лекарственных препаратов единственным
средством является Мукофальк®, действующим вещестP
вом которого является псиллиум (оболочка семян подоP
рожника овального Plantago ovata). Американская
ассоциация диетологов рекомендует рассчитывать потреP
бление пищевых волокон посредством добавления цифры
5 к возрасту ребенка. К примеру, ребенок в возрасте 4 лет
должен получать 9 г пищевых волокон, а в 17 лет — 22 г.

Однако отсутствуют терапевтические подходы к улучP
шению реологических свойств желчи. Хотя это составляP
ет основу программы лечения данной патологии. 

Препаратом выбора при обменноPвоспалительных
заболеваниях билиарного тракта является урсодеоксихоP
левая кислота (Урсофальк®). Последняя, будучи нетокP
сичной, встраивается в мембрану гепатоцита, стабилиP
зирует ее структуру и защищает печеночную клетку от
повреждающего действия токсичных солей желчных
кислот (хенодеоксихолевой, деоксихолевой и холевой
кислот). Урсодеоксихолевая кислота (УДХК), увеличивая
кишечноPпеченочную циркуляцию желчных кислот, индуP
цирует пассаж желчи и выведение токсичных желчных
кислот через кишечник, что позволяет нивелировать холеP
статические процессы. Способность экранировать непоP
лярные желчные кислоты (хенодеоксихолевую) с образоP
ванием смешанных (нетоксичных) мицелл предотвращает
формирование литогенной желчи. Влияние на синтез и
секрецию холестерина в печени и всасывание его в кишечP
нике способствует вымыванию холестерина из желчных
конкрементов. Этим обусловлена возможность применеP
ния УДХК в педиатрической практике при желчнокаменP
ной болезни, билиарном сладже, холестерозе желчного
пузыря, а также в случаях сочетания последних с
рефлюксPэзофагитами, гастритами и дисфункциями желP
чевыводящих путей. У детей с осадком в желчном пузыре
применение УДХК позволяет предотвратить формироваP
ние точек кальцинации. Однако нивелирование осадка возP
можно лишь при отсутствии у этих детей аномалий развиP
тия протоковой системы, сфинктерного аппарата желчных
путей и при сохраненной функции желчного пузыря. УрсоP
деоксихолевая кислота (Урсофальк®) при билиарном слаP
дже назначается длительным курсом (6–12 мес.) из расчеP
та 10–15 мг/кг/сут, причем 1/3 суточной дозы принимают
утром натощак за 30 мин. до еды и 2/3 суточной дозы —
перед сном. Детям до 3 лет назначают per os Урсофальк® в
виде суспензии, от 4 лет и старше — в виде капсул, покрыP
тых специальной оболочкой. Терапевтический эффект и
побочное действие препарата контролируются в первые 
3 месяца каждые 4 недели по активности ферментов кроP
ви — АсАТ, АлАТ, щелочной фосфатазы, ГГТ и ультразвуP
ковыми исследованиями желчных путей с периодичностью
1 раз в 3 мес. Оптимальным лекарственным препаратом

ДИСФУНКЦИИ БИЛИАРНОГО ТРАКТА 
У ДЕТЕЙ И ИХ КОРРЕКЦИЯ

Н.В. Чернега, М.Ф. Денисова, Ю.В. Беба 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины», г. Киев

Резюме. Показана эффективность применения препарата «Урсофальк» в виде суспензии в качестве средства
патогенетической терапии у детей различного возраста с дискинезиями на фоне сопутствующей патологии ЖКТ. 
Ключевые слова: дети, дискинезия, Урсофальк суспензия.
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УДХК является Урсофальк®. Урсофальк® производится в
Германии с 1979 г. и является референтным препаратом
УДХК в Европейском союзе. Другие лекарственные средP
ства, содержащие УДХК, являются аналогами и могут
иметь различия как по эффективности действия, так и по
побочным реакциям. Также важно отметить, что только
Урсофальк® выпускается в специальной лекарственной
форме для детей в виде суспензии. Наличие такой официP
нальной формы позволяет применять УДХК в детском
возрасте, начиная с первых дней жизни и до момента,
когда ребенок может самостоятельно проглатывать капсуP
лы. Ибо деление капсул и применение порошка УДХК в
детском возрасте нецелесообразно: высокие абразивные
свойства УДХК приводят к разрушению зубной эмали,
травматизации слизистых оболочек пищевода и желудка,
вплоть до образования эрозий и язв. Риск развития побочP
ных эффектов от приема внутрь порошка УДХК значиP
тельно превышает его терапевтический эффект. В случае
отсутствия суспензии Урсофалька следует прекратить
лечение, если ребенок не в состоянии проглотить капсулу.

Среди общего пула желчных кислот доля УДКХ в
норме не превышает 5%, тогда как при 3Pмесячном пероP
ральном приеме препарата УДКХ становится доминиP
рующей, составляя более 60% от всех желчных кислот.
Кроме того, данная гидрофильная кислота не только умеP
ньшает избыток холестерина в мышечных клетках желчP
ного пузыря с литогенной желчью, но и нормализует
эффекты окислительного стресса [6]. Она тормозит всаP
сывание холестерина в кишечнике, оказывает ингибируюP
щее влияние на синтез холестерина, образует жидкие
растворимые кристаллы с холестерином [4].

Таким образом, с помощью этого лекарственного средP
ства можно добиться значительного изменения патогенеP
за билиарной системы у детей.

Исходя из этого, Урсофальк суспензия может примеP
няться в лечении функциональных нарушений билиарP
ной системы, связанных с ранней стадией заболевания.

Цель исследования: определить эффективность и
безопасность препарата «Урсофальк« в суспензии в качеP
стве средства патогенетической терапии у детей с дискиP
незиями на фоне сопутствующей патологии ЖКТ.

Материал и методы исследования

Обследовано 36 больных с заболеваниями органов
пищеварения, находящихся на стационарном лечении в
отделении заболеваний печени и органов пищеварения
ГУ «ИПАГ АМН Украины». 

Критерии включения в исследование:
• возраст от 5 до 18 лет;
• диагноз дискинезии;
• наличие других заболеваний органов пищевариP

тельной системы;
• информированное согласие на участие пациента в

исследовании.
Критерии исключения:
• конкременты в желчном пузыре;
• пороки развития желчевыводящих путей;
• язвенная болезнь в стадии обострения;
• острые заболевания печени, сердца, почек, желчных

и мочевых путей;
• гиперчувствительность к препарату в анамнезе;
• прием других гепатопротекторов, желчегонных преP

паратов;
• отказ соблюдать режим приема препарата.
Диагнозы верифицировались на основании анамнеза,

клинического течения, результатов лабораторноPинструP

ментального обследования. Всем больным проводились
клинические исследования крови, мочи, копрограмма,
биохимические исследования (общий билирубин и его
фракции, АлАТ, АсАТ, щелочная фосфатаза, холестерин,
тимоловая проба, общий белок). До лечения и после лечеP
ния — ультразвуковое исследование гепатобилиарной
системы с пробным завтраком. Дополнительно к базисной
терапии в зависимости от нозологии был включен УрсоP
фальк в суспензии из расчета 10 мг/кг 1 раз в сутки на
ночь перед сном. Длительность наблюдения составляла 
4 недели.

Эффективность лечебного действия Урсофалька оцеP
нивали по динамике болевого синдрома, диспептических
проявлений, ультразвуковой картины гепатобилиарной
системы. Оценка проводилась до начала лечения и на 
29 день терапии. После окончания исследования произвоP
дили субъективную оценку клинического эффекта препаP
рата по шкале: эффективный, малоэффективный, неэфP
фективный. Безопасность и переносимость препарата
оценивали по наличию или отсутствию побочных дейP
ствий (диареи, аллергических реакций, индивидуальной
непереносимости).

Статистическая обработка полученных данных
выполнена с использованием стандартных пакетов проP
грамм Microsoft Excel.

Результаты исследования и их обсуждение

Вторичная дискинезия желчевыводящих путей диагP
ностирована у всех больных. Из них: дискинезия желчеP
выводящих путей по гипертоническому типу выявлена у
14 детей в возрасте 12–18 лет, по гипотоническому типу —
у 12 в возрасте 5–11 лет. Наиболее частой фоновой патоP
логией органов пищеварения были хронический гастроP
доуденит (36,1%), эзофагит с дуоденогастральным
рефлюксом (27,7%) и синдром раздраженного кишечника
(19,4%). Сопутствующими заболеваниями были функP
циональная диспепсия и хронический гастрит (рис.).

До начала лечения у всех больных отмечались астеноP
вегетативный, диспептический и болевой синдромы. РазP
дражительность, снижение работоспособности регистриP
ровались у 80,5% больных, быстрая утомляемость — у
69,4%, головные боли — у 30,5%, снижение аппетита — у
52,7%. На тошноту указывали 30,5% пациентов, горечь во
рту по утрам — 38,8%. Боли носили ноющий характер,
умеренной интенсивности, усиливались после еды с локаP
лизацией в правом подреберье в 61,1% случаях; краткоP
временные схваткообразные режущие боли в правом

Рис. Структура заболеваний органов пищеварения у детей (%)
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подреберье с иррадиацией в спину и правую лопатку —
38,9%. Увеличение печени пальпаторно до 1 см без измеP
нения плотности было выявлено у 22,2% больных, полоP
жительный симптом Ортнера — у 100%, Мерфи — 16,6%,
Кера — 25,0%. Результаты лечения дискинезий у детей
препаратом «Урсофальк» представлены в таблице.

На фоне приема Урсофалька у детей с дискинезией
отмечена положительная динамика клинического течения:
купирование болевого, диспептического, астеноневротиP
ческого синдромов. Проявления астеноневротического,
диспептического и незначительного болевого синдрома
сохранялись у 2 подростков, которые периодически наруP
шали диетотерапию.

Лабораторные показатели функционального состояP
ния печени у всех больных были в пределах нормы.

При ультразвуковом исследовании брюшной полости
увеличение размеров желчного пузыря выявили у 
19 (52,3%) пациентов, повышение уплотнения стенок
наблюдалось у 15 (41,7%) детей, перегибы желчного пузыP
ря — у 17 (47,2%). Незначительный осадок на задней стенP
ке желчного пузыря фиксировали у 13 (36,1%) детей, билиP
арный сладж в полости желчного пузыря — у 11 (30,5%).
Появление билиарного сладжа (осадка) в желчном пузыP
ре свидетельствовало о нарушении коллоидной стабильP
ности желчи, что в дальнейшем способствует образоваP
нию камней. Реактивные изменения поджелудочной
железы выявили у 30 (83,3%) детей в виде неоднородноP
сти эхоструктуры у 23 (63,9%) и в виде повышенной эхоP
генности паренхимы — у 7 (19,4%) детей.

Оценка результатов исследования функционального
состояния желчевыделительных путей: дисфункция
сфинктерного аппарата по гипотоническому типу региP
стрировалась у 22 (61,1%) детей, по гипертоническому
типу — у 14 (38,9%). Нарушение моторноPэвакуаторной
функции желчного пузыря по типу гипокинезии выявили
у 12 (33,3%) детей.

После проведенного лечения Урсофальк суспензией
наличие билиарного сладжа в желчном пузыре выявили у
2 (5,6%) детей 16 и 17 лет, уплотнение стенок желчного
пузыря — у 3 (8,3%). Наблюдалось улучшение функции

желчевыделительной системы: нормализовалось функP
циональное состояние сфинктерного аппарата у 30
(83,3%) детей, а моторноPэвакуаторная функция желчноP
го пузыря полностью восстановилась. 

Также наблюдалась положительная динамика эхограP
фической структуры поджелудочной железы. НеоднородP
ность эхоструктуры сохранялась только у 10 (27,8%) детей,
а повышение эхогенности паренхимы — у 3 (8,3%) детей. 

В ходе наблюдений побочного действия препарата
«Урсофальк» в виде аллергических реакций, случаев
индивидуальной непереносимости не зарегистрировано.
Урсофальк в суспензии хорошо переносился детьми, откаP
зов от приема препарата не было. Кроме того, гепатопроP
текторное, иммуномодулирующее действие препарата на
фоне многокомпонентной терапии оказывает положиP
тельное воздействие на функцию печени.

Выводы

1. С целью выявления типов дискинезий у детей рекоP
мендовано проводить УЗИ органов брюшной полости с
пищевой нагрузкой.

2. Для воздействия на реологию желчи в план лечения
дискинезий необходимо включать Урсофальк суспензию.

3. Прием Урсофалька в виде суспензии способствует
положительной динамике клинических проявлений
дискинезий за счет купирования астеноневротического,
диспептического, болевого синдромов.

4. Препарат Урсофальк суспензия подавляет реосорбP
цию гепатоксических желчных кислот, ингибирует синтез
холестерина и повышает его растворимость, активирует
липазу, тем самым снижая литогенный индекс желчи,
ликвидируя застойные явления в желчном пузыре.

5. Урсофальк в виде суспензии отличается хорошей
индивидуальной переносимостью, отсутствием побочных
эффектов и не препятствует формированию приверженP
ности терапии.

6. Препарат «Урсофальк» является высокоэффективP
ным и безопасным средством патогенетической терапии
дискинезий желчевыделительной системы у детей с
сопутствующими заболеваниями системы пищеварения.

Таблица
Результаты лечения дискинезий у детей препаратом «Урсофальк»
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ДИСФУНКЦІЇ БІЛІАРНОГО ТРАКТУ 
У ДІТЕЙ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 

Н.В. Чернега, М.Ф. Денисова, Ю.В. Беба 

Резюме. Показано ефективність застосування препарату «Урсофальк» 
у вигляді суспензії в якості засобу патогенетичної терапії у дітей різного
віку з дискінезіями на тлі супутньої патології ШКТ.

Ключові слова: діти, дискінезії, Урсофальк суспензія.

BILIARY TRACT DYSFUNCTIONS 
AT CHILDREN AND ITS CORRECTION 

Chernega N.V., Denisova M.F., Beba Yu.V.

Summary. The effectiveness of «Ursofalk» application in the form of suspen�
sion as a means of pathogenetic therapy at children of different age with
dyskinesia secondary to GIT comorbidity is shown. 

Key words: children, dyskinesia, Ursofalk suspension.
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ЛИТЕРАТУРА

Молочную аллергию лучше лечить молоком  

Известно, что у многих детей есть аллергия на
молочную лактозу. Чтобы она не развивалась, следует
приучать ребенка к коровьему молоку с первых дней
жизни, убежден профессор Ицхак Кац и его коллеги из
Университета ТельPАвива. Ученые провели исследоваP
ние, наблюдая за 13000 младенцами, родившимися в
клинике «Асаф аPРофе» с 2004 по 2006 год.

Итак, специалистами была собрана и проанализироP
вана информация о кормлении детей до момента, как у
них была выявлена аллергическая реакция на молочные
продукты. В первую очередь, исследователей интересоваP
ла, какой вид дополнительного прикармливания испольP
зуют родители: смеси на основе коровьего молока, смеси
на основе сои или другие заменители. Особое внимание
было уделено 300 детям, матери которых сообщили, что у

их детей появилась аллергическая реакция на молоко. На
самом же деле аллергия была выявлена только у 66 детей.

Стоит подчеркнуть: молоко – один из самых расP
пространенных аллергенов. ГдеPто от 2% до 5% детей
изPза аллергии не могут употреблять молочные продукP
ты. Но проведенное исследование показало, что самый
опасный тип аллергии IgE встречается лишь у 0,5%
детей. В свою очередь, только 0,05% из детей, которые
употребляли смеси из коровьего молока в первые 14
дней после рождения, страдают от аллергии. А вот
среди детей, начавших получать молочные продукты в
период с 105 по 194 день, этот показатель равен 1,75%.
Из этого Ицхак Кац делает вывод: лучшая профилактиP
ка аллергии на молочные продукты — «молочная приP
кормка» с самых первых дней жизни.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Вступ

Дослідження останніх років вказує, що 40–60%
всіх випадків формування виразкових та ерозивP

них процесів слизової оболонки пілородуоденальної
ділянки припадає на дитячий вік. Аналіз джерел літеP
ратури свідчить про пізню діагностику, хоча клінічна
картина у розпізнаванні уражень гастродуоденальної
ділянки має важливе значення поряд з іншими методами
дослідження. Малосимптомний та поступовий початок
захворювання, відсутність настороженості батьків та
лікарів призводить до того, що до часу встановлення
діагнозу проходить досить багато часу.

Дитячий організм характеризується особливим
динамізмом розвитку, навіть у межах однієї патології
можна виділити дуже специфічні ознаки залежно від
віку дитини [2].

Хронічні запальні захворювання гастродуоденальної
ділянки на даний час є найбільш частою патологією як у
дітей, так і дорослих. Частота захворювання за останні 
3 роки зросла з 100 до 140 на 1000 дитячого населення.
Гастродуоденальній патології (ГДП) у структурі захвоP
рювань дитячого віку належить основне місце за пошиP
реністю і тяжкістю клінічних проявів. У зв'язку з цим
цілком обґрунтована увага до патології гастродуоденальP
ної ділянки у дітей: виділяються пріоритетні напрямки
досліджень, розробляються рекомендації щодо діагносP
тики та лікування [5]. Пізня діагностика хронічної ГДП
(63%) здебільшого пояснюється малоінформативним
початком хвороби, частим поєднанням з патологією
інших органів травлення, недостатнім ознайомленням
лікарів із клінічними проявами захворювання та складP
ністю інструментального обстеження дитини. 

Клінічні спостереження свідчать, що за останні 
10 років у дітей реєструється збільшення частоти тяжP
ких форм гастритів та гастродуоденітів, які призводять
до розвитку ВХ та ерозій [1,4], субатрофій та атрофій
гастродуоденальної слизової оболонки [3]. ДослідженP
нями останніх років встановлено, що 40–60% всіх випадP
ків виразкової хвороби (ВХ) припадає на дитячий вік
[4]. Хронічні захворювання шлунка і дванадцятипалої
кишки (ДПК) частіше починаються у дошкільному та
шкільному віці.

Виразкова хвороба набуває нового значення у педіаP
тричній практиці, оскільки дана патологія значно «помоP
лодшала», пік захворюваності припадає на 9–11 років; у
структурі патології органів травлення їй належить
1,7–16%. Привертає увагу і та обставина, що збільшилаP
ся частка «німих» виразок, коли захворювання діагносP
тується на висоті ускладнень, зокрема кровотечі.

Мета дослідження: обґрунтувати клінічні особлиP
вості перебігу гастродуоденальної патології у дітей з
метою її раннього виявлення та своєчасного лікування.

Вивчити особливості успадкування гастродуоденальної
патології.

Матеріал і методи дослідження

Проведено комплексне клінічне обстеження 
637 дітей з ГДП віком від 4 до 18 років: (середній вік —
12,4±2,1 року): збір анамнезу, схильність до розвитку
захворювання — спадковий анамнез, преморбідний фон,
порушення режиму та особливості харчування, наявP
ність стресових ситуацій, фізичний розвиток, ендоскоP
пічне, ультразвукове дослідження, внутрішньошлункова
рНPметрія, ІФА аналіз концентрації антигену НelicoP
bacter pylori в калі.

Діти були розподілені на групи за статтю та віком 
(табл.1). 

Результати досліджень та їх обговорення

З 637 обстежених нами дітей неодноразово перебуваP
ли на стаціонарному лікуванні з приводу захворювання
гастродуоденальної ділянки 264 (41,4%) дитини, вперше
госпіталізовані 373 (58,6%) дитини, з них в ургентному
порядку 104: з підозрою на гострий апендицит — 68
(18,2%) дітей, ниркову кольку — 15 (4,0%), холецистит —
12 (3,2%), гастродуоденіт та ВХ — 9 (2,45) дітей.

З планово госпіталізованих 264 дітей із загостренням
ГДП у 16 (6,1%) дітей, які лікувались попередні рази з
приводу хронічного гастродуоденіту, виявлений ерозивP
ний гастродуоденіт, у 13 (4,9%) — ВХ ДПК, у 17 (6,4%),
які лікувалися з приводу ерозивного гастродуоденіту —
ВХ ДПК.

Аналіз рецидивування ГДП дитячого віку виявив
певні закономірності: основна частина (58,3%) рецидиP
вів припадала на вік 12–14 років, значно більшу частину
пацієнтів з рецидивами складали хлопчики (68,4%).

Середній вік виникнення ГДП у обстежених дітей
склав 12,4±2,1 року. Аналіз віку виникнення ГДП залежP
но від генеалогічного анамнезу показав, що у дітей із
обтяженою спадковістю середній вік виникнення ГДП
становить 10,8±1,5 року, у дітей з необтяженою спадкоP
вістю — 14,6±1,3 року. Слід зазначити, що обстежені
нами 5 дітей віком 5–6 років з ГДП належали до сімей з
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Таблиця 1 
Розподіл хворих на гастродуоденальну патологію

дітей за віком і статтю
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обтяженою спадковістю і по материнській, і по батьківP
ській лініях. Аналіз періоду виникнення ГДП у дітей 
з обтяженою спадковістю показав, що у дітей захвоP
рювання виникає на 5–6 років раніше, ніж виникло у
їхніх батьків.

Спостерігаються деякі відмінності у віці та статі хвоP
рих на ГДП дітей залежно від нозологій. Так, у хворих на

гастродуоденіти не спостерігали різниці у віковій та стаP
тевій приналежності хворих (рис. 1).

У хлопчиків і дівчаток частота виникнення гастроP
дуоденіту поступово зростала починаючи з 3–5 років,
пік захворюваності припадає на 10,6±1,1 року. На відміP
ну від гастродуоденіту, виникнення ерозивних уражень
гастродуоденальної ділянки у дітей припадає у хлопчиP
ків на 10,3±3,8 року у дівчаток — на 13,8±3,4 року 
(рис.2).

У двох випадках ерозивний гастродуоденіт спостеріP
гався у хлопчиків 5 і 6 років. У дівчаток мало місце
поступове зростання частоти ерозивних уражень гастроP
дуоденальної ділянки, найбільше значення якої виявили
у віковій групі 12—14 років, на відміну від хлопчиків, у
яких спостерігали різке зростання частоти виникнення
ерозивного гастродуоденіту, найвище значення якої вияP
вили у віковій групі 7–11 років.

Найбільшу частоту ВХ ДПК, як у дівчаток та і 
у хлопчиків, спостерігали у віковій групі 12–14 років,
середній вік виникнення майже не відрізнявся і склав
13,5±3,6 та 13,9±3,4 року відповідно, але у дітей чоловіP
чої статі спостерігали поступове зростання частоти 
ВХ ДПК починаючи з 7 річного віку, на відміну від дівP
чаток, у яких спостерігали різке зростання частоти 
ВХ ДПК у віці 12–14 років (рис. 3).

За результатами проведених досліджень, часто зверP
нення за кваліфікованою медичною допомогою є дещо
запізнілим. Так, лише у 37,4% дітей діагноз встановлеP
ний на першому році захворювання, у 21,2% дітей симP
птоми захворювання відмічалися впродовж 1–3 років,
108 (16,9%) дітей відмічали симптоми захворювання
впродовж 4–5 років, 156 осіб (24,5%) — понад 4 роки.

Аналізуючи час з моменту виникнення до встаноP
влення діагнозу слід зазначити, що у термін до 3 років
частіше встановлювали діагноз гастродуоденіту (86,6%),
значно рідше — ерозивний гастродуоденіт (13,5%) та ВХ
ДПК — 10,3%. Що стосується встановлення діагнозу
понад 4 роки з моменту перших проявів захворювання,
то ситуація суттєво змінювалась: гастродуоденіт діагP
ностували лише у 7,6% випадків, ерозивний гастродуодеP
ніт — 45,5%, ВХ ДПК — 46,9%. Тобто з часом ГДП набуP
ває значно тяжчого перебігу, що вимагає удосконалення
діагностики гастродуоденальної патології.

Наші дані вказують на те, що 313 (49,1%) дітей, хвоP
рих на ГДП, були рано переведені на штучне вигодовуP
вання, 135 (21,2%) дітей знаходилися на змішаному, а
189 (29,7%) — на риродному.

Більшість дітей (505 осіб, або 86,3%) мали в анамнезі
такі «дитячі» інфекційні захворювання, як епідемічний
паротит, краснуха, кір, вітряна віспа. Гострі респіраторні
захворювання виявлені в анамнезі у 594 (93,2%) дітей,
гостра пневмонія — у 86 (13,5%). Майже половина дітей —
286 (44,9%) — перенесли кишкові інфекції.

Хронічні вогнища інфекції виявлені у 216 (33,9%)
дітей, хронічний тонзиліт, аденоїдит — у 145 (22,8%),
карієс зубів — у 194 (30,5%).

Вивчення характеру харчування дітей з ГДП показує,
що звичку вживати сухі харчі мали 313 (49,1%) дітей.
Більшість дітей віддавали перевагу м'ясним — 
351 (55,1%), смаженим — 184 (28,8%) або гострим страP
вам — 162 (25,4%). У підлітковому віці значну роль відіP
грає тютюнокуріння (18 хлопчиків та 6 дівчаток). Під
впливом тривалих стресових (психотравмуючих) ситуаP
цій у сім'ї та школі перебувало 220 (34,5%) дітей. 

При вивченні факторів, з якими хворі та їхні батьP
ки пов'язували початок захворювання, виявлено, що 

Рис.1. Статевовікова характеристика хворих на гастродуоде�
ніт дітей

Рис.2. Статевовікова характеристика хворих на ерозивний
гастродуоденіт дітей 

Рис.3. Статевовікова характеристика хворих на виразкову
хворобу дванадцятипалої кишки дітей
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242 (37,9%) дитини пов'язували їх з порушенням режиму
харчування, 112 (17,6%) — зі стресовим навантаженням,
14 (2,2%) — з перенесеними інфекційними хворобами, 
270 (42,4%) вказувала на безпричинний початок.

Вивчення анамнезу захворювання виявило сезонP
ність загострення: у 311 (48,8%) дітей — вересеньPлистоP
пад, але 326 (51,2%) дітей вказували на відсутність
періодичності загострення. Слід зазначити, що серед
дітей, які вказували на наявність періодичності загоP
стрень, основну частину складали діти з ерозивним ураP
женням слизової оболонки гастродуоденальної ділянки
(41,5%) та хворі на ВХ ДПК (38,6%). Аналізуючи вік
дітей, хворих на ГДП, з виявленою нами сезонністю, слід
зазначити, що більшість з них (223 дитини) належали до
вікової групи 12–14 років, тобто рецидив захворювання
може бути пов'язаний з початком навчального року, що
значно збільшує кількість чинників, які провокують
загострення.

Основними суб'єктивними симптомами ГДП є біль у
животі. Частіше біль спостерігався після їжі: ранній — у
72 (11,3%) дітей, пізній — у 108 (16,9%); 140 (22,0%) хвоP
рих не пов'язували виникнення больового синдрому з
їжею. Нерідко посилення больового синдрому було спроP
воковане характером харчування. У 200 (31,36%) дітей
біль посилювався після вживання гострих страв, рідше —
після прийому смаженої та жирної їжі. Підсилення болю
після фізичного навантаження спостерігали у 
135 (21,2%) дітей. Нічний біль частіше виявлявся у хвоP
рих на ВХ ДПК — 114 (81,4%) дітей. У таблиці 2 наведеP
на характеристика больового синдрому обстежених хвоP
рих залежно від ураження гастродуоденальної ділянки.

Виявлено 6 дітей, у яких біль не виникав впродовж
дня і виявлявся лише при пальпації пілородуоденальної
ділянки, двом з них встановлений діагноз ерозивного
гастродуоденіту, одному — ВХ ДПК, у решти — гастроP
дуоденіт. 

Таблиця 1 
Розподіл хворих на гастродуоденальну патологію дітей за віком і статтю

Таблиця 3 
Характеристика диспептичного синдрому у дітей, хворих на гастродуоденальну патологію 
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Таблиця 4
Дані об'єктивного обстеження дітей, хворих на гастродуоденальну патологію

Таблиця 5
Частота різних типів обтяженої спадковості у дітей, хворих на гастродуоденальну патологію

Примітка. Різниця вірогідна при: * — р<0,05,** — р<0,01,*** — р<0,0000.
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У більшості (375 осіб, або 58,9%) дітей больовий
синдром був короткочасним, але вираженим. Хворі на
гастродуоденіт діти частіше вказували на локалізацією
болю у пупковій ділянці — 165 (52,8%) дітей, на відміP
ну від хворих на ВХ ДПК, які відмічали виникнення
болю частіше в пілородуоденальній ділянці — 
142 (89,3%). 

Характер болю значно відрізнявся залежно від харакP
теру ураження СО. Так, при ВХ ДПК хворі скаржились
на гострий нападоподібний біль (64,2%), який майже не
відмічали в скаргах хворі на гастродуоденіт (0,6%).

Диспептичний синдром дещо відрізнявся залежно
від нозології (табл. 3.3). Основними скаргами у хворих
на ВХ ДПК були нудота (184 особи, або 28,9%) та печія
(161 особа, або 25,3%). Характерним для таких хворих
були закрепи, які відмічались у 67,3% випадків. АналіP
зуючи зміни апетиту, слід зазначити, що 64,4% хворих
на гастродуоденіт не відмічали порушення апетиту, на
відміну від хворих на ВХ ДПК та ерозивний гастродуоP
деніт, серед яких підвищення апетиту відмічали 40,9%
та 42,2% відповідно.

За даними об'єктивного обстеження (табл. 4) встаноP
влено, що серед хворих на ГДП є діти як з нормальною
масою (264; 41,4%), так і зі зниженою (324; 50,9%) та
підвищеною (49; 7,7%). Нашарування на слизовій обоP
лонці язика відмічено у 91,5% спостережень. При пальP
пації живота самовільне напруження черевної стінки в
правому під ребер'ї виявлено в 76 (11,9%) дітей, болюP
чість у пілородуоденальній ділянці — у 204 (38,9%)
дітей, у правому підребер'ї — у 215 (33,90%), в епігасP
тральній ділянці у — 585 (91,53%). Збільшення печінки
спостерігалося у 28 (4,4%) дітей. 

Незважаючи на переважання скарг на підвищення
апетиту серед дітей, хворих на ВХ ДПК, ми спостерігали
збільшення серед них дітей зі зниженою масою тіла —
101 (63,5%), але серед були виявлені і з підвищеною
масою тіла — 21 (13,2%) дитина.

Збільшення розмірів печінки виявлено у 7,6% хворих
на ВХ ДПК, у 6,0% хворих з ерозивним гастродуоденітом
і лише у 1,9% хворих на гастродуоденіт.

Закономірним були прояви астеновегетативного синP
дрому. Під час загострення скарги на головний біль проP
являли 275 (43,2%) дітей, на кволість — 227 (35,6%),
запаморочення — 147 (23,1%), дратівливість — 
197 (30,9%) дітей.

При ультразвуковому дослідженні виявлено супутню
патологію — деформацію та перетинку тіла жовчного
міхура у 49 дітей. У чотирьох випадках виявлені зміни
підшлункової залози, які розцінені як реактивні. Слід
зазначити, що з обстежених дітей у двох хворих на ВХ
ДПК в анамнезі відмічалось таке ускладнення, як кровоP
теча, у трьох — рубцева деформація цибулини ДПК.

Таким чином, аналіз анамнезу та клінічного перебігу
ГДП у дітей виявив, що ГДП представлена поліетіологічP
ними захворюваннями, які виникають в різні вікові
періоди та залежать від спадковості за ГДП. Особливості
виникнення, розвитку та перебігу ГДП залежать від
генеалогічного анамнезу хворої на ГДП дитини. 

Вивчення родоводів 736 дітей (637 дітей — основної
групи, 99 — групи порівняння) показало, що в 
391 (58,7%) дитини був обтяжений спадковий анамнез
по ГДП, з них 208 хлопчиків (53,2%) і 183 дівчинки
(46,8%). У 345 (41,3%) дітей спадковий анамнез був
необтяжений.

Передача ГДП здійснювалась частіше по батьківській
лінії (59,4%), успадкування за материнською лінією виP

значено у 27,1% випадків. У 13,5% випадків успадкуванP
ня реєструвалося за обома лініями.

Частота родичів пробандів І–ІІІ ступенів спорідP
нення, які мають в анамнезі або на даний час ГДП,
склала 32,5%. Ураженість серед родичів І ступеня споP
ріднення у 2,3 разу частіша, ніж серед родичів ІІ ступеP
ня споріднення. Частота ГДП у родичів пробандів зниP
жувалася із зменшенням ступеня спорідненості до проP
банда.

Аналіз частоти ГДП серед сибсів залежно від типу
шлюбу батьків виявив, що відсоток уражених сибсів
при типі шлюбу батьків «хворий–здоровий» в 1,75
разу вищій, ніж при типі «здоровий–здоровий». 
У сім'ях, де один з батьків був хворий на ГДП, спостеP
рігалося не тільки збільшення частоти хворих дітей,
але й наростання тяжкості клінічних проявів ГДП у
пробанда.

Аналіз захворюваності родичів пробанда на ГДП
залежно від статі виявив, що серед родичів пробандівP
хлопчиків хворих чоловіків було більше у 2,5 разу, ніж
хворих жіночої статі. Серед родичів пробандівPдівчаток
кількість хворих жіночої та чоловічої статі було майже
однаковою, а в цілому поширеність ГДП була вищою,
ніж серед родичів пробандів хлопчиків. Отже, при
суттєвій схильності до ГДП чоловічої статі відмічаP
ється збільшення числа серед родичів пробандівPдівчаP
ток, що може свідчити про наявність порогу, пов'язаноP
го зі статтю.

Коефіцієнт успадкування схильності до ГДП за даниP
ми родоводів серед загальної групи родичів І ступеня
споріднення становить (рідні сибси + батьки пробанда)
64,24±7,12%, серед групи батьків (мати + батько) — 
62,36±6,21% та серед групи рідних сибсів — 66,3±9,28%.
Все вищезазначене вказує на високу питому вагу спадкоP
вості в розвитку ГДП.

Що стосується родичів ІІ ступеня споріднення, то
частота обтяженої спадковості склала 158 (24,8%) випадP
ків, а серед осіб групи порівняння — 8 (8,1%). Аналіз
типу обтяженості серед родичів ІІ ступеня споріднення
хворих пробандів залежно від лінії успадкування не вияP
вив достовірної різниці між хворими родичами по матеP
ринській та батьківській лініях.

При дослідженні ми виявили відмінності у генеP
алогічному анамнезі залежно від нозології. Так, при
гастродуоденіті (312 дітей) встановлена спадкова
схильність серед родичів І ступеня споріднення у
31,0%, з них передача здійснювалась, як по
материнській, так і по батьківській лінії, майже з
однаковою частотою (48,2% та 51,2% відповідно), але
частіше, ніж у інших, спостерігалися в сім'ї хворі сибси
(38,6%). При ерозивному гастродуоденіті (166 дітей)
ми виявили збільшення частоти спадкової схильності
серед родичів першого ступеня споріднення порівняно
з хворими на гастродуоденіт (68,9%), з них виявили
переважно успадкування по батьківській лінії, при
якому майже в 35,9% випадків у батька в анамнезі була
ВХ ДПК. Також при ерозивному гастродуоденіті ми
виявили успадкування за обома лініями, яке виявлено
нами в 10,4%. Серед дітей, які знаходилися під нашим
спостереженням, слід виділити групу кількістю 
159 (21,6%) осіб, у яких було діагностовано ВХ ДПК,
при цьому у 93,2% випадків встановлена спадкова
схильність серед родичів І ступеня споріднення. В той
самий час серед дітей групи порівняння не встановлено
жодного випадку ВХ серед родичів І ступеня споP
ріднення.  
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Висновки

1. Захворювання гастродуоденальної ділянки можна
віднести до генетично обумовлених (коефіцієнт успадP
кування схильності — 66,30±9,28%) захворювань мульP
тифакторної природи. 

2. Обтяжена спадковість більш виражена при ВХ ДПК.
3. У хворих на ГДП з обтяженою спадковістю захвоP

рювання виникає у більш ранньому віці (середній вік
10,8±1,5 року), ніж у дітей з необтяженою спадковістю
(середній вік 14,6±1,3 року).

4. Сприятливими факторами розвитку ГДП у дітей є
порушення режиму та характеру харчування, стресові
стани, хронічні вогнища інфекції. 

5. У хворих на хронічну гастродуоденальну патоP
логію дітей больовий синдром на сучасному етапі
характеризується різною інтенсивністю та локаP
лізацією, зменшенням залежності від характеру 
їжі, втратою часових, сезонних залежностей. Нами
також виявлені випадки перебігу ГДП без больового
синдрому.

1.   Актуальные проблемы абдоминальной патологии у детей / Воронина
Т. А., Шоркина Е. И., Глебова Л. П. [и др.] // Материалы VII научн.
конф. — М., 2000. —С. 102—103.

2.   Бельмер С. В. Гастроэнтерология детского возраста / Бельмер С. В.,
Хавки А. И. — М. : ИД Медпрактика, 2003. — 360 с.

3.   Волков А. И. Хронические гастродуодениты и язвенная болезнь у детей /
А. И. Волков // Рос. педиатр. журн. — 1999. — Т. 7, № 4. — С. 21—25.

4.   Галлеев Р. Т. Клинико�лабораторные аспекты язвенной болезни
двенадцатиперстной кишки у детей на современном этапе / 
Р. Т. Галлеев, В. И. Струков, Е. Б. Шурыгин // Рос. педиатр. журн. —
2005. — № 6. — С. 47—49.

5.   Корсунський А. А. Хеликобактериоз и болезни органов пищеварения
у детей / А. А. Корсунський, П. Л. Щербаков, В. А. Саков. — М. : 
ИД Медпрактика, 2002. — 168 с.

6.   Establishment favoring the gastro�oral route in the trans�
mission of Helikobakter pylori infection in children [In Process 
Citation] / Luzza F. Mancuso M., Imeneo M. [et al.] // 
Eur. J. Gastroenterol Hepatol. — 2000. — Vol. 12, № 6. — 
P. 623—627.

7.   Rudnicka W. Inflammation and host responce / W. Rudnicka, 
L. P. Andersen // Current Opinion in Gastroenterology. — 1999. — 
Vol. 15 (Suppl.1). — P. 17—22.

ЛІТЕРАТУРА

КЛИНИКО;ГЕНЕАЛОГИЧЕСКИЕ
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ
ОБЛАСТИ У ДЕТЕЙ

А.Б. Боднар
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Введение

Среди хронических заболеваний пищеварительной
системы у детей существенное место занимают

заболевания толстой кишки, причем наряду с функциоP
нальными заболеваниями (синдром раздраженного
кишечника) все большее внимание привлекают воспалиP
тельные процессы, в частности хронический неспецифиP
ческий неязвенный колит (ХННК), диагностика которого
в ряде случаев затруднена в связи с отсутствием патоP
гномоничных клинических симптомов этого заболевания
[1,4].

Несмотря на многочисленные исследования, посвяP
щенные хроническим воспалительным заболеваниям толP
стой кишки, проблема хронического колита остается
достаточно сложной. Длительное время этим термином
обозначались самые разнообразные патологические
состояния кишечника, что связано с отсутствием достаP
точно четких представлений о сущности этого заболеваP
ния. С современных позиций хронический неспецифичесP
кий неязвенный колит следует рассматривать как понятие
клиникоPморфологическое, характеризующееся сочетаниP
ем свойственного заболеваниям кишечника болевого и
диспептического синдромов с морфологически определяP
емыми признаками дистрофии эпителия, уменьшением
глубины крипт и развитием различной степени выраженP
ности лимфоплазматической инфильтрации [5,6]. Однако
сложности постановки диагноза ХННК состоят еще и в
том, что Международная классификация заболеваний
(МКБP10) в качестве «воспалительной болезни кишечниP
ка» рассматривает лишь неспецифический язвенный
колит (НЯК) и болезнь Крона (БК), отводя хроническому
неязвенному колиту скромное место в рубрике «Другие
неинфекционные гастроэнтериты и колиты», что, на наш
взгляд, совершенно неверно, т.к. ХННК имеет четкую морP
фологическую характеристику [2,4].

Гистологическое исследование является ключевым в
гастроэнтерологии, в том числе педиатрической. Именно
оценка характера и степени морфологических изменений
органа определяет возможность верифицировать заболеваP
ние, применительно к колопроктологии — определить налиP
чие и характер воспалительного процесса толстой кишки.

Именно гистологическое заключение позволяет дать 100%
правильный ответ о наличии или отсутствии воспалительP
ного процесса, его выраженности (поверхностный, начальP
ный атрофический, умеренный атрофический, выраженный
атрофический), степени активности и тем самым опредеP
лить объем и содержание лечебных мероприятий и, в значиP
тельной степени, прогноз заболевания [1,7].

Целью настоящего исследования явилась оценка
характера морфологических изменений слизистой обоP
лочки толстой кишки при ХННК у детей.

Материал и методы исследования

В процессе проведения ректороманоскопии фрагменP
ты СО сигмовидной кишки в соответствии с методикой
исследования были взяты у 208 детей от 7 до 18 лет с
предварительным диагнозом ХННК, находившихся в детP
ском городском гастроэнтерологическом отделении 
г. Харькова. Ни в одном случае какихPлибо осложнений во
время процедуры и после нее не отмечалось.

Гистологическое исследование биоптатов, проведенное
на кафедре патологической анатомии ХМАПО (проф. СадP
чиков В.Д.) показало, что лишь у 7 из 208 больных (3,36%)
воспалительные изменения СО отсутствуют. У 201 больноP
го выявлены различной степени воспалительные изменеP
ния толстой кишки — от поверхностных до выраженных
атрофических. Характер морфологических изменений СО
толстой кишки при ХННК у детей представлен в таблице.
Как видно из таблицы, у подавляющего большинства
больных — 181 (90,04%) отмечались различной степени
атрофические изменения СО толстой кишки, причем преP
обладали умеренно выраженные атрофические изменеP
ния, что делает диагноз ХННК у этих детей очевидным.

Что касается 20 больных с хроническим неатрофичесP
ким колитом (поверхностным), то некоторые авторы
склонны считать, что подобного рода изменения —
«начальные, преходящие, обратимые, катаральные» —
могут иметь место при СРК. Однако, при всем уважении
к авторам подобной концепции, с ними нельзя согласитьP
ся, поскольку вышеуказанные изменения всеPтаки являP
ются отражением морфологического субстрата воспалеP
ния, что вполне согласуется с классическими канонами

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ХРОНИЧЕСКОГО НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
НЕЯЗВЕННОГО КОЛИТА У ДЕТЕЙ
О.Ю. Белоусова, В.Д. Садчиков
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме. Изучены особенности морфологической картины слизистой оболочки толстой кишки при хроническом неспеци*
фическом неязвенном колите у детей. Показано, что в подавляющем большинстве случаев заболевание протекает как
атрофический процесс с разной степенью активности. Сопоставлены возможности морфологического и эндоскопическо*
го (ректороманоскопия) исследований при диагностике воспалительного процесса толстой кишки. Подчеркивается, что
морфологическое исследование должно проводиться в специализированных учреждениях по конкретным показаниям.
Ключевые слова: хронический неспецифический неязвенный колит, морфологическое исследование, дети.
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Таблица
Характер морфологических изменений при ХННК у детей
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патоморфологии. К сожалению, попытка (и надо сказать
успешная) считать поверхностные изменения СО прероP
гативой СРК привела к значительной гипердиагностике
этого заболевания, в том числе у детей, что подтверждаетP
ся и нашими исследованиями. Поэтому мы, в полном
соответствии с классической патоморфологией, расцеP
нили поверхностные неатрофические изменения СО киP
шечника как одну из стадий (начальную) хронического
воспаления, что вполне разделяется подавляющим больP
шинством  патоморфологов.

При хроническом колите без атрофии СО (поверхP
ностном) толщина последней в гистологических препараP
тах составляла M±m=0,39 мм, относительная площадь
кишечных крипт M±m=66% (рис. 1). Покровный эпитеP
лий высокий, цилиндрический с присутствием небольP
ших участков уплощения. В нем, как правило, отмечалось
уменьшение количества бокаловидных клеток с умеренP
ным снижением их секреторной активности: секреторные
вакуоли обычно занимали не более половины площади
цитоплазмы. Структура кишечных крипт сохранена. В
собственной пластинке СО толстой кишки определялась
лимфоидноPплазмоклеточная инфильтрация, имевшая
преимущественно диффузный характер и распространявP
шаяся на различную глубину СО.

Значительно реже воспалительная инфильтрация собP
ственной пластинки СО толстой кишки носила очаговый

характер или в одних участках — очаговый, а в других —
диффузный.

При хроническом колите с атрофией СО выявлялись
более вариабельные изменения. В качестве признаков,
свидетельствующих об атрофии слизистой оболочки, учиP
тывались уменьшение ее толщины (менее 0,39 мм) и отноP
сительной площади крипт (менее 66%).

Истончение слизистой оболочки выявлено у 76%
больных атрофическим колитом, уменьшение площади
кишечных крипт – у 84%, причем сочетанное уменьшение
толщины СО и уменьшение относительной площади
кишечных крипт встречалось у 71%.

Для определения степени атрофии СО использовали
показатель, условно обозначенный как индекс атрофии
(ИА), который представляет собой произведение толщиP
ны (Т) слизистой оболочки в мм на относительную плоP
щадь кишечных крипт (S), выраженную в процентах:
ИА=Т х S/100.

При хроническом колите без атрофии СО этот индекс
составил 25,7. Снижение его от этого уровня от 5% до 20%
рассматривалось как проявление начальной, на 21–40% —
умеренной, свыше 40% — выраженной атрофии СО 
(рис.2–4).

Как видно из таблицы, атрофические изменения СО
кишечника выявлены у 87,86% больных ХННК. При этом
начальные проявления атрофии имели место у 52 детей

Рис.1. Хронический неатрофический колит. Окраcка гемато�
ксилином�эозином; х120

Рис.2. Хронический атрофический колит с начальной атрофи�
ей СО. Окраска гематоксилином�эозином; х100. Неравномер�
ное, умеренно выраженное утолщение покровного эпителия,
утолщение базальной мембраны; воспалительная инфильтра�
ция собственной пластинки СО, преимущественно в верхних
отделах последних

Рис.3. Хронический атрофический колит. Умеренно выражен�
ная атрофия СО. Выраженная лимфоидно�плазмоклеточная
инфильтрация собственной пластинки СО. Окраска гематокси�
лином�эозином; х450

Рис.4. Хронический атрофический колит с выраженной
атрофией СО. Выраженное снижение секреторной активности
покровного эпителия и эпителия крипт. Окраска альциановым
синим при рН 1,0; х450
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(25,24%), умеренные — у 81 ребенка (39,32%) и выраженP
ные — у 48 больных (23,3%).

Хронический колит с атрофией СО толстой кишки
(хронический атрофический колит) постоянно сопровожP
дался уплощением покровного эпителия толстой кишки с
уменьшением в нем количества бокаловидных клеток и
резким снижением их секреторной активности. КишечP
ные крипты, как правило, укорочены, в глубоких отделах
их наблюдается значительное нарастание количества
индифферентных клеток с вытеснением бокаловидных и
каемчатых колоноцитов. Собственная пластинка СО в
большинстве случаев инфильтрирована лимфоидноPплазP
моцитарными элементами.

Активность воспалительного процесса определялась
по наличию в воспалительном инфильтрате собственP
ной пластинке СО, а также в эпителиальном пласте,
выстилающем поверхность СО и формирующем кишечP
ные крипты сегментноядерных лейкоцитов. Если в эпиP
телиальном пласте и в воспалительном инфильтрате
выявлялись рассеянные поодиночке сегментноядерные
лейкоциты, активность хронического колита оцениваP
лась как слабо выраженная (+); при формировании на
этом фоне в эпителиальном пласте и в воспалительном
инфильтрате сегментноядерными лейкоцитами скоплеP
ний в виде небольших групп — как умеренно выраженP
ная (++), а при образовании внутриэпителиальных
микроабсцессов, характеризующихся фокальным разруP
шением эпителиального пласта и (или) при накоплении
сегментноядерных лейкоцитов в просвете кишечных
крипт, активность хронического колита оценивалась
как выраженная (+++).

Из 201 ребенка с различными формами хронического
колита неактивный процесс выявлен у 94 больных (47%),
активный процесс — у 107 детей (53%). Степень активносP
ти процесса распределялась следующим образом: слабо выP
раженная у 89 больных (83,2%), умеренно выраженная — 
у 13 больных (12,1%), выраженная — у 5 больных (4,7%).

В двух случаях на фоне изменений, присущих хрониP
ческому колиту, на значительном протяжении обнаружеP
но утолщение базальной мембраны покровного эпителия
до 15–30 мм, умеренно окрашивающееся при ШИКPреакP
ции и обладающее заметной фуксинофилией при окраске
по ВанPГизону. Указанные характеристики позволили
отнести данные наблюдения к так называемому коллагеP
новому колиту.

Результаты исследования и их обсуждение

Сопоставление результатов морфологического и рекP
тороманоскопического исследований показало, что
результаты исследований в целом по группе 208 больных
совпадают у 174 человек, что составляет 85,1%. При этом
при положительных результатах ректороманоскопического
исследования (проктосигмоидит) совпадение составило
98,9% — 172 положительных результатов морфологиP
ческого исследования (колит) из 174 биопсий. При отриP
цательном результате ректороманоскопического исследоP
вания (неизмененная СО) результаты совпали с морфоP
логическими данными (отсутствие морфологических
изменений СО) лишь у 5 детей из 32, что составило 15,6%.

Сопоставление результатов ректороманоскопического
и гистологического исследований СО толстой кишки
позволяет сделать практически важный вывод: положиP
тельные результаты ректороманоскопического исследоваP
ния позволяют установить диагноз ХННК с 99% вероятP
ностью (по таблице порогов относительной специфичносP
ти — 172 наблюдения из 174). Отрицательные результаты
ректороманоскопического исследования, напротив, не
свидетельствуют об отсутствии воспалительных измеP
нений СО, т.к. не достигают значимой относительной спеP
цифичности — 5 наблюдений из 32. Поэтому в случаях
отрицательного результата ректороманоскопического
исследования (безусловно, при наличии соответствующих
клинических показаний) необходимо для установления
правильного окончательного диагноза проведение дополP
нительно гистологического исследования.

Выводы

Таким образом, гистологическое исследование фрагP
ментов СО толстой кишки является своего рода «золотым
стандартом» при диагностике воспалительного состояния
СО: результаты его не только высокоинформативны, но
являются стандартом для оценки информативности друP
гих методов исследования (ректороманоскопического,
рентгенологического). Гистологическая оценка препараP
тов позволяет не только выявить наличие воспалительноP
го процесса толстой кишки, но и оценить его степень:
поверхностное или атрофическое (начальное, умеренное,
выраженное) воспаление. Кроме того, при гистологичесP
ком исследовании оценивается активность воспалительP
ного процесса. Отдавая должное морфологическому
исследованию как наиболее информативному не только
при заболеваниях толстой кишки, но в гастроэнтерологии
вообще, следует иметь в виду, что его проведение возможP
но только в специализированных учреждениях по спеP
циальным показаниям.

Рис.5. Хронический активный колит. Окраска гематоксилином�
эозином; х480. Воспалительный инфильтрат собственной пла�
стинки СО из лимфоцитов с примесью плазматических клеток,
макрофагов и сегментоядерных лейкоцитов
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МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХРОНІЧНОГО
НЕСПЕЦИФІЧНОГО 
НЕВИРАЗКОВОГО КОЛІТУ У ДІТЕЙ

О.Ю. Бєлоусова, В.Д. Садчиков 

Резюме. Вивчені особливості морфологічної картини слизової оболонки
товстої кишки при хронічному неспецифічному невиразковому коліті у
дітей. Показано, що в переважній більшості випадків ХННК перебігає як
атрофічний процес с різним ступенем активності. Зіставлені можливості
морфологічного та ендоскопічного (ректороманоскопія) досліджень при
діагностиці запального процесу товстої кишки. Підкреслено, що морфо�
логічне дослідження повинне проводитися у спеціалізованих закладах
за конкретними показаннями.

Ключові слова: хронічний неспецифічний невиразковий коліт, морфо�
логічне дослідження, діти.

MORPHOLOGICAL DESCRIPTION 
OF CHRONIC NONSPECIFIC NONULCERATED 
COLITIS IN CHILDREN

O.Yu. Belousova, V.D. Sadchikov

Summary. Features of morphology picture of mucous membrane in chronic
nonspecific nonulcerated colitis in children are investigated. It was shown,
that in most cases chronic nonspecific nonulcerated colitis proceeds as
atrophic process with various activity. Possibilities of morphological and
endoscopy (rectoscopy) researches were compared with each other in diag�
nostics of bowel inflammatory process. It was signed that morphological
research should be realized only with concrete reasons in special medical
organizations.

Key word: chronic nonspecsific nonulcerated colitis, morphological
reseachre, children.

Курение во время грудного кормления 
очень вредит здоровью ребенка  

Курящие матери вредят своим детям, не только приP
даваясь вредной привычке в период беременности, но и
куря во время кормления. Специалисты утверждают,
что это тормозит нормальное развитие младенца.

Немецкие ученые провели исследование, в ходе
которого выяснили, что никотин и другие опасные
вещества, содержащиеся в табаке, проникают в грудное
молоко, а потом и в организм ребенка. Информация о
вреде курения беременными и молодыми мамами не
нова, однако специалисты решили установить, какое
именно влияние никотин оказывает на детей, и в каком
количестве вещество наиболее опасно. 

Согласно отчету экспертов, дети, чьи матери курят,
потребляют примерно семь микрограммов никотина на
килограмм веса тела в день. Это эквивалентно степени
потребления никотина взрослым человеком, который выкуP
ривает в день по сигарете, содержащей 0,7 миллиграмм
никотина. Кстати, никотин способен попасть в молоко некуP
рящих матерей, если они живут вместе с курильщиком. 

Исследователи установили, что если мать много
курит в процессе кормления, ее ребенок может быть
беспокойным, его может тошнить, он может страдать от
колик и весить слишком мало. Также возможно влияP
ние на ритмы сна малыша и уменьшение у матери колиP
чества производимого молока.

Источник: medexpert.org.ua

НОВОСТИ
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Пеленочный дерматит (ПД) — это воспаление
кожи в местах ее контакта с мочой, калом,

остатками агрессивных моющих средств, а также трения
кожи о грубые пеленки. Этот дерматит проявляется
покраснением и отечностью на коже в характерных
местах: зоне подгузника (ягодичная область), подмыP
шечных, паховых и подколенных складках. При его
осложнении микробной, грибковой инфекциями могут
появиться трещинки, мокнущие пузырьки, гнойнички.
Чрезмерное раздражение кожи приводит к беспокойству
ребенка и нарушению его сна.

ПД встречается у 30–70% детей раннего возраста,
неспособных контролировать выделительные функции.
Пик заболевания обычно наблюдается между 7–12 месяцаP
ми, когда питание становится более разнообразным 
(реакция стула изменяется на более щелочную).

Основными факторами, способствующими развитию
ПД, являются [1, 4]:

• анатомоPфизиологические особенности кожи новоP
рожденного и детей раннего возраста;

• ранний перевод детей грудного возраста на искусP
ственное вскармливание (изменение реакции стула
на более щелочную);

• нарушение правил ухода за ребенком (несоблюдение
гигиенических правил; длительный контакт с мокрыP
ми и грязными пеленками и подгузниками; применеP
ние различных агрессивных средств для подмывания
ребенка или для стирки детского белья; трение о груP
бые пеленки или подгузники);

• применение различных видов прикорма в возрасте
после шести месяцев жизни (блюда и продукты приP
корма способствуют более щелочной реакции стула);

• диарейный синдром после антибиотикотерапии;
• на фоне снижения резистентности детского организP

ма (различные интеркуррентные заболевания, прореP
зывания зубов);

• наличие у ребенка атопического или себорейного
дерматита.

Повреждающий эффект наиболее уязвимых участков
кожи при ПД усиливается при сочетании таких неблаP
гоприятных факторов: затруднение доступа воздуха 
в условиях повышенной влажности под пеленками и подP
гузниками; одновременное воздействие мочи и кала 
с выделением аммиака; присутствие в кале ферментов
(протеаза, липаза); присутствие различных химических
раздражителей и микроорганизмов; создание условий для
трения предметов одежды о кожу ребенка — некорректно
подобранный размер подгузников и одежды для малыша;
несимметричная фиксация застежек подгузников.

Кожа является самым первым и основным барьером,
защищающим малыша от воздействия неблагоприятных
факторов внешней среды. Вместе с тем защитная функция
кожи у детей раннего возраста, особенно новорожденных,
выражена недостаточно.

Непосредственное влияние на развитие ПД оказывают
анатомоPморфологические особенности кожи новорожденP
ных первого года жизни [2, 3, 6], представленные ниже:

• наружный слой кожи (эпидермис) очень нежный,
рыхлый, а его роговой слой состоит из 2–3 рядов легко
слущивающихся клеток. Это определяет снижение
защитной функции кожи, ее легкую ранимость, а
также способствует интенсивному испарению влаги;

• собственно кожа (дерма) и подкожноPжировая клетчатP
ка содержит множество фиброцитов, гистиоцитов, тучP
ных клеток, лимфоцитов, участвующих в распознаваP
нии, представлении антигенов и эффекторном ответе
на них. В связи с этим кожа ребенка становится одним
из основных органов с повышенной склонностью к
развитию аллергических реакций; недостаточное
развитие коллагеновых и эластических волокон в коже
значительно снижает ее естественную амортизационP
ную способность, создавая высокий риск повреждения
даже при незначительном механическом воздействии;

• бактерицидная активность нейтрофилов кожи развита
недостаточно, что отрицательно сказывается на состояP
нии местного иммунитета и явно способствует повышенP
ной чувствительности кожи к инфекционным агентам;

• хорошее кровоснабжение кожи и расширение ее сосудов
обеспечивает дыхательную функцию кожи, а также учаP
стие ее в терморегуляции и обменных процессах; вместе
с тем, при загрязнении кожи и хронической влажности
эти очень важные функции не осуществляются;

• поверхность кожи новорожденного и детей раннего
возраста покрыта секретом с реакцией среды, близкой
к нейтральной или слабощелочной; в условиях пониP
женной кислотности на поверхности кожи наблюдаетP
ся избыточный рост микроорганизмов и их активное
участие в инфицировании кожи, а затем в развитии
воспалительных реакций;

• кожа ребенка — это обширное рецепторное поле,
обеспечивающее поверхностную болевую чувствиP
тельность. Раздражение рецепторов кожи становится
причиной беспокойства ребенка и нарушения его сна.

Правильный уход за кожей новорожденных и детей
раннего возраста направлен на сохранение защитных
функций кожи и включает в себя [1, 5]:

• обеспечение защиты кожи от воздействия самых разP
личных раздражающих факторов;

• очищение кожи (особенно в местах контакта с
мочой, калом);

• поддержание нормального микробиоценоза и темпеP
ратуры кожи.

Для этого используются самые различные средства
ухода за кожей ребенка: рНPнейтральное детское мыло,
косметическое молочко, присыпки, детские кремы и мази,
специальные влажные салфетки.

Неправильный режим ухода за кожей ребенка раннего
возраста в сочетании с одним или несколькими предраспоP

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПЕЛЕНОЧНОГО
ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 
С ПРИМЕНЕНИЕМ ПРЕПАРАТА СУДОКРЕМ
Н.К. Унич, Н.В. Степанова, В.А. Королева
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

Резюме. Представлены данные о клинике, лечении и профилактике пеленочного дерматита у детей раннего возраста.
Показана высокая эффективность препарата Судокрем.
Ключевые слова: дети раннего возраста, пеленочный дерматит, препарат Судокрем.
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лагающими факторами приводят к развитию ПД, особенно
у девочек.

У детей с ПД появляются покраснение, отечность кожи,
папулы в области гениталий, ягодиц, кожных складок; наблюP
дается мокнутие. Могут возникать также эрозии и язвы.

Различают первичный и вторичный ПД. Первичный
ПД развивается у практически здоровых до этого детей, он
может быть неосложненным и осложненным [2].

Неосложненный ПД является следствием неправильP
ного ухода и конституциональных особенностей ребенка
(аллергический и/или лимфатический диатезы). ОсложP
ненный ПД развивается в результате присоединения
инфекций: грибковой (кандидоз), бактериальной (стафиP
лококковой, стрептококковой или грамотрицательной
флоры), вирусной (герпетической).

Вторичный ПД развивается у детей с врожденными и
аллергическими заболеваниями кожи. Нередко наблюдаP
ется сочетание ПД и атопического дерматита, что ухудшаP
ет течение первого.

Отличительными признаками атопического дерматита
при этом являются:

• отягощенная наследственность по атопическим забоP
леваниям (атопический дерматит, аллергический
ринит, поллиноз, бронхиальная астма);

• типичная локализация (кожа щек, лба, сгибательных
поверхностей рук и ног); поражения в области проP
межности нехарактерно для атопического дерматита;

• последовательное появление элементов (папула,
везикула, экзематозное поражение кожи, корочки,
элементы лихенизации); 

• нередко имеет место одновременное аллергическое
поражение других органов (респираторного, желуP
дочноPкишечного тракта);

• характерно повышение уровня иммуноглобулинов
класса Е и специфических антител к пищевым, грибкоP
вым, бытовым, бактериальным или другим аллергенам.

При осложненном ПД (первой и основной причиной
развития которого являются грибы рода Candida 
albicans) в области наружных половых органов, паховых
складок, ягодиц, бедер, нижней части живота отмечается
яркая эритема кожи с четко очерченными границами.
Затем присоединяется бактериальная флора, образуются
папулы, везикулы, пустулы с обширными полями поражеP
ния и возможностью изъязвления кожи. При этом у детей
может нарушаться мочеиспускание (учащенное, болезненP
ное), а при акте дефекации — беспокойство.

В настоящее время для профилактики ПД рекомендуетP
ся проведение следующего комплекса мероприятий [2, 4]:

• поддержание кожи ребенка раннего возраста в сухом
и чистом состоянии;

• соблюдение температурного режима, не допускать
перегревания (оптимальная температура помещения
должна быть в пределах +22°С);

• предупреждение сенсибилизации аллергенами;
• устранение возможных механических факторов треP

ния и травмирования кожи;
• проведение воздушных ванн после каждой смены

подгузников;
• исключительно грудное вскармливание до 6 месячноP

го возраста с его пролонгацией до 2 лет и своевременP
ным введением блюд и продуктов прикорма;

• обработка естественных складок и зоны подгузника
средствами, усиливающими защитные свойства кожи.

Для лечения ПД применяются [2]:
• тщательные гигиенические процедуры (частая

смена подгузника с обязательным подмыванием и
воздушными ванными, увеличение периода времени
без подгузника);

• ванны с отварами лекарственных трав (ромашка,
календула и др.);

• применение лечебных дерматологических средств
для улучшения барьерной функции кожи.

Следует остановиться на требованиях к дерматологичеP
скому средству для профилактики и лечения ПД. Это средP
ство должно обеспечить:

• подавление признаков воспаления на коже — основного
симптома дерматита (противовоспалительное действие);

• устранение сухости кожи (смягчающее действие);
• профилактику и устранение вторичного инфицироP

вания пораженных участков кожи (противомикробP
ное, противогрибковое действие);

• восстановление поврежденного эпителия (заживP
ляющее действие);

• улучшение барьерной функции кожи с возможноP
стью применения при каждой смене пеленок или подP
гузников (защитное действие).

Материал и методы исследования

Мы обратили внимание на дерматологическое
средство, представленное на фармакологическом рынке
Украины — препарат Судокрем.

Производитель этого препарата — фармакологическая
компания Форест Тосара Лимитед, Великобритания.

Многокомпонентный состав Судокрема способствует
достижению одновременно несколько терапевтических
эффектов на коже:

• усиливает ее защитную функцию;
• смягчает и устраняет сухость;
• оказывает противовоспалительное действие;
• противостоит микробам и грибкам (это важно,

поскольку наиболее часто ПД осложняется именно
присоединением грибковой инфекции);

• заживляет повреждения;
• обладает местным обезболивающим действием: успоP

каивает раздражения (даже незначительное раздраP
жение нежной кожи причиняет дискомфорт малышу:
ощущения ребенка при появлении ПД специалисты
сравнивают с болезненными ощущениями при солP
нечном ожоге).

Как видно на рис., Судокрем отвечает всем ранее перечиP
сленным требованиям к препаратам аналогичного применения.

Кроме того, Судокрем удобен в применении: легко наноP
сится, быстро впитывается, не оставляет жирных следов на
коже, не пачкает, имеет приятный запах. А благодаря спеP
циальной упаковке: баночке с крышкой, — всегда можно
пальцем одной руки взять нужное количество крема и нанеP
сти на кожу, другой рукой при этом придерживая ребенка. 

История клинического применения Судокрема насчиP
тывает уже более 70 лет. За это время он зарекомендовалРис. Состав и действие Судокрема

Судокрем

Оксид цинка 15,25%

Оказывает противовоспали�
тельное действие, обладает
противимикробным эффектом 

Бензиловый спирт 0,39%

Успокаивает раздраженную
кожу, обеспечивая местное
обезболивающее действие,
обладает противомикробным
эффектом

Ланолин
(гипоаллергенный)

Смягчает, защищает кожу от
действия раздражающих
агентов

Бензилбензоат 1,01%
Бензила циннамат 0,15%

Заживляют, обладают
противомикробным 
и противогрибковыми
эффектами
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себя во многих странах Европы и мира как эффективный
препарат с хорошей переносимостью, применяющийся с
периода новорожденности для профилактики и лечения ПД.

Нами проведено открытое клиническое испытание
эффективности Судокрема для профилактики лечения ПД
у детей, находящихся в отделениях патологии новорожденP
ных и младшего детского возраста КГДКБ №1.

Под наблюдением находилось 35 детей с проявлениями
ПД (15 — в отделении патологии новорожденных и 
20 — в отделении младшего детского возраста) и 20 детей
без проявлений ПД (10 — в отделении патологии новорожP
денных и 10 — в отделении младшего детского возраста).
Этим детям применялся Судокрем с лечебной и профилакP
тической целью. В группы наблюдений не включались дети
с атопическим дерматитом.

Контрольную группу составили 20 детей раннего возраP
ста без признаков ПД при поступлении, которым применяP
лись общепринятые средства ухода за кожей.

Группа детей из отделения патологии новорожденных
находилась на лечении по поводу гипоксическиPишемичеP
ского поражения центральной нервной системы и угрозы
внутриутробного инфицирования, а группа детей из отдеP
ления младшего детского возраста была на стационарном
лечении по поводу острой респираторно вирусной инфекP
ции, осложненной бронхитом.

Более подробная характеристика исследуемых детей
представлена в таблице.

Результаты исследований и их обсуждение

Как с лечебной, так и с профилактической целью СудоP
крем наносился тонким слоем до 4–6 раз в день при каждой
смене подгузников.

Отмечено, что крем достаточно быстро впитывается в
кожу, совершенно не пачкает одежду.

Судокрем оказывал во всех случаях очень ранний
положительный эффект: при наличии ПД сразу после
первого смазывания ребенок успокаивался, у детей более
старших месяцев жизни повышался эмоциональный
тонус (гуление, улыбка). В течение первых суток отмечеP
но значительное улучшение состояния кожи — эритема
бледнела, уменьшались явления отечности, а в течение
3–5 суток полностью купировались симптомы ПД у всех
без исключения детей (эффективность препарата СудоP
крем). В группе без проявлений ПД сохранялось хорошее
состояние кожных покровов, никаких признаков ПД не
появлялось вообще (эффективность препарата СудоP
крем). В группе контроля в течение 5 дней у 8 (40%) из 20
детей появлялись проявления ПД легкой степени.

Препарат Судокрем хорошо переносился детьми, и
какихPлибо побочных эффектов мы не наблюдали.

Такие результаты позволили нам внедрить применение
Судокрема на нашей клинической базе во всех отделениях, где
находятся на лечении новорожденные и дети раннего возраста.

В более подробных аннотациях на Судокрем отмечено,
что, кроме ПД, этот препарат может применяться для
местного лечения пролежней, акне, поверхностных ран,
отморожения I степени, небольших термических ожогов,
экземы (без экссудативного компонента), мацераций или
раздражений кожи, связанных с недержанием мочи. Эти
указания расширят сферу применения Судокрема в нашей
повседневной клинической практике.

Выводы

1. Судокрем — многокомпонентное дерматологическое
средство для наружного применения.

2. Судокрем оказывает смягчающее, противоспалительP
ное, заживляющее, противомикробное, противогрибковое
и местное обезболивающее действие, улучшает барьерную
функцию кожи.

3. Этот препарат хорошо переносится детьми и не окаP
зывает побочных эффектов.

4. Судокрем удобен в применении: быстро впитывается
в кожу, не пачкает одежду.

5. Результаты наших исследований позволяют рекоменP
довать Судокрем как препарат выбора для лечения и профиP
лактики пеленочного дерматита у детей раннего возраста.

Таблица
Характеристика исследуемого контингента больных

детей, которым применялся Судокрем 
с лечебной и профилактической целью, абс.

Возраст
С проявлениями пеленочного

дерматита, n=35 (12 мальчиков, 
23 девочки)

Без проявлений пеленочного
дерматита, n=20  

(11 мальчиков, 9 девочек)
7 дней 3 1
2–3 недели 5 3
3 недели — 1 мес. 7 6
2–3 мес. 6 2
4–5 мес. 5 4
6–7 мес. 9 4

СУДОКРЕМ ЯК ПРЕПАРАТ ВИБОРУ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ 
ТА ПРОФІЛАКТИКИ ПЕЛЮШКОВОГО ДЕРМАТИТУ 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
Н.К. Уніч, Н.В. Степанова, В.А. Корольова
Резюме. Наведено дані про клініку, лікування та профілактику пелюш�
кового дерматиту у дітей раннього віку. Показано високу ефективність
препарату Судокрем.

Ключові слова: діти раннього віку, пелюшковий дерматит, препарат
Судокрем.

PREVENTION AND TREATMENT OF DIAPER DERMATITIS
AT INFUNTS WITH THE USE OFSUDOCREM 
Unich N.K., Stepanova N.V., Koroleva V.A. 

Summary. The data about the clinic, treatment and prevention of diaper der�
matitis at infants is presented. The high efficacy of Sudocrem is shown. 

Key words: infants, diaper dermatitis, Sudocrem preparation.
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Вступ

Проблема атопічного дерматиту (АД) залишається
однією з актуальних в дерматології у зв'язку із значP

ною поширеністю, особливо у великих промислових центрах,
та рецидивним перебігом, [2,5]. АД зазвичай починається на
першому році життя у осіб з генетичною схильністю до атопії,
характеризується важким безперервно рецидивним перебігом
з віковими особливостями клінічної картини і швидким переP
ходом в хронічну форму, що призводить до значного зниження
якості життя, а нерідко і до інвалідності дітей [4]. Основні
принципи лікування АД складаються з протизапальної (базисP
ної), симптоматичної терапії, лікування супутніх захворювань,
санації хронічних вогнищ інфекції. Зовнішнє лікування є
основною, невід'ємною та часто єдиною процедурою терапії
АД. Воно проводиться з урахуванням віку, періоду, тяжкості
захворювання, гостроти запальної реакції, поширеності ураP
ження і супутніх ускладнень. Зникнення або зменшення під
впливом зовнішньої терапії проявів АД сприятливо позначаP
ється на загальному і психоемоційному стані хворої дитини. 

Як відомо, бар'єрна функція шкіри обумовлена її анатоP
моPфізіологічними особливостями. Шкіра вкрита біологічP
но активним шаром, що являє собою водноPжирову емульP
сійну плівку. У дітей захисна функція шкіри недосконала
внаслідок тендітності та рихлості епідермісу та морфологічP
ної незрілості низки її структур. Дитяча шкіра при захворюP
ванні на АД відрізняється підвищеною чутливістю до дії
тригерних подразників, порушенням бар'єрної функції,
збільшенням трансепідермальної втрати води з розвитком
вираженої сухості, зміною мікроциркуляції з парадоксальP
ною судинною реакцією, а також підвищеним рівнем контаP
мінації різною мікрофлорою [1]. Тому для запобігання її
ушкодження, профілактики вторинного інфікування, ефекP
тивного місцевого лікування АД необхідне використання
зволожувальних, пом'якшувальних, захисних косметичних
лікувальноPпрофілактичних засобів. Використання зволоP
жувальних засобів сприяє відновленню і збереженню бар'єP
ру рогового шару шкіри. Усунення сухості шкіри — найваP
жливіша частина терапії АД [3]. Слід особливо відзначити,
що через порушення бар'єрної функції шкіри та її сухості,
зволожувальні та пом'якшувальні засоби використовують
навіть в ті періоди, коли симптоми захворювання відсутні.
Враховуючи необхідність постійного та тривалого викориP
стання зовнішньої терапії, до таких засобів ставляться дуже
великі вимоги: відсутність ароматичних речовин та фарбP
ників, легкість нанесення та швидке всмоктування, відсутP
ність викликання сальності шкіри, відсутність здатності
забруднювати одяг та білизну. Таким вимогам цілком відP
повідає зволожувальний крем для чутливої і схильної до
алергічних проявів шкіри «Aqualan L» (Orion Corporation,
Фінляндія), що характеризується оригінальною рецептуP
рою системи догляду за шкірою та містить у собі 65% волоP

ги, традиційно використовуваний при лікуванні АД гліцеP
рин. Метою призначення зовнішньої терапії зволожувальP
ним кремом «Aqualan L» є зменшення вогнищ запалення,
усунення сухості шкіри, профілактика вторинного інфікуP
вання уражених ділянок, відновлення структури епідерміP
су та його бар'єрних функцій, поліпшення стану шкіри з
еритемою, тріщинами і свербінням, а також відновлення
слизових оболонок губ та геніталій.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилися 32 дитини з АД у віці
від 3 до 15 років з давністю захворювання від 2,5 до 14,5 року.
Всі діти мали підтверджений діагноз АД і знаходилися в стані
загострення шкірного процесу з легким або середнім ступенем
тяжкості захворювання. У всіх хворих перебіг АД мав рециP
дивний характер, по 3–4 рецидиви в рік. Лікування проводиP
лося в періоді рецидиву в амбулаторних умовах. У комплексP
ну терапію АД включали гіпоалергенну дієту, антигістамінні
препарати, ферменти, гепатопротектори, ентеросорбенти з
еубіотиками, седативні засоби за показанням. ЗволожувальP
ний крем Aqualan L призначався після зняття гострих ознак
запалення та мокнуття. Показанням для його призначення буP
ли сухість шкіри, свербіж, ознаки запалення шкіри та слизоP
вих оболонок геніталій у дівчат. Крем Aqualan L наносився на
уражені ділянки шкіри, у тому числі і на високочутливі ділянP
ки, тричі на добу. Загальна тривалість дослідження склала 
3 тижні і включала первинний клінічний огляд з контрольниP
ми оглядами після 1Pго, 2Pго і 3Pго тижня від початку лікування.

Для об'єктивної оцінки ступеня тяжкості шкірного проP
цесу і динаміки перебігу захворювання у дітей з АД викорисP
товувався коефіцієнт SCORAD (Severity sCORing of Atopic
Dermatitis), затверджений Європейським товариством дерP
матовенерологов, який об'єднує площу ураження і ступінь
вираженості об'єктивних і суб'єктивних симптомів. У 19 діP
тей з АД середнє значення SCORAD склало 16,2±1,2 од., що
відповідало легкому ступеню перебігу захворювання. У 
13 пацієнтів із середнім ступенем тяжкості перебігу АД знаP
чення SCORAD в середньому дорівнювало 31,1±2,2 од. 

Результати досліджень та їх обговорення

Клінічна картина АД у хворих з легким ступенем тяжP
кості захворювання характеризувалася обмеженою плоP
щею ураження шкірних покривів. Патологічний процес
локалізувався переважно у ліктьових згинах, підколінних
ямках, періоральній ділянці і був представлений слабо
вираженою еритемою, лущенням, папульозними елеменP
тами, екскоріаціями, поодинокими пустулами. Діти скарP
жилися на незначне свербіння шкіри. Спостерігалася неP
значна ліхеніфікація в місцях ураження. 

При перебігу АД середньої тяжкості пацієнтів турбувало
інтенсивне свербіння шкіри, що у ряді випадків супроводжуP

ВИКОРИСТАННЯ ЗВОЛОЖУВАЛЬНОГО 
КРЕМУ «AQUALAN L» 
У ТЕРАПІЇ АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко
Запорізький державний медичний університет

Резюме. В роботі проведено оцінку ефективності зволожувального крему «Aqualan L» (Orion Pharma, Фінляндія) 
у комплексній терапії атопічного дерматиту у дітей. Доведено, що даний крем добре переноситься хворими та не має
побічних дій і ускладнень, його систематичне застосування сприяє позитивній динаміці клінічної картини атопічного
дерматиту та покращенню подальшого перебігу захворювання.
Ключові слова: атопічний дерматит, діти, лікування, Aqualan L. 
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валося порушенням сну. Шкірний процес мав розповсюджеP
ний характер і локалізувався на шкірі обличчя, передній
поверхні шиї, ліктьових згинах, згинальній і розгинальній
поверхнях променезап'ясткових суглобів, підколінних ямках.
Гострота запальної реакції характеризувалася помірно вираP
женою еритемою і набряком, наявністю папульозних елеменP
тів яскравоPчервоного кольору, серозноPгеморагічними і гнійP
ними кірками, екскоріаціями, тріщинами на тлі вогнищ ліхеP
ніфікації, вираженої сухості шкіри і значного лущення.

Всі хворі переносили лікування кремом Aqualan L
добре. У жодному випадку не було зафіксовано побічних
явищ. Крем Aqualan L добре всмоктувався, не забруднював
білизну, не залишав жирних плям на шкірі. Позитивну
динаміку клінічної картини АД на тлі застосування крему
Aqualan L, що виражалося в зниженні середнього значення
коефіцієнта SCORAD, зменшенні основних клінічних
ознак АД, особливо сухості, лущення і свербіння шкірних
покривів, нами було відмічено у всіх хворих з легким переP
бігом хвороби та у 12 (92,3%) дітей із середньоважким
перебігом захворювання (рис.).

У всіх хворих з легким перебігом АД на 4–5 день застоP
сування крему Aqualan L було відмічено зниження інтенP
сивності свербіння. У 2 дітей свербіння шкіри зникло вже
протягом перших 3 діб. Протягом 14 днів лікування у всіх
хворих розрішилася еритема, відбулася епітелізація ерозій
та екскоріацій. Папульозні елементи почали зникати на 
6–7 день лікування. Ділянки ліхеніфікації у більшості хвоP
рих (87%) зникали до 14 дня лікування кремом Aqualan L. 

Тритижнева терапія зволожувальним кремом Aqualan L
призводила до клінічної ремісії АД (відсутність проявів АД)

у 14 (73,7%) хворих з легким перебігом захворювання, у
інших 5 (26,3%) пацієнтів, у яких зберігалися незначні проP
яви АД (легка еритема або ліхеніфікація), було констатоваP
но значне поліпшення загального стану.

У хворих із середнім ступенем тяжкості перебігу АД при
застосуванні крему Aqualan L зменшення інтенсивності
свербіння, зменшення гіперемії, набряку шкіри та поліпP
шення сну (зникли напади нічного свербіння) відбувалося
на 5–6 день. Наприкінці 2 тижня лікування у 76,9% хворих
цієї групи відмічено поліпшення загального самопочуття,
нормалізація сну, зниження коефіцієнту SCORAD на 70%
від початкового рівня. Значно зменшилися еритема, набряк,
вирішилася ліхеніфікація, різко зменшився ксероз шкіри.
На 21 день терапії кремом Aqualan L коефіцієнт SCORAD в
даній групі хворих знизився в середньому на 85%.

У результаті тритижневого застосування крему Aqualan L
в даній групі хворих, повне зникнення клінічних проявів
АД відмічено нами у 6 (46,1%) дітей, значне поліпшення
загального стану зареєстровано у 4 пацієнтів (30,8%), 
у 2 хворих констатовано помірне зменшення об'єктивних і
суб'єктивних проявів АД (15,4%). У 1 (7,7%) хворого лікуP
вання кремом Aqualan L не призвело до поліпшення загальP
ного стану. Згодом з'ясувалося, що даний пацієнт порушуP
вав дієту та режим застосування місцевої терапії.

Таким чином, використання зволожувалього крему
Aqualan L у терапії дітей з АД легкого та середнього стуP
пеня тяжкості продемонструвало високу його клінічну
ефективність, добру переносимість, відсутність побічної
дії і ускладнень, що сприяло полегшенню подальшого
перебігу захворювання.

Висновки

1. Зволожувальний крем Aqualan L (Orion Pharma, ФінP
ляндія) є ефективним засобом місцевого лікування хворих
на АД дітей. Рекомендована тривалість місцевого лікуванP
ня кремом Aqualan L дітей до 3 тижнів. 

2. Крем Aqualan L має протизапальний, протиалергічP
ний, протисвербіжний ефекти, добре переноситься хвориP
ми. Використання його у широкій клінічній практиці
дозволить оптимізувати лікування хворих на АД.

3. Постійне використання крему Aqualan L в якості підP
тримуючої терапії приводить до поліпшення стану шкірноP
го покриву і сприяє забезпеченню ремісії захворювання.

Рис. Динаміка SCORAD у хворих на атопічний дерматит 
у процесі застосування зволожувального крему Aqualan L

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ УВЛАЖНЯЮЩЕГО КРЕМА 
«AQUALAN L» В ТЕРАПИИ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ
Г.А. Леженко 
Резюме. В работе проведена оценка эффективности увлажняющего
крема «Aqualan L» (Orion Pharma, Финляндия) в комплексной терапии
атопического дерматита у детей. Доказано, что данный крем хорошо
переносится больными и не имеет побочных эффектов и осложнений,
его систематическое использование способствует позитивной динамике
клинической картины атопического дерматита и улучшению дальнейше�
го течения заболевания.

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, лечение, Aqualan L.

USE OF «AQUALAN L» MOISTURISING CREAM 
IN THE TREATMENT 
OF ATOPIC DERMATITIS AT CHILDREN 
Lezhenko G.A. 
Summary. The effectiveness of moisturizing cream «Aqualan L» (Orion
Pharma, Finland) in the treatment of atopic dermatitis at children is carried
out in the work. It is proved that this cream was well tolerated by patients and
has no side effects and complications; it contributes to the systematic use of
positive dynamics of clinical picture of atopic dermatitis and improvement of
disease in future. 

Key words: atopic dermatitis, children, treatment, Aqualan L.
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Введение

Под диспепсией (в буквальном смысле — нарушение
пищеварения) обычно понимают боль или дискомP

форт в верхней части живота, преимущественно по средней
линии, в МКБ X пересмотра диспепсия соответствует рубриP
ке К30. Функциональная диспепсия (ФД) — симптомокомP
плекс, характеризующийся дискомфортом (тяжесть, переP
полнение, раннее насыщение) или болью в верхних отделах
живота, тошнотой, рвотой, вздутием живота при отсутствии
органического заболевания (Ю.В. Белоусов, 2007), что соотP
ветствует Римскому консенсусу ІІІ. Распространенность ФД
в мире составляет 7–45% (Buzas G.M., 2007). 

ФД является полиэтиологическим расстройством. В возP
никновении этой патологии большое значение имеют
наследственная предрасположенность, психосоциальные
факторы, вегетативные дисфункции, хронические инфекции
и интоксикации, патология других органов системы пищеваP
рения, алиментарные факторы (длительные нарушения
режима и характера питания, переедание), инфекция Н. pylo*
ri (Allescher H.D., 2006; Пиманов С.И., Макаренко Е.В., 2007). 

Согласно Римскому консенсусу ІІІ, основные диагностиP
ческие критерии ФД включают один или несколько симптоP
мов диспепсии: раннее насыщение, боль в эпигастральной
области, чувство жжения в эпигастральной области, которые
отмечаются, по меньшей мере, 3 последних месяца с предшеP
ствующей длительностью симптомов не менее 6 месяцев. 

Важным фактором диагностики ФД является отсутстP
вие данных об органической патологии, включая результаты
эндоскопии (Lin Chang, 2006; Пиманов С.И., МакаренP
ко Е.В., 2007). Возникая в детском возрасте, функциоP
нальная диспепсия является основой для формирования
органической патологии органов пищеварения взрослых 
и поэтому требует оптимизации подходов к лечению данP
ной патологии в детском и подростковом возрасте. 

У детей старшего возраста клинические проявления
функциональной диспепсии часто характеризуются наруP
шением моторной функции верхнего отдела пищеварительP
ного тракта в виде дуоденоPгастрального рефлюкса. Данные
особенности требуют проведения комплексной терапии с
использованием антисекреторных препаратов и прокинетиP
ков. Известно, что препарат «Омез Д» производства
«Dr.Reddy's Laboratories Ltd» является комбинированным
препаратом, который состоит из омепразола и домперидона. 

Омепразол относится к антисекреторным противоязP
венным средствам, снижающим спонтанную и стимулироP
ванную желудочную секрецию вследствие ингибирования
Н+/К+PАТФазы, протонного насоса, необходимого для
транспорта водородных ионов, угнетает конечную фазу
базальной и стимулированной секреции соляной кислоты
независимо от природы раздражителя. Домперидон —
антагонист рецепторов допамина, прокинетик, повышает
моторноPэвакуаторную функцию желудка и двенадцатиP
перстной кишки, тонус нижнего сфинктера пищевода. 

Показаниями к назначению препарата «Омез Д» являютP
ся функциональная диспепсия, замедленная эвакуация содерP
жимого желудка и гастропарез, рефлюксPэзофагит, язвенная
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, в составе схем
эрадикационной терапии при наличии Helicobacter pylori. 

Материал и методы исследования

Проведено исследование применения препарата 
«Омез Д» у 30 детей (13 девочек и 17 мальчиков) в возрасP
те 12–16 лет с функциональной диспепсией на базе КиевP
ской городской детской клинической больницы №2.

Диагноз функциональной диспепсии был установлен
на основании жалоб, клинического обследования, лабораP
торных (копрограмма) и инструментальных методов
обследования (эндоскопических и ультразвуковых). 

По результатам комплексного обследования у 20 детей
был определен клинический вариант функциональной
диспепсии с синдромом эпигастральной боли, который
характеризовался преобладанием абдоминального болеP
вого синдрома над диспептическим. Из диспептических
проявлений у этих пациентов наблюдалась только тошноP
та. У 10 детей диагностирован клинический вариант ФД 
с преобладанием постпрандиального синдрома. У этих
пациентов на первый план выступали диспептические
жалобы: ощущение переполнения в эпигастральной облаP
сти, чувство раннего насыщения, а также тошнота, позыP
вы на рвоту, рвота, снижение аппетита. У 12 детей эхограP
фически была установлена дискинезии желчного пузыря.

Препарат «Омез Д» назначался в комплексе с базисной
терапией по 1 капсуле за 30 минут до приема пищи 
3 раза в сутки, запивая 1 стаканом воды. Длительность
приема препарата составила 14–21 день, исходя из клиниP
ческого течения заболевания и динамики на фоне лечения. 

Клиническая эффективность применения препарата
«Омез Д» оценивалась по шкале оценки выраженности
симптомов желудочноPкишечных расстройств — GastroP
intestinal Symptom score/profile — GIS (табл. 1).

Выраженность симптомов в динамике лечения препаP
ратом «Омез Д» количественно оценивалась по пятибалP
льной шкале Ликерта (Likert scale): 0 — отсутствие 

КОМБИНИРОВАННАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ 
У ДЕТЕЙ СТАРШЕГО ВОЗРАСТА
А.П. Волосовец, С.П. Кривопустов, Ю.В. Карулина
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев

Резюме. Показан опыт применения препарата «Омез Д» производства «Dr.Reddy's Laboratories Ltd» в лечении функциональной диспепсии у детей в
возрасте 12–16 лет. Результаты исследования позволяют высоко оценить эффективность и безопасность препарата «Омез Д» и рекомендовать его
для широкого применения в терапии функциональной диспепсии у детей старшего возраста.
Ключевые слова: дети старшего возраста, функциональная диспепсия, Омез Д.

Таблица 1
Профиль симптомов 

желудочно;кишечных расстройств (GIS)
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симптома, 1 — легкая степень выраженности, 2 — умеренP
ная, 3 — тяжелая, 4 — очень тяжелая. 

Результаты исследований и их обсуждение

Динамика выраженности клинических симптомов во
время лечения препаратом «Омез Д» оценивалась на 14Pй
и 21Pй дни приема препарата. 

На 14Pй день приема препарата у пациентов с ФД отмечаP
лось полное исчезновение таких симптомов, как тошнота,
позывы на рвоту, рвота, и значительное уменьшение выраженP
ности боли в эпигастральной области и спастических болей,
вздутия живота, изжоги, отрыжки, чувства раннего насыщеP
ния после приема пищи, ретростернального дискомфорта.

На 21Pй день приема препарата «Омез Д» у всех 
30 пациентов наблюдалось полное отсутствие болевого
абдоминального синдрома (боли в эпигастральной облаP
сти и спастических болей), диспептических симптомов,
таких как тошнота, позывы на рвоту, рвота, вздутие живоP
та и ретростернальный дискомфорт. У 2 пациентов сохP
ранялись жалобы на чувство раннего насыщения и
отрыжку, а у 5 детей сохранялось незначительное снижеP
ние аппетита. Суммарный показатель шкалы GIS достоP

верно снизился с 16,6±1,23 до 2,9±0,42 на 14Pй день приеP
ма препарата и до 0,4±0,09 на 21Pй день приема препараP
та (табл.2).

На фоне приема препарата «Омез Д» креаторея и стеаP
торея I типа исчезали уже на 14Pй день лечения, амилорея
была значительно меньше выражена на 14Pй день приема
препарата и оставалась в небольшом количестве лишь 
у 1 пациента на 21Pй день.

Аллергические и другие побочные реакции на прием
комплексного препарата «Омез Д» отсутствовали.

Выводы

Применение препарата «Омез Д» производства
«Dr.Reddy's Laboratories Ltd» в лечении функциональной
диспепсии способствовало быстрому улучшению общего
самочувствия пациентов, исчезновению клинических и
лабораторных симптомов заболевания. Проведенное
исследование позволяет высоко оценить общую эффекP
тивность лечения и безопасность использования препараP
та «Омез Д» и рекомендовать данный комплексный преP
парат для широкого применения в терапии функциональP
ной диспепсии у детей старшего возраста.

КОМБІНОВАНА ФАРМАКОТЕРАПІЯ 
ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ ДИСПЕПСІЇ У ДІТЕЙ СТАРШОГО ВІКУ
О.П. Волосовець, С.П. Кривопустов, Ю.В. Каруліна 
Резюме. Показано досвід застосування препарату «Омез Д» виробниц�
тва «Dr.Reddy's Laboratories Ltd» у лікуванні функціональної диспепсії 
у дітей віком 12–14 років. Результати дослідження дозволяють високо
оцінити ефективність та безпечність препарату «Омез Д» та рекоменду�
вати його для широкого застосування у терапії функціональної диспепсії
у дітей старшого віку.

Ключові слова: діти старшого віку, функціональна диспепсія, Омез Д.

COMBINED PHARMACOTHERAPY OF FUNCTIONAL 
DYSPENSIA AT CHILDREN OF OLDER AGE  
Volosovets A.P., Krivopustov S.P., Karulina Yu.V. 
Summary. Experience of use of «Omez D» preparation produced by «Dr.Reddy
's Laboratories Ltd» in the treatment of functional dyspepsia at children in the
age 12–16 years is shown. The results of examinations allow highly estimate
the efficacy and safety of «Omez D» preparation and recommend it for wide�
spread use in the treatment of functional dyspepsia at older children. 

Key words: older children, functional dyspepsia, Omez D.
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Вступ

Одним з пріоритетних напрямів охорони здоров'я в
Україні є діагностика, профілактика та корекція пеP

ринатальної патології. За даними ВООЗ, масу тіла при
народженні вважають єдиним найважливішим критерієм
виживання і нормального розвитку дитини [7]. Затримка
внутрішньоутробного росту та розвитку плода (ЗВУРРП) —
ускладнення вагітності, яке не втрачає своєї актуальності, що
обумовлено його високою частотою (від 6,5% до 30% усіх
новонароджених у різних країнах світу) [6,8]. Синдром
ЗВУРРП на сучасному етапі залишається однією з провідних
причин захворюваності (7–36%) і смертності (8–24%).
ЗВУРРП дуже часто призводить до гіпоксії, синдрому аспіраP
ції меконію, недоношеності. В подальшому такі діти відстають
у фізичному та інтелектуальному розвитку значно частіше,
ніж малюки з нормальною масою для свого гестаційного віку
[4,5]. Різноманітність причин та суперечливість даних літераP
тури щодо термінології та епідеміології ЗВУРРП, значні трудP
нощі антенатальної діагностики синдрому, зумовлюють актуP
альність подальшого вивчення даної проблеми.

Мета роботи: встановити частоту та фактори ризику
виникнення ЗВУРРП, дослідити особливості перебігу
вагітності, пологів, стану плода і новонародженого при
цій патології.

Матеріал і методи дослідження

Проаналізовано 3338 історій хвороб немовлят, що лікуP
валися у відділенні патології новонароджених та відділенні
недоношених дітей Сумської обласної дитячої клінічної
лікарні (СОДКЛ) в 2006–2008 pp. Встановлені фактори
ризику, особливості перебігу вагітності, пологів, стану
плода і новонародженого у 525 дітей з масою тіла, меншою
10Pго центилю для свого гестаційного віку (основна група).
Отримані дані порівнювали з результатами аналогічного
ретроспективного аналізу 386 історій малюків, що лікуваP
лися у цьому ж закладі в 1998–2000 pp. (група порівняння).
Контрольну групу склали 100 історій жінок, що народили
здорових доношених малюків.

Результати дослідження та їх обговорення

ЗВУРРП спостерігалась у 348 доношених та 177 недоP
ношених дітей, що лікувалися у СОДКЛ. У структурі
ЗВУРРП переважав гіпотрофічний (асиметричний) варіP
ант, який складав 68,4% (238 дітей) та 66,1% (117 дітей) у
доношених та недоношених малюків відповідно. Друге
місце займав у доношених гіпопластичний (симетричP
ний) варіант — 29,6% (103 дитини), у недоношених — дисP
пластичний (13,6%, 24 дитини). При загальному зниженP

ні народжуваності в регіоні кількість дітей зі ЗВУРРП не
має тенденції до зменшення і в середньому в нашому стаP
ціонарі складає 14,8%.

Перша вагітність була у 274 (52,2%) жінок. Перші
пологи — у 356 (65,5%) жінок. Порівняно з 90Pми роками
кількість штучно перерваної першої вагітності зросла на
19% (р<0,001). Несприятливий акушерськоPгінекологічP
ний анамнез мала кожна третя жінка (33,0%): самовільні
аборти — 16,0% (28 жінок), народження дітей з низькою
масою — 4,6% (8), передчасні пологи — 10% (17), мертвоP
народження — 2,8% (5), народження дітей з природжениP
ми вадами розвитку — 3,4% (6).

Екстрагенітальну патологію мала кожна друга пацієнтP
ка (49,0%). Так, вегетосудинна дистонія за гіпертонічним
типом спостерігалась у 29,7% (78) жінок, захворювання
нирок і сечовивідних шляхів — у 25,9% (68), ожиріння — у
11,8% (31) вагітних, причому два останні показники впроP
довж останнього десятиліття суттєво зросли (р<0,01). ВогP
нища хронічної інфекції виявлено у 40% (210) жінок
основної групи та у 18% (18) контрольної (р<0,001).
Загальна гінекологічна захворюваність зросла від 29,5% до
45%, причому 32% складали запальні захворювання, що, як
ми вважаємо, пов'язано з молодшим віком початку статеP
вого життя (перший статевий контакт до 18 років в основP
ній групі відбувся у 273 (52,2%) проти 20 (20%) жінок у
контролі), значним відсотком незаміжніх жінок (19%
проти 6,2% у контролі) і частим перериванням першої
вагітності (47,8% жінок проти 10% у контролі).

Середній вік обстежених жінок складав 24,05±0,67 роP
ку і варіював від 15 до 44 років. Останніми роками достоP
вірно збільшилась питома вага вагітних до 18 років:
12,8% проти 6,8% в групі порівняння і 5,2% у контролі 
(р<0,05). Цей факт узгоджується з даними літератури
про зростання числа вагітності і пологів у підлітків, з
одного боку, і вплив зниженої маси тіла матері на масу
плода — з іншого [5].

В основній групі частка сільських мешканок зросла від
35% у 90Pі роки до 68% (р<0,001). Зросла також частка
домогосподарок та жінок без спеціальної освіти від 38,2%
до 65% проти 18% у контролі. У період вагітності та полоP
гів навчалися лише 5,4% проти 15% в контрольній групі.
Частка жінок, котрі під час вагітності палили (22,6%),
вживали алкоголь (5,6%), була достовірно більшою, ніж у
минулому десятилітті (5% і 1% відповідно). Під час вагітP
ності на сифіліс хворіли 18 (3,4%) жінок основної групи.

Отже, дана когорта вагітних характеризується низьP
ким соціальноPекономічним статусом та наявністю шкідP
ливих звичок, що може бути віднесено до факторів ризиP

КЛІНІКО=ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ
ВНУТРІШНЬОУТРОБНОЇ ЗАТРИМКИ РОСТУ 
ТА РОЗВИТКУ ПЛОДА
В.Е. Маркевич, I.В. Тарасова, Л.О. Турова
Сумський державний університет

Резюме. Проаналізовано 3338 історій хвороб немовлят, які лікувалися у відділенні патології новонароджених та
відділенні недоношених дітей Сумської обласної дитячої клінічної лікарні (СОДКЛ) в 2006–2008 pp. Діагноз ЗВУРРП
спостерігався у 348 доношених та 177 недоношених новонароджених. В результаті дослідження виділено три основні
групи чинників виникнення ЗВУРРП. Доведено, що ЗВУРРП формується на фоні негативного преморбідного стану та
ускладнень вагітності. Новонародженим з ознаками ЗВУРРП протягом неонатального періоду властива підвищена
захворюваність та низькі адаптаційні можливості.
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ку виникнення ЗВУРРП. Також слід відзначити зростанP
ня питомої ваги юних породіль та мешканок села.

Серед ускладнень вагітності кольпіт діагностований у
163 (31%) жінок, що вдвічі перевищує даний показник у 
90Pі роки: 58 (15%) осіб. Гестоз першої половини вагітності
був у 64 (12,2%) вагітних, гестоз другої половини вагітносP
ті — у 186 (35,4%). Загроза переривання вагітності та хроP
нічна фетоплацентарна недостатність спостерігалась у
кожної другої пацієнтки (49% проти 16% в контролі,
(р<0,05). Залізодефіцитна анемія мала місце у 454 (86%)
випадках, що достовірно не відрізнялось від групи контроP
лю (82%). Гостра респіраторне вірусна інфекція під час
вагітності розвинулась у 157 (29,9%) обстежених.

За даними ультрасонографії, ЗВУРРП діагностовано
лише у 29,7% (78) жінок основної групи, тобто є значні
резерви для покращення ультразвукової діагностики затP
римки розвитку плода.

Більшість жінок — 348 (66,2%) — мали пологи в терміP
ні гестації 38,7±0,22 тижня, передчасні пологи відбулися у
177 (33,7%) жінок у терміні гестації 34,45±0,44 тижня.
Середній гестаційний вік здорових новонароджених склаP
дав 39,3±0,32 тижнів. Пологи кесаревим розтином мали
місце у кожної п'ятої жінки (20% проти 7% в контролі). 
У групі порівняння частота кесарева розтину була достоP
вірно нижчою (р<0,001) і складала 6,2% (24).

Серед ускладнень пологів первинну слабкість пологоP
вої діяльності діагностовано у 16,6% (87) жінок проти
6,0% (6) у контролі (р<0,05). Передчасне відходження
навколоплідних вод було у 38,8% (34) проти 5% (5) у конP
трольній групі (р<0,05). Характеристика перебігу вагітноP
сті та пологів у жінок, що народили дітей з ознаками
ЗВУРРП, наведена в таблиці 1.

В основній групі хлопчиків народилось 168 (32%), дівP
чаток удвічі більше — 357 (68%). Середня маса тіла доноP
шених новонароджених з ознаками ЗВУРРП становила
2645,4±42,8 г, зріст — 48,8±0,27 см, окружність голови —
32,9±0,24 см, окружність грудної клітки — 31,7±0,22 см,
масаPростовий коефіцієнт — 55,1±1,8.

Середня маса тіла недоношених новонароджених із

ознаками ЗВУРРП досягала 2048,0±11,7, зріст —
46,2±0,32 см, окружність голови — 32,5±0,61 см, окружP
ність грудної клітки — 30,8±0,46 см, масаPростовий коефіP
цієнт — 44,5±2,4 см.

Показники фізичного розвитку дітей зі ЗВУРРП
наведені у таблиці 2.

Проведення первинної реанімації потребували 40,2%
(211) новонароджених основної групи. Тривалі та виражені
транзиторні стани (патологічна втрата первинної маси тіла,
порушення терморегуляції) мали місце у 34,6% (96) малюків,
що свідчить про недостатній рівень адаптації при народженні.

З ознаками гіпоксії різного ступеня народились 53%
(185) доношених малюків зі ЗВУРРП, причому 13% (24)
мали гіпоксичне ураження ЦНС важкого ступеня (оцінка за
шкалою Апгар менше 4 балів). Природжені вади серця діагP
ностовані у 23,2% (80) новонароджених, кон'югаційна жовтяP
ниця — у 20,4% (71), внутрішньоутробне інфікування — у
19,4% (68), природжені вади розвитку (хвороба Дауна, агенеP
зія нирки, гідронефроз, синдактилія, полідактилія та ін.) — у
8% (28), гемолітична хвороба новонароджених — у 4,8% (17).

Структура захворюваності недоношених новонароджеP
них зі ЗВУРРП у ранньому неонатальному періоді була
наступною: 83,6% (148) малюків мали перинатальне гіпоP
ксичне ураження ЦНС, 22,6% (40) — природжені вади
серця, 18,6% (33) — кон'югаційна жовтяниця, 15,8% (28) —
реалізація внутрішньоутробної інфекції, природжені вади
розвитку (вади розвитку ШКТ, хвороба Дауна, синдром
Пфайфера, синдром Пьєра—Робена, агенезія нирки, гідроP
нефроз, синдактилія, полідактилія та ін.) — 9% (16), гемоP
літична хвороба новонароджених — 6,8% (12), анемія була
у 6,2% (11) дітей. Частота патологічних станів та захворюP
вань у новонароджених зі ЗВУРРП наведена в таблиці 3.

Таким чином, ЗВУРРП залишається мультифакторною
патологією, в реалізації якої важливу роль відіграють як
спадкові, так і зовнішні фактори середовища. За останнє
десятиріччя спостерігається помітне зростання цієї патолоP
гії (на 8,7%). Збільшення частоти народження дітей зі
ЗВУРРП є наслідком сукупної дії соціальноPекономічних
(збільшення питомої ваги юних, незаміжніх жінок, тих, що

Таблиця 1
Характеристика перебігу вагітності та пологів у жінок, що народили дітей зі ЗВУРРП

Таблиця 2
Показники фізичного розвитку новонароджених зі ЗВУРРП

Примітка: р — достовірність різниці відносно показників у новонароджених без ЗВУРРП.



ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ

142 Современная педиатрия  3(31)/2010

палять, вживають алкоголь, переривання першої вагітності,
зростання захворювань, що передаються статевим шляхом),
екологічних та медикоPбіологічних факторів, що призвело
до погіршення індексу здоров'я жінок репродуктивного
віку. Розвиток ЗВУРРП корелює з вираженістю порушень
основних регуляторних систем організму жінок та залежить
від стану їхнього здоров'я і перебігу вагітності [7]. ПроведеP
ний аналіз показує, що ЗВУРРП формується на фоні негаP
тивного преморбідного стану та ускладнень вагітності.
Серед них слід особливо виділити загрозу переривання
вагітності та хронічну фетоплацентарну недостатність, які
спостерігались у кожної другої пацієнтки (49% проти 16% в
контролі, (р<0,05). Інші автори [2] також пов'язують
ЗВУРРП з порушенням обмінноPтрофічної та дихальної
функцій плаценти.

ЗВУРРП значно підвищує захворюваність новонародP
жених, в структурі якої переважає гіпоксичне ураження
ЦНС (83,6% недоношених та 53% доношених малюків),
обумовлює високий рівень кесарева розтину (20% проти
7% в контролі), що збігається з даними літератури [2].

За даними ультрасонографії, ЗВУРРП діагностовано
лише у 29,7% (78) жінок основної групи, тобто є значні резерP
ви для покращення ультразвукової діагностики затримки
розвитку плода, що збігається з даними інших дослідників [1].

ЗВУРРП суттєво підвищує зростання перинатальної
патології, сприяє подальшому розвитку функціональних та
органічних захворювань, з моменту народження погіршує
якість життя пацієнтів, що вказує на потребує покращання
антенатальної діагностики та ранньої корекції цієї патології.

Висновки

1. Виділено три основні групи чинників виникнення
ЗВУРРП: материнські (збільшення питомої ваги юних,
незаміжніх жінок, тих, що палять, вживають алкоголь, переP
ривання першої вагітності, зростання захворювань, що переP
даються статевим шляхом, гестози, обмінноPендокринні
порушення); плацентарні (хронічна фетоплацентарна недоP
статність); плодові (вроджена і спадкова патологія плода).

2. Новонародженим зі ЗВУРРП протягом неонатальP
ного періоду властива підвищена захворюваність (периP
натальні гіпоксичні ураження ЦНС, природжені вади
розвитку, у т.ч. вади серця, кон'югаційна жовтяниця, реаP
лізація внутрішньоутробної інфекції, гемолітична хвороP
ба новонароджених, анемія).

3. Переважна більшість малюків зі ЗВУРРП мають
низькі адаптаційні можливості, про що свідчить високий
відсоток потреби у первинній реанімації та розвиток
затяжних транзиторних станів.
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ОСОБЕННОСТИ ВНУТРИУТРОБНОЙ 
ЗАДЕРЖКИ РОСТА И РАЗВИТИЯ ПЛОДА
В.З. Маркевич, И.В. Тарасова, Л.А. Турова
Резюме. Проведен анализ 3338 историй болезней детей, которые нахо�
дились на лечении в отделении патологии новорожденных и отделении
недоношенных Сумской областной детской клинической больницы 
(СОДКБ) в 2006–2008 гг. Диагноз ЗВУРРП наблюдался у 348 доношен�
ных и 177 недоношенных новорожденных. В результате исследования
выделено три основные группы причин возникновения ЗВУРРП. Доказа�
но, что ЗВУРРП формируется на фоне отягощенного преморбидного
состояния и осложнений беременности. Для новорожденных с призна�
ками ЗВУРРП на протяжении неонатального периода характерна повы�
шенная заболеваемость и низкие адаптационные возможности.

Ключевые слова: задержка внутриутробного роста и развития плода,
новорожденные, беременность.

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL FEATURES 
OF INTRAUTERINE GROWTH 
RETARDATION OF FETUS 
V. Markevich, I. Tarasova, L. Turova
Summary. Analysis of 3338 case records of newborns, which were on
treatment in department of pathology of newborns and department of
premature of Sumy Regional Children's Clinical Hospital (SRCCH) in
2006–2008 years was made. IGR was diagnosed in 348 full term & 177
premature newborns. As a result of research 3 main groups of reasons
which caused IGR were identified. Provided that IGR formed on the back�
ground of burdened premorbid state and pregnancy complications. For
newborns with IGR peculiar high sickness rate and low adaptive capabil�
ities during neonatal period.

Key words: intrauterine growth retardation of fetus, newborn, pregnancy.

Таблиця 3
Частота патологічних станів та захворювань у новонароджених зі ЗВУРРП
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Впроцессе эволюции сложилась уникальная взаимоP
выгодная форма симбиоза между организмом челоP

века и селективно отобранными, наиболее полезными для
него микробными популяциями, заселившими все биотопы
(ротовая полость, пищевод, желудок, тонкая и толстая киш*
ка, влагалище, носовые ходы, верхние и нижние дыхательные
пути, кожные покровы). Филогенетически сформировавP
шаяся чрезвычайно сложная и многофункциональная
микробная экологическая система человека представляет
собой одну из жизнеобеспечивающих систем его организма,

своеобразный микробный орган, выполняющий большую
роль в поддержании общего гомеостаза. 

На сегодняшний день накоплена значительная инфорP
мация, свидетельствующая о широком спектре физиологиP
ческих функций симбиотической микробиоты человека,
играющей важную роль в поддержании здоровья и предуP
преждении возникновения многих заболеваний. МикроP
флора человека активно участвует в метаболических, регуP
ляторных и генетических механизмах его жизнедеятельноP
сти, а также создает мощную защиту макроорганизма от
колонизации экзогенными микроорганизмами. 

Центральным органом микробной экологической систеP
мы человека являются приэпителиальные биопленки,
покрывающие плотным защитным слоем поверхностные
структуры всех относительно открытых полых органов и
представляющие собой слой слизи с имплантированными в
нее колониями индигенной микрофлоры, ее метаболитами,
молекулами секреторного иммуноглобулина А и другими
защитными компонентами, синтезируемыми макрооргаP
низмом и его микрофлорой (рис. 1).

Роль микробной экологии макроорганизма в поддерP
жании его гомеостаза является чрезвычайно многообразP
ной. В организме человека не существует ни единого оргаP
на, ни единого биохимического процесса, ни единой
функции, в которых бы не принимали прямое или косвенP
ное участие симбиотические микроорганизмы. Поэтому
расстройства микробной экологической системы, котоP
рые объединяются под термином «дисбиозы» (дисбактеP
риозы), способны повлечь за собой целый каскад серьезP
ных патологических изменений в организме человека. 

К сожалению, последние десятилетия характеризуются
неуклонным ростом числа больных дисбиозами. По данным
медицинской статистики, на сегодняшний день около 90%
населения Украины страдает дисбиозами. Многие специаP
листы рассматривают современную проблему дисбиозов
как эпидемическую ситуацию, требующую безотлагательP
ной разработки эффективных методов для ее устранения.

Причины расстройств в микробном статусе человека
очень разнообразны. Известно множество различных факP

ДИСБИОЗЫ И СОВРЕМЕННЫЕ 
ПОДХОДЫ К ИХ ПРОФИЛАКТИКЕ
Д.С. Янковский, В.П. Широбоков, Р.А. Моисеенко, А.П. Волосовец, С. П. Кривопустов, Г.С. Дымент 
Национальный медицинский университет им. О.О. Богомольца, г. Киев
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
Научно(производственная компания «О.Д. Пролисок», г. Киев

Резюме. Роль микробной экологии макроорганизма в поддержании его гомеостаза является чрезвычайно многообразной.
В организме человека не существует ни единого органа, ни единого биохимического процесса, ни единой функции, в кото*
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Игнорировать роль микрофлоры и дисбиоза — 
это, значит, тормозить дальнейшее развитие медицины.

академик В.И. Покровский

Рис.1. Биопленка на поверхности эпителия: 
А — кишечника, Б — ротовой полости

А

Б
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торов эндогенной и экзогенной природы, оказывающих
существенное влияние на микробную экологию биотопов
человека и способствующих развитию дисбиозов (табл. 1).

Особое место в увеличении числа пациентов с дисбиозами
занимает распространение нарушений процесса первичного
становления микробной экологической системы в период ноP
ворожденности. В наибольшей степени первичные дисбиозы
связаны с ухудшением репродуктивного здоровья молодого
поколения, нарушениями условий содержания новорожденP
ных, искусственным вскармливанием младенцев и нерациоP
нальным использованием в неонатологии медикаментозной
терапии. Патологические изменения процесса становления
микробной экологической системы в антенатальном и неонаP
тальном периодах не только являются основной причиной
развития микроэкологических расстройств у детей, но также
способствуют формированию популяции взрослых с дисбиоP
зами и ассоциированными с ними заболеваниями.

Наиболее распространенной медикаментозной причиP
ной микроэкологических нарушений является неадекватP
ное применение антибактериальных препаратов. Успехи
антибактериальной терапии, позволившие спасти огромное
количество тяжелейших больных, породили и множество
проблем, что заставляет с большей осторожностью подхоP
дить к использованию антибиотиков, особенно широкого
спектра действия. Массивная и зачастую хаотичная антиP
микробная терапия привела к увеличению заболеваемости
населения дисбиозами и их последствиями, распространеP
нию антибиотикорезистентных вирулентных штаммов, в
том числе возбудителей нозокомиальных инфекций, повыP
шению агрессивного потенциала условноPпатогенных
микроорганизмов и др. [4,5,7–11]. 

Широкое и не всегда обоснованное использование в
клинической практике иммунологической и гормональной
терапии, препаратов, изменяющих кинетику эпителия слиP
зистых оболочек, продукцию и состав муцина, также споP
собствует развитию дисбиотических расстройств [7].

Большую негативную роль играет широкое распростраP
нение в последние годы различных диет для похудения и
злоупотребление отдельными методами очистки организма
от шлаков. Следует учитывать, что для нормального сущеP
ствования индигенной микрофлоры необходимо полноценP
ное питание макроорганизма. Оно должно не только обесP
печивать организм человека необходимыми нутриентами,
но и снабжать физиологическую микрофлору компонентаP
ми, поддерживающими и стимулирующими жизнедеятельP
ность ее популяций. В частности, на жизнеобеспечение
микрофлоры кишечника расходуется до 10% поступившей
с пищей энергии и до 20% объема всей принятой пищи.

Причиной дисбиоза могут быть нервноPэмоциональные
стрессы, в ответ на которые происходит гибель индигенных
физиологических микроорганизмов в различных биоценоP

зах. К дисбиотическим изменениям во многих случаях приP
водят смена географии местожительства, избыточное ультP
рафиолетовое облучение и др. 

При превышении пороговой величины отрицательно
воздействующих на организм экзогенных и эндогенных
факторов микробиоценозы выходят из состояния равновеP
сия, что вызывает микроэкологические и иммунные наруP
шения. Это приводит к доминированию в биотопе потенP
циально опасных микроорганизмов, усилению генетическоP
го обмена и формированию клонов, несущих геномные
«острова» патогенности, а также множественную лекарP
ственную устойчивость микроорганизмов. Избыточное
заселение при дисбиозах биотопов человека полирезистентP
ными, высоковирулентными штаммами условноPпатогенP
ной флоры таит в себе опасность повреждения нормальной
биопленки и замены ее на «дефектную» биологическую
структуру, отличающуюся патологической концентрацией
внедрившихся в нее дисбиозных микроорганизмов (рис. 2).

Наиболее серьезное патологическое воздействие на
состояние микробной экологии человека оказывает дисбиоз
толстой кишки, являющейся основным резервуаром индигенP
ной микрофлоры человека. Дисбиотические расстройства толP
стой кишки вначале проявляются в форме нарушений процесP
сов пищеварения и всасывания, метаболических и иммунных
расстройств, нарушений моторной функции кишечника, морP
фофункциональных изменений слизистой и др. (табл. 2).

Углубление дисбиоза может привести к развертыванию
целого каскада патологических процессов в различных
органах и системах с возможным развитием генерализованP
ной патологии.

При дисбиозе тонкой кишки (в западной литературе
используется термин «overgrowth syndrome» — синдром
избыточного роста) наблюдается значительное увеличение
концентрации просветной микрофлоры, что приводит к
преждевременной деконъюгации желчных кислот и потере
их с калом, образованию гидроокисей жирных и желчных
кислот. Избыток желчных кислот в толстой кишке усиливаP
ет ее моторику, вызывает диарею и стеаторею, а их дефицит
в тонкой кишке приводит к нарушению всасывания жироP
растворимых витаминов и развитию желчнокаменной

Таблица 1
Наиболее распространенные факторы развития дисбиозов

Рис.2. Структура приэпителиального слизистого барьера в
норме (А) и при патологии (Б): светлые клетки — физиологи�
ческие бактерии; темные клетки — условно�патогенная
микрофлора

А Б
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болезни. Отдельные бактериальные токсины и метаболиты,
например фенолы и биогенные амины, могут связывать
витамин В12. При нарушении энтерогепатической циркуляP
ции желчных кислот происходят изменения в метаболизме
холестерина и стероидных гормонов.

Избыточная пролиферация микробов в тонкой кишке
может выступать в качестве одного из патогенетических
факторов хронической рецидивирующей диареи, приводить
к стеаторее и В12Pдефицитной анемии, гипоавитаминозу и
белковой недостаточности, транслокации бактерий и их токP
синов из кишечника в кровяное русло, возникновению эндоP
токсинемии с возможной генерализацией инфекции.

Проницаемость слизистой оболочки тонкой кишки для
микробов и их токсинов выше, чем толстой, особенно в
условиях воспаления, что способствует патологической
транслокации живых клеток и их метаболитов из просвета
кишки в кровь и лимфу и может служить причиной эндоP
генных инфекций.

При дисбиозе урогенитального тракта наблюдается
пролиферация условноPпатогенной флоры за счет снижеP
ния концентрации и защитных функций бактерий группы
Doderlein. Это может явиться пусковым механизмом для
развития целого ряда серьезных патологических изменений
в биотопе, а также в других органах.

Дисбиоз ротоглотки часто провоцирует развитие не
только воспалительных заболеваний ротовой полости, но и
дыхательных путей, пищевода, желудка и кишечника. РасP
положение данного биотопа вблизи головного мозга вызыP
вает большой риск развития инфекционных заболеваний
центральной нервной системы.

Несмотря на определенную специфику микроэкологиP
ческих расстройств в различных биотопах, следует учитывать
тесную связь между локальными микробными системами,
каждая из которых представляет собой часть общей микроP
экологической системы, связанной в единое целое сложными,
многоразветвленными цепями взаимодействия между
отдельными биоценозами и каждой микробной экосистемы с
макроорганизмом в целом. Поэтому нарушение микробной
экологии в любом из биотопов неизбежно будет вовлекать в
патологический процесс другие биотопы, а также взаимозавиP
симые от микробной экологии стерильные органы и системы.

Развитие дисбиоза сопровождается угнетением иммуноP
биологической реактивности организма и формированием
иммунодефицитных состояний. К углубляющимся дисбиоP
зам обычно присоединяются аллергии. Комплекс дисбиоза с
иммунодефицитом и аллергией значительно усложняет течеP
ние «основного» заболевания, часто присоединяет к нему
стойкие, склонные к хронизации, эндогенные инфекции. 

Одним из распространенных проявлений дисбиоза
является микотическое поражение слизистых оболочек. В
частности, клинические проявления при кандидамикозе
кишечника варьируют от незначительных диспептических
расстройств (несильные боли в животе, метеоризм, диарея)
до развития тяжелой интоксикации, катаральноPгеморрагиP
ческого и язвенного поражений кишечника.

При усложнении степени дисбиотических расстройств
могут развиваться патологические процессы практически в
любых органах и системах организма больного. Это в значиP

тельной степени связано со снижением колонизационной
резистентности организма, развитием бактериемии, имP
мунными нарушениями, аутоиммунными поражениями
внутренних органов. 

Основными органамиPмишенями, которые вовлекаются в
патологический процесс при транслокации кишечных бактеP
рий, являются лимфатические узлы с развитием мезаденитов;
мочевыводящая система с развитием бактериурии, острых и
хронических пиелонефритов, мочекаменной болезни. У части
больных формируются неалкогольный стеатоз, стеатогепа*
тит, неспецифический реактивный гепатит, внутрипеченоч*
ный холестаз, печеночно*клеточная дисфункция, воспалитель*
ные процессы внепеченочного билиарного тракта [4,7]. 

Большое значение придается циркуляции в крови и
накоплению в тканях бактериальных токсинов с активизаP
цией гуморальных иммунных реакций и формированием
перекрестной иммунологической реактивности с развитием
полиартралгий, реже — реактивных артритов, миалгий,
аллергических дерматозов, пищевой псевдоаллергии. ОпредеP
ленная роль в формировании клиники дисбиоза кишечника
отводится развитию полигиповитаминозов и нарушению
обмена макро* и микроэлементов [4].

Перечисленные, крайне серьезные, патологические
нарушения рассматриваются как наивысшее проявление
дисбиоза. Они уже выходят за пределы микробиологичесP
кой проблемы и требуют комплексного этиопатогенетичесP
кого лечения, прежде всего направленного на повышение
резистентности организма.

Таким образом, микроэкологические расстройства предP
ставляют собой серьезные нарушения в системе филогенеP
тически сформированного симбиоза человека с его аутоP
флорой и во многих случаях являются причиной развития
и поддержания многочисленных патологических процессов
в различных органах и системах человека. 

Заболевания и патологические состояния, этиопатогеP
нез которых может быть обусловлен нарушениями в
микробной экосистеме [4]:

• диареи, запоры, колиты, синдром раздраженной
кишки;

• гастриты, дуодениты, язвенная болезнь желудка и 
12Pперстной кишки;

• воспалительные заболевания кишечника;
• гипоP и гипертензия;
• острая мезентериальная ишемия;
• гипоP и гиперхолестеринемия;
• иммунодефицитные состояния;
• поражения печени и поджелудочной железы;
• анемия;поражения щитовидной железы;
• коагулопатии;
• ревматоидные артриты, спондилоартриты, другие

поражения суставов и соединительной ткани;
• злокачественные новообразования желудка, толстой

кишки, грудной железы;
• нарушения менструального цикла; 
• кариес;
• мочекаменная и желчнокаменная болезни;
• бронхиальная астма, атопические дерматиты, пищеP

вая аллергия, другие аллергические проявления;

Таблица 2
Клинические проявления дисбиоза толстой кишки
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• портальная системная энцефалопатия;
• оппортунистические эндоP и суперинфекции различP

ной локализации;
• подагра и другие нарушения водноPсолевого обмена;
• инсулиннезависимый сахарный диабет;
• синдром «трансплантант против хозяина»;
• бесплодие, преждевременные роды;
• неонатальная анемия, кахексия;
• снижение эффективности гормональных противозаP

чаточных средств.
Таким образом, опасность формирования микроэкологиP

ческих нарушений заключается не только в неблагоприятном
изменении состава и функций индигенной микрофлоры и
связанными с этим местными симптомами, но и в возможном
развитии широкого спектра инфекционных и соматических
заболеваний, в том числе тяжелой полиорганной недостаточP
ности со всеми вытекающими последствиями. Поэтому
вопросы профилактики дисбиотических расстройств вызыP
вают возрастающий интерес, поскольку поддержание на
физиологическом уровне нормальной микрофлоры человека
предупреждает как развитие дисбиозов, так и многих других
заболеваний, развивающихся и углубляющихся на их фоне.

Наиболее эффективным методом профилактики микроP
экологических расстройств у детей и взрослых является
использование средств микробиологической терапии на
основе жизнедеятельных клеток физиологических предстаP
вителей нормобиоты человека. 

Изучением нормальной микрофлоры человека и разраP
боткой препаратов на основе молочнокислых бактерий для
поддержания микробного гомеостаза первым занялся в
начале ХХ в. выдающийся биолог, физиолог и патолог, лауP
реат Нобелевской премии (1908 г.) Илья Ильич Мечников,
чья концепция о тесной взаимосвязи симбиотической
микрофлоры человека с состоянием его здоровья приобрела
в настоящее время всемирное признание. С тех пор разрабоP
тано огромное количество препаратов микробиологической
терапии, объединенных впоследствии под термином «проP
биотики». По определению ФАО/ВОЗ, «пробиотик — это
живые микроорганизмы, которые при применении в соотP
ветствующих количествах оказывают благотворное влияP
ние на здоровье человека» [4,5]. 

Значение профилактического использования пробиотиP
ков для здоровья человека трудно переоценить. С каждым
годом накапливаются все новые и новые данные об эффекP
тивности профилактического использования пробиотиков,
базирующиеся на принципах Доказательной медицины. 
В частности, согласно обзору, опубликованному в ноябре
2008 г. в журнале American Family Physicians, пробиотики
эффективны и безопасны для профилактики антибиотикP
ассоциированной диареи, уровень доказательности — A.
Наилучшие результаты были получены при назначении
пробиотиков в течение 72 часов с момента начала антибакP
териальной терапии. У детей из группы риска возникновеP
ния атопии пробиотики могут предотвращать развитие атоP
пического дерматита, уровень доказательности — В [16]. 

Для рассмотрения доказательств эффективности проP
биотиков в лечении и/или профилактике атопического дерP
матита у детей исследователи из Греции рассмотрели
результаты 13 соответствующих плацебоPконтролируемых
рандомизированных клинических исследований и сделали
заключение о том, что пробиотики являются эффективныP
ми препаратами для профилактики атопического дерматита
[12]. В другой работе [15] было идентифицировано 11 исP
следований по изучению эффективности пробиотиков в
лечении атопического дерматита у детей (678 пациентов),
были выявлены статистически значимые различия снижеP

ния балльной оценки по шкале SCORAD при использоваP
нии пробиотиков по сравнению с плацебо (среднее изменеP
ние по сравнению с исходным состоянием P3,01; 95% ДИ, P
5,36 P0,66; р=0,01). 

Авторы рандомизированного клинического исследоваP
ния, проведенного в Финляндии, пришли к выводу, что
использование пробиотиков в диете матери перед родоразP
решением и затем у младенцев, находящихся на грудном
вскармливании, положительно влияет на процесс созреваP
ния иммунитета кишечника у детей первого года жизни
[14]. Рандомизированное клиническое исследование, проP
веденное на Тайване среди 367 (180/187) детей с очень низP
кой массой тела при рождении, показало, что ежедневное
двукратное назначение пробиотиков на основе представитеP
лей родов Lactobacillus и Bifidobacterium на фоне грудного
вскармливания снижает частоту и тяжесть некротического
энтероколита — 2/180 против 10/187 [17]. 

По данным Американской Академии микробиологии
[19] расширение показаний для применения пробиотиков
может проходить в следующих направлениях:

• биотерапия с использованием антибиотикочувствиP
тельных бактерий для замещения резистентных; 

• предотвращение транслокации патогенных бактерий
с кожи и слизистых во внутреннюю среду организма; 

• способствование более быстрому наращиванию массы
тела; 

• эрадикация некоторых видов бактерий из организма,
например Helicobacter pylori у пациентов с язвой
желудка; 

• восстановление состава микрофлоры после лечения
антибиотиками; 

• изменение состава микрофлоры кишечника в соответP
ствии с особенностями диеты; 

• улучшение метаболизма оксалатов с целью снижения
частоты образования камней в почках и мочевом
пузыре; 

• разрушение потенциально опасных химических
веществ, особенно в случаях их постоянного воздейP
ствия на организм, например на работе; 

• подавление патогенных штаммов видов Staphylococcus
aureus и Clostridium difficile у стационарных пациенP
тов; 

• профилактика инфекций мочевого пузыря. 
Успешное внедрение данных направлений в практику

профилактической медицины требует значительного
усовершенствования существующих препаратов и схем их
применения. Неуклонное расширение факторов, негативно
воздействующих на микробный статус человека, требует
разработки новых поколений эффективных пробиотиков,
отличающихся широким спектром биоценозкоррегируюP
щих свойств при максимальной безопасности для организP
ма человека. 

Одним из направлений в области повышения эффекP
тивности пробиотиков является биоконструирование мульP
тикомпонентных препаратов, моделирующих по составу и
свойствам индигенную физиологическую микрофлору
человека, которая, как известно, отличается поливидовым
составом, биопленочной структурой организации, широким
спектром биологической активности и мутуалистическим
характером межпопуляционных взаимоотношений. ПракP
тической реализацией многолетних теоретическиPэкспериP
ментальных исследований отечественных ученых в этой
области явилась разработка мультипробиотиков группы
«Симбитер®». 

Мультипробиотики группы «Симбитер®» представляют
собой «живую» биомассу клеток многовидовой, мутуалиP
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стической ассоциации наиболее физиологических для
организма человека сахаролитических бактерий, основу
которых составляют биологически активные клетки бифиP
добактерий, лактобацилл, лактококков и пропионовокислых
бактерий, заключенные в экзополисахаридный матрикс.
Основными продуктами метаболизма микрофлоры мультP
ипробиотиков являются внеклеточные полисахариды,
составляющие основу матрикса, LPизомер молочной кислоP
ты, уксусная и пропионовая кислоты, широкий спектр витаP
минов. Пробиотики обладают высокой антагонистической
активностью по отношению ко многим патогенным и условP
ноPпатогенным микроорганизмам, в том числе наиболее
распространенным возбудителям современных инфекций;
способствуют обезвреживанию и выведению из организма
токсинов, вирусов, инактивируют ферменты патогенности;
активно участвуют в пищеварительной функции; улучшают
обменные процессы в организме; стимулируют иммунную
систему. Мультипробиотики группы «Симбитер®» состоят
из 14–24 штаммов бактерий, характеризующихся различP
ным механизмом биологической активности. ПробиотичеP
ский потенциал каждого штамма суммируется в препаратах
с синергизмом наиболее важных видов активности.

Как показал многолетний опыт применения мультипроP
биотиков группы «Симбитер®», препараты эффективно
устраняют дисфункции желудочноPкишечного тракта
(обладают антидиарейными свойствами, восстанавливают
моторную функцию кишечника при запорах, уменьшают
явление метеоризма). Включение мультипробиотиков в
комплексную терапию больных инфекционной патологией
различной этиологии и локализации, аллергиями, анемияP
ми, иммунодефицитами, энзимопатиями, хроническими
заболеваниями желудочноPкишечного тракта, воспалительP
ными заболеваниями кишечника, урогенитальной системы
и ротовой полости, гепатитами, холециститами, панкреатиP
тами, поражениями центральной нервной системы, способP
ствует повышению эффективности лечения и более быстроP
му клиническому выздоровлению [1–3,5,7].

Благодаря уникальному составу и биологическим осоP
бенностям, мультипробиотики нашли рациональное приP
менение, как в качестве средства монотерапии или комP
плексной терапии ряда инфекционных и соматических
заболеваний, причинноPследственным образом связанных 
с дисбиозами, так и в качестве общеукрепляющего средства,
поддерживающего в активном состоянии микробную экоP
логическую систему и стимулирующего механизмы иммуP
нобиологической реактивности.

Исключительную роль играет использование мультиP
пробиотиков группы «Симбитер®» с целью профилактики
развития дисбиозов и ряда связанных с ними заболеваний.
Поскольку микрофлора пробиотиков включает только
физиологические бактерии, наиболее дружественные оргаP
низму человека, они не обладают агрессивными свойствами,
не конкурируют с макроорганизмом и облигатной микроP
флорой биопленки. Напротив, проходя по пищеварительноP
му каналу и угнетая при этом потенциальноPпатогенную
флору, мультипробиотический симбиоз создает условия для
активного восстановления или поддержания физиологичесP
кой микробиоты и оптимизации ее состава и функций. ПоP
этому мультипробиотики можно использовать длительP
ными курсами без опасности передозировки и развития
побочных эффектов. Кроме того, бактерии препаратов осуP
ществляют антигенную стимуляцию иммунной системы,
что способствует поддержанию ее в рабочем состоянии.
Значительный вклад в реализацию иммуногенной функции
бактериальной флоры мультипробиотиков вносят продуциP
руемые ими экзополисахариды. Профилактическая эффекP

тивность мультипробиотиков группы «Симбитер®» убедиP
тельно подтверждена медицинскими исследованиями и
многолетним опытом использования препаратов [1–3,7].

Большое значение имеет высокая концентрация в мультP
ипробиотиках клеток физиологических бактерий. Это обесP
печивает высокую конкурентоспособность пробиотической
микрофлоры относительно транзиторных микроорганизмов
и повышает возможности препарата предупредить развитие
микроэкологических расстройств. Кроме того, обладая
огромной сорбционной поверхностью, высококонцентрироP
ванная биомасса пробиотических клеток способна выводить
из пищеварительного тракта микробные и пищевые токсиP
ны, аллергены и вирусные частицы, предупреждая их отриP
цательное воздействие на организм человека. 

В частности убедительно показана целесообразность
использования мультипробиотиков группы «Симбитер®»
для профилактики первичных микроэкологических нарушеP
ний у новорожденных, для предупреждения побочных
эффектов антибактериальной терапии, для профилактики
дисбиозов и ассоциированных с ними заболеваний у населеP
ния промышленных центров и других экологически неблаP
гополучных регионов, для предупреждения рецидивов
инфекционных и соматических заболеваний, которые приP
чинноPследственным образом связаны с микроэкологичесP
кими нарушениями, для профилактики развития язвенной
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, для предуP
преждения развития рака желудка и гиперплазии слизистой
оболочки кишечника у пациентов из группы риска и др. 

Особое значение имеет предупреждение первичных наруP
шений микробной экологии, поскольку первоначально сфорP
мированные в раннем возрасте в относительно открытых
биологических системах физиологические микробные биоцеP
нозы играют существенную роль как в становлении микроP
экологического здоровья ребенка, так и его поддержании в
дальнейшей жизни, в предупреждении многих заболеваний
детского возраста и более поздних периодов жизни человека.

Как известно, активное становление микробной экологиP
ческой системы начинается с момента рождения ребенка и
представляет собой сложный многоэтапный процесс, зависиP
мый от ряда экзогенных и эндогенных факторов, среди котоP
рых ведущую роль играет состояние индигенной микрофлоP
ры родильницы, причем не только урогенитальной системы,
но также кишечника, респираторного тракта и кожи. 

Для профилактики микроэкологических нарушений у
ребенка необходимо еще до зачатия предупредить возможP
ные отрицательные воздействия на развитие плода микроэP
кологической патологии матери, наличие которой у береP
менной представляет значительный риск серьезных осложP
нений не только для женщины, но и для будущего ребенка. 

Необходимо учитывать, что микроэкологическая ситуаP
ция в организме матери является одним из определяющих
факторов, оказывающих большое влияние на течение и
исход беременности, внутриутробное развитие плода, предуP
преждение или развитие перинатальной патологии. Период
беременности сопровождается значительными перестройкаP
ми в организме женщины и повышенными нагрузками пракP
тически на все органы и системы. На данном этапе жизни
существует очень высокий риск развития в различных оргаP
нах инфекционноPвоспалительных заболеваний, лечение
которых связано с большими трудностями изPза опасности
повреждения плода. Во время беременности часто обостряP
ются хронические заболевания, особенно органов пищевареP
ния и мочеполовой сферы. При этом может происходить
восходящая транслокация из урогенитального тракта условP
ноPпатогенной флоры и микробных токсинов в плаценту, что
способно нарушить все ее ключевые функции и привести к
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значительным повреждениям как плаценты, так и тканей
плода. В свою очередь, болезни пищеварительного тракта
часто приводят к повышению проницаемости кишечного
барьера, что также вызывает опасность развития внутриутP
робных инфекций, иммунных и гормональных нарушений,
препятствующих нормальному развитию плода. Поэтому
любые микроэкологические нарушения в период беременP
ности должны в кратчайшие сроки выявляться и устранятьP
ся, чтобы избежать отрицательного воздействия на развитие
плода и организма новорожденного. Предупреждение расP
стройств микроэкологического характера у беременных
является одним из эффективных подходов к профилактике
первичных дисбиозов у детей.

Таким образом, профилактику микроэкологических
нарушений у новорожденных необходимо начинать еще
при планировании беременности. Проведение комплекса
оздоровительных мероприятий позволит избежать многих
осложнений беременности и родов, внутриутробных и неоP
натальных инфекционноPвоспалительных осложнений и
повысить адаптационный потенциал новорожденных. ПреP
паратами выбора при этом являются мультипробиотики на
основе физиологических бактерий, которые характеризуP
ются безопасностью при применении и широким спектром
оздоровительных свойств.

Однако даже при благополучных условиях родоразрешеP
ния и протекания периода ранней неонатальной адаптации у
практически здоровых новорожденных, находящихся на
естественном вскармливании, становление постоянных норP
мобиоценозов представляет собой постепенный процесс,
длительность которого зависит от многих причин. Наиболее
опасным является период пребывания новорожденного в
роддоме, особенно отдельно от матери, что значительно увеP
личивает риск инфицирования легко уязвимого организма
ребенка госпитальными штаммами потенциальных патогеP
нов. Традиционное использование при неонатальных
инфекциях антибактериальных препаратов еще больше
осложняет процесс формирования нормальной микроэколоP
гической системы, поскольку повышает селективные преиP
мущества условноPпатогенной флоры за счет пролиферации
антибиотикорезистентных бактериальных клонов. Кроме
того, возникает опасность развития кандидамикозов, псевP
домембранозного энтероколита, сепсиса и других серьезных
осложнений. Огромная опасность применения антибиотиP
ков в раннем неонатальном периоде связана с существенныP
ми нарушениями процесса формирования приэпителиальP
ных биопленок, являющихся одним из жизненно важных
органов человека. Поскольку биопленки отличаются больP
шой уязвимостью на этапе их первоначального формироваP
ния, в период новорожденности следует особенно осторожно
относиться к состоянию эндомикроэкологии.

После рождения ребенку приходится сталкиваться с
огромным количеством факторов, которые препятствуют
нормальному формированию его микроэкологического стаP
туса. Новорожденный легко инфицируется экзогенными
микроорганизмами. Если в более старшем возрасте больP
шая часть экзогенной микрофлоры, попадающей в биотопы
человека, погибает, благодаря активности механизмов спеP
цифической и неспецифической защиты, то иммунологиP
чески незрелый организм новорожденного менее защищен
от микробиологической атаки, и значительная часть попаP
дающих в его организм микробных клеток имеют шанс
выжить и внедриться в биопленки, искажая их состав и
функции. Самая эффективная антиинфекционная защита
организма новорожденного — это контакт с телом здоровой
матери и естественное вскармливание. В современных услоP
виях данный механизм естественной защиты в большинP

стве случаев не является достаточно эффективным. Об этом
свидетельствует, в частности, тот факт, что если ранее фаза
транзиторного дисбиоза у практически здоровых новорожP
денных длилась 6–8 суток, то в настоящее время данное
состояние продолжается не менее месяца, а процесс станоP
вления постоянных биоценозов иногда достигает 2–3 лет.
Причем зачастую транзиторная условноPпатогенная флора
не покидает биотопы ребенка, а внедряется в состав приэпиP
телиальных биопленок, образуя хронические очаги дисбиP
озной микрофлоры, нарушающие функциональную активP
ность микробиоценоза, в частности его защитные свойства,
и способствующие развитию и хронизации патологических
процессов в других органах и системах. Поэтому при любых
отклонениях от микроэкологической нормы у родильниц и
их младенцев, а также при наличии факторов риска нарушеP
ния микробной экологии необходимо проводить обязательP
ные курсы пробиотической профилактики.

При первично сформировавшихся в различных биотоP
пах ребенка физиологических микробиоценозах развитие у
него серьезных дисбиотических расстройств или заболеваP
ний микробного генеза возможно только при мощных отриP
цательных воздействиях на микроэкологическую систему, в
частности при неадекватном применении медикаментозных
средств, нарушении питания, длительном нахождении в
неблагоприятных экологических условиях и др. 

Широкое распространение факторов, способствующих
нарушению первичного становления микробной экологии у
детей, сформировало порочный круг: беременные → новоP
рожденные → взрослая популяция → беременные. Это
является основной причиной того, что в последние годы
распространение дисбиозов среди населения приобрело
эпидемический характер. Сформировавшийся порочный
круг ухудшения микроэкологического здоровья населения
наиболее целесообразно разорвать в акушерскоPнеонатоP
логическом звене путем повышения эффективности проP
филактических мероприятий по предупреждению патолоP
гических изменений в эндомикроэкологии беременных,
родильниц и новорожденных.

Одним из наиболее привлекательных методов профиP
лактики первичных дисбиозов и ассоциированных с ними
заболеваний у беременных, родильниц, кормящих матерей
и новорожденных, особенно из группы риска, является
использование мультипробиотиков группы «Симбитер®»,
которые отличаются разноплановой пробиотической активP
ностью с максимальной пользой для организма и отсутствиP
ем риска для данной категории лиц в сочетании с высокой
эффективностью. 

На протяжении многих лет мультипробиотики группы
«Симбитер®» успешно используются для профилактики
микроэкологических нарушений и оптимизации формироP
вания физиологических микробиоценозов у новорожденP
ных. Сочетанное применение мультипробиотиков для проP
ведения микроэкологической подготовки беременных из
группы риска к родам и оптимизации процесса колонизаP
ции биотопов новорожденного физиологической микроP
флорой является эффективным методом формирования и
поддержания микроэкологического статуса детей и снижеP
ния частоты их заболеваемости.

Профилактический прием соответствующего мультP
ипробиотика из группы «Симбитер®» беременной женщиP
ной, родильницей и новорожденным играет исключительP
ную роль в предупреждении патологии женщины и защите
организма младенца от массивной атаки экзогенных микроP
организмов. Это способствует оздоровлению микробной
экологической системы женщины и ребенка. ПрофилактиP
ческий прием препарата новорожденным сопровождается
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угнетением потенциальноPпатогенной флоры, создает
условия для активной колонизации биотопов младенца
нормальной микрофлорой, оптимизирует процесс формиP
рования приэпителиальной биопленки и способствует стаP
новлению постоянных физиологических биоценозов с
характерным для них набором биологически ценных
свойств. Кроме того, бактерии мультипробиотика осущестP
вляют антигенную стимуляцию иммунной системы, оптиP
мизируя процесс ее созревания. 

Большое значение имеет и тот факт, что массивное
использование в родильных отделениях и палатах для новоP
рожденных мультипробиотиков, содержащих активные
штаммы физиологической микрофлоры, способствует
значительному микроэкологическому оздоровлению стаP
ционаров за счет снижения количества, вирулентного
потенциала и активности циркуляции штаммов условноP
патогенных микроорганизмов, а также снижению частоты
инфекционных осложнений.

Профилактика дисбиотических расстройств с использоP
ванием мультипробиотиков на основе физиологических
бактерий должна использоваться всеми категориями насеP
ления так же активно, как применение витаминных и минеP
ральных комплексов, адаптогенов, продуктов функциоP
нального питания и других профилактических средств.

Широкое использование населением мультипробиотиP
ков в качестве общеукрепляющего средства будет оказыP
вать стимулирующее воздействие на механизмы иммуноP
биологической реактивности, предупреждать развитие ряда
инфекционных и соматических заболеваний, причинноP
следственным образом связанных с микроэкологическими
нарушениями. Поэтому мультипробиотики необходимо
принимать практически здоровым людям любого возраста с
целью предупреждения микроэкологических расстройств,
которые могут развиваться в связи с использованием спеP
циальных диет, очисткой организма от шлаков, с нервноP
эмоциональными стрессами, физическими и психическими
перегрузками, изменениями географии местонахождения,
изменениями сезонов года, для повышения колонизационP
ной резистентности организма в периоды эпидемии гриппа,
распространения респираторных заболеваний и др. Курсы
приема мультипробиотиков полезны в случае предрасполоP
женности к простудным заболеваниям, особенно пациентам
из группы «часто болеющих детей», а также лицам, склонP
ным к расстройствам пищеварения, аллергиям и др.

Установлено, что курсовое назначение мультипробиотиP
ков «Симбитер®» и «Апибакт®» детям с частыми респираP
торными заболеваниями, рецидивирующими бронхитами, с
ревматическими болезнями оказывает выраженное позитивP
ное воздействие на организм. Дети из группы риска, прошедP
шие профилактические курсы приема мультипробиотиков с
первых дней жизни, в 2,3 раза меньше болеют острыми инфекP
ционными заболеваниями желудочноPкишечного и респираP
торного тракта, в 2,1 раза — аллергическими заболеваниями и
в 3,6 раза реже требуют лечения в условиях стационара [7].

В работе, выполненной в Национальном медицинском
университете им. А.А.Богомольца, показана возможность
профилактики у детей атопического дерматита при испольP
зовании мультипробиотика «Симбитер®» [2].

Мультипробиотики группы «Симбитер®» эффективны
при профилактике развития язвенной болезни желудка и
двенадцатиперстной кишки. Установлено их выраженное
профилактическое действие на возникновение нейродиP
строфических поражений в слизистой оболочке желудка,
вызванных острым стрессом [3].

Мультипробиотики особо необходимы пациентам, страP
дающим хроническими заболеваниями, с целью снижения

частоты рецидивов болезни и тяжести их протекания. В
частности показана эффективность мультипробиотиков в
предупреждении рецидивов язвенной болезни желудка и
двенадцатиперстной кишки. С целью профилактики обоP
стрения язвенной болезни мультипробиотик «Симбитер®»
назначают курсами по 30 дней два раза в году, накануне
весеннеPосенних обострений болезни [3].

Рекомендуется использование мультипробиотиков
группы «Симбитер®» для профилактики рака желудка и
толстой кишки у людей из группы риска, в частности с Heli*
cobacter pyloriPассоциированными заболеваниями, атрофиP
ческим гастритом, синдромом ЗолингераPЭлисона,
рефлюксPэзофагитом, у пациентов с пониженной кислотноP
стью желудочного сока и ахилией, развившимся на фоне
длительного приема антисекреторных препаратов [1].

Высокое распространение случаев развития рака жеP
лудка и толстой кишки и увеличение смертности больных
требуют повышения внимания к профилактике данной
патологии, особенно среди лиц из группы риска. Одним из
фактором риска развития онкологической патологии желуP
дочноPкишечного тракта является пролиферация в слизисP
той оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки бактеP
рий вида Helicobacter pylori. В настоящее время инфекцию
Helicobacter pylori относят к основным предраковым состояP
ниям желудка. Бактерии вида Helicobacter pylori способствуP
ют образованию на клетках желудка рецепторов, восприниP
мающих влияние различных канцерогенных соединений,
усиливающих пролиферацию клеток, в ряде случаев по
механизму канцерогенеза [1,13]. Способность этих микроP
организмов активно участвовать в развитии диспластичесP
ких, метапластических и атрофических изменений слиP
зистой оболочки желудка и кишечника активизировала
работы в направлении профилактики злокачественных
новообразований органов пищеварительного тракта путем
использования антихеликобактерных эрадикационных
схем. В комплексе с антихеликобактерными антибиотикаP
ми для заживления язв широко используются антисекреP
торные препараты, среди которых наибольшей эффективP
ностью обладают ингибиторы протонной помпы. Однако
длительное применение этих препаратов, кроме отрицаP
тельного воздействия на состояние микробной экологии
пищеварительного тракта за счет снижения бактерицидноP
го барьера желудка, приводит к гипергастринемии, которая
является дополнительным фактором риска развития злокаP
чественных новообразований, в частности карциноидных
опухолей желудка и толстой кишки [13,18]. 

К предраковым состояниям желудка относят также
хронический атрофический гастрит, поскольку данное заP
болевание во многих случаях сопровождается кишечной
метаплазией и дисплазией эпителия слизистой оболочки
желудка, а также гиперпролиферацией эпителия, способстP
вующей развитию опухолей. Кроме того, хронический атроP
фический гастрит, наряду с такими заболеваниями, как синP
дром ЗолингераPЭлисона, рефлюксPэзофагит, ахилия и др.,
сопровождается явлением гипергастринемии, которое усиP
ливает риск малигнизации, причем не только в желудке, но
и толстой кишке. 

В результате широкого применения в лечении больных
гастроэнтерологическими заболеваниями сложных эрадиP
кационных схем с несколькими антибиотиками, а также
прокинетиков, антисекреторных препаратов, вяжущих и
других средств у больных отмечается углубление микроэкоP
логических нарушений в биотопах пищеварительного тракP
та. Развивающиеся при этом тяжелые дисбиозы способствуP
ют накоплению в организме метаболитов и ферментов
мутагенного и канцерогенного действия, что еще больше
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повышает риск злокачественного перерождения слизистой
оболочки желудка или кишечника.

Установленная способность мультипробиотика «Симби*
тер®» предупреждать не только развитие дисбиозов, но и
структурноPфункциональные изменения слизистой оболочки
желудочноPкишечного тракта, свидетельствует о целесообразP
ности использования препарата при наличии предрасполаP
гающих факторов для профилактики развития злокачественP
ных новообразований. Использование мультипробиотика
курсами по 30 дней каждые три месяца пациентами из группы
риска обеспечивает заметный профилактический эффект [1].

Таким образом, профилактическое использование проP
биотиков является одним из перспективных методов оздоP

ровления населения без применения сильнодействующих
лекарственных средств. Привлекательность метода пробиоP
тической профилактики с использованием отечественных
мультипробиотиков на основе физиологических бактерий
обусловлена их безопасностью и простотой применения.
Мультипробиотики оказывают позитивное действие как на
организм в целом, так на отдельные органы и системы,
характеризуются отсутствием побочных явлений и привыP
кания при длительном употреблении. Пробиотики данной
группы должны широко внедряться в профилактическую
практику и стать предметом дальнейших исследований по
оптимизации методов и расширению сферы их профилакP
тического применения.
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Резюме. Роль мікробної екології макроорганізму у підтриманні його гоме�
остазу є надзвичайно різноманітною. В організмі людини не існує жодно�
го органу, жодного біохімічного процесу, жодної функції, у яких не беруть
прямої чи непрямої участі симбіотичні мікроорганізми, тому розлади
мікробної екосистеми, що об'єднуються під терміном «дисбіози» («дис�
бактеріози»), здатні викликати цілий каскад серйозних патологічних змін
в організмі людини. Профілактичне застосування пробіотиків є одним з
перспективних методів оздоровлення населення без застосування силь�
нодіючих лікарських засобів. Привабливість методу пробіотичної профі�
лактики із застосуванням вітчизняних мультипробіотиков (групи «Симбі�
тер®») на основі фізіологічних бактерій обумовлена їх безпечністю та
простотою застосування. Мультипробіотики чинять позитивну дію як на
організм у цілому, так і на окремі органи та системи, характеризуються
відсутністю побічних явищ та звикання при тривалому застосуванні.

Ключові слова: мікробна екологія, макроорганізм, симбіотичні мікроор�
ганізми, дисбіоз, пробіотична профілактика, мультипробіотик, Симбітер.

DYSBIOSIS AND MODERN APPROACHES 
OF THEIR PREVENTION 
Yankovskyi D.S., Shirobokov V.P., Moiseenko R.A., 
Volosovets A.P., Krivopustov S.P., Dyment G.S.
Summary. The role of the microbial ecology of host body in maintaining its
homeostasis is extremely diverse. In human organism, there is no single
authority, no single biochemical process, a single function, which would not
take a direct or indirect involvement of symbiotic bacteria, therefore the dis�
orders of microbial ecosystems, which are grouped under the term «dysbio�
sis» (dysbacterioses»), can cause to a cascade of serious pathological
changes in the human body. Prophylactic use of probiotics is one of the per�
spective methods for improvement of the population without the use of
potent drugs. The attractiveness of the method of probiotic prophylaxis with
the use of domestic multiprobiotics (of «Symbiter®» group) on the basis of
physiological bacteria is due to their safety and ease of use. Multiprobiotic
have a positive effect  as on the organism in whole so to individual organs
and systems, characterized by the absence of side effects and addiction with
prolonged use. 

Key words: microbial ecology, macro�and symbiotic microorganisms, dys�
biosis, probiotic prophylaxis, multiprobiotics, Symbiter.
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Введение

Впоследние годы большое внимание уделяется
вопросам микробной экологии человека, особенP

ностям формирования сложных многокомпонентных
сообществ — биоценозов, механизмам взаимовыгодных
симбиотических отношений [13].

Проблема нарушений микробиоценоза, являющихся
индикатором различных патологических состояний, все
чаще привлекает внимание как взрослых, так и детских
специалистов, особенно широко она обсуждается в педиP
атрической практике и по своей актуальности не уступает
наиболее злободневным проблемам медицины [14]. Это
обусловлено, в первую очередь, достигнутым за последP
ние десятилетия прогрессом в развитии представлений о
механизмах взаимоотношений между человеком и микроP
организмами, его заселяющими. Такое пристальное внимаP
ние к проблемам нарушений микробиценоза кишечника
свидетельствует о существенной роли микробных экоP
систем в формировании здоровья человека.

В настоящее время в Украине проблемы нарушений
микробиоценоза рассматриваются с позиций, принятых в
международной медицинской практике, а дисбиоз расцеP
нивают как симптомокомплекс, а не как заболевание
[1,5,7]. Признавая факт существования такого патологиP
ческого состояния, как дисбиоз («синдром избыточного
роста», «нарушение микробиоценоза кишечника», «дисP
бактериоз», «микроэкологический дисбаланс»), соверP
шенно очевидно, что дисбактериоз кишечника всегда втоP
ричен и опосредован основным заболеванием. Этим
объясняется отсутствие такого диагноза, как «дисбиоз»
или «дисбактериоз кишечника», в Международной класP
сификации болезней 10Pго пересмотра (МКБP10).

Общепринятая точка зрения в настоящее время состоит
в том, что дисбиоз представляет собой синдром, характериP
зующийся как количественными, так и качественными
изменениями в составе кишечной микрофлоры с расширеP
нием среды ее обитания, развивающийся в результате
срыва адаптации, нарушения защитных и компенсаторP
ных механизмов, последствия которых могут проявляться
на клиническом уровне.

Известно, что микроэкологическая система организма,
как взрослого, так и ребенка, — очень сложный филогенеP
тически сложившийся динамический комплекс, включаP
ющий в себя разнообразные по количественному и качестP
венному составу ассоциации микроорганизмов и продукты

их биохимической активности (метаболиты) в определенP
ных условиях среды обитания [6]. Многофункциональная
микробиологическая система человека представляет собой
одну из наиболее значимых жизнеобеспечивающих систем
организма, выполняющих ведущую роль в поддержании
гомеостаза. Кишечная микрофлора играет в этом процессе
особую роль, так как это главная внешняя сила, которая
стимулирует развитие иммунной системы после рождения.
Микробная стимуляция в первые месяцы жизни модифиP
цирует иммунный ответ, способствуя развитию толерантP
ности к разнообразным аллергенам [9]. 

Нарушение баланса кишечной микробиоты является
одним из патогенетических механизмов заболеваний
желудочноPкишечного тракта, эндогенным источником
опасной микрофлоры, постоянного токсикоPинфекционP
ного воздействия на организм ребенка, одним из причинP
ных факторов развития инфекционных и соматических
заболеваний [1–4,8]. Наиболее опасны дисбиозы новорожP
денных и детей раннего возраста, обусловленные патолоP
гией беременных и рожениц, периP и неонатальными
инфекциями, способствующие формированию дефектной
аутомикрофлоры — пожизненного эндогенного источника
потенциально патогенной флоры, резистентной к терапии.
В таких случаях показано проведение селективной деконP
таминации потенциальных патогенов [10]. 

С этой целью наиболее широко используется группа
пробиотиков на основе самоэлиминирующихся антагониP
стов в виде дрожжей (Saccharomyces boulardii), а также
непатогенных спорообразующих бактерий рода Bacillus
(B. subtilis, B. Licheniformis) [11,12]. Ключевыми преимуP
ществами данных бактерий является их антагонизм в
отношении широкого спектра патогенной (ПФ) и условP
ноPпатогенной флоры (УПФ), а также их способность
самостоятельно элиминироваться из желудочноPкишечP
ного тракта. Наряду с этим, большое значение имеет и их
способность оказывать стимулирующее влияние на проP
цессы пищеварения; противоаллергическое действие;
антитоксическое действие; санирующее и общеукрепляюP
щее воздействие на организм. 

Род Bacillus объединяет большую группу грамположиP
тельных микроорганизмов палочковидной формы, обраP
зующих термоустойчивые эндоспоры. Представители
Bacillus непатогенные, в норме не колонизируют кишечP
ный тракт человека. К данной подгруппе относятся и
Bacillus clausii, на основе которых создан новый современP
ный пробиотик Энтерожермина (SanofiPАventis, ФранP

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОБИОТИКА=
БИОЭНТЕРОСЕПТИКА ЭНТЕРОЖЕРМИНА У ДЕТЕЙ 
С НАРУШЕНИЕМ МИКРОБИОЦИНОЗА КИШЕЧНИКА
С.В. Малолетняя, Н.Е. Зайцева, Л.В. Корчемная, Н.Б. Ефграфова, А.В. Пьянкова 
Киевский детский гастроэнтерологический центр
Детская клиническая больница № 9 г. Киева

Резюме. Изучалась терапевтическая эффективность и переносимость биоэнтеросептика Энтерожермина. Под
наблюдением находились 70 детей с функциональными нарушениями желудочно*кишечного тракта в возрасте от 1 до
6 месяцев. Согласно результатам исследования, пробиотик Энтерожермина эффективно купирует симптомы функ*
циональных расстройств ЖКТ у детей раннего возраста; оказывает нормализующее действие на моторику ЖКТ и
может успешно применяться как при запорах, так и при диареях; нормализует уровень лакто* и бифидобактерий;
обладает выраженной антагонистической активностью по отношению к условно*патогенной флоре и микробным ассо*
циациям; способствует улучшению гемодинамических показателей и уменьшению аллергических проявлений; не оказы*
вает побочных эффектов, хорошо переносится детьми. 
Ключевые слова: дети раннего возраста, функциональные нарушения желудочно*кишечного тракта, микробиоценоз,
Bacillus clausii, пробиотик*биоентеросептик, Энтерожермина.
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ция). Препарат «Энтерожермина» включает 4 пробиотиP
ческие штамма B. clausii — O/C, N/R, SIN, T в виде 2 млрд
полирезистентных спор и относится к группе биоэнтероP
септиков. Энтерожермина имеет оригинальную форму
выпуска — суспензия во флаконах по 5 мл для однократP
ного использования. Флаконы легко открываются, удобP
ны для хранения и транспортировки.

Bacillus clausii формируют споры, высокоустойчивые к
воздействию физических и химических факторов и споP
собные выживать при транзите через кислую среду содерP
жимого желудка, при значениях рН 2–7 в течение более 
2Pх часов. После экспозиции в желудочном соке споры,
поступая в кишечник, трансформируются в вегетативную
форму и могут существовать и размножаться при значеP
нии рН более 4,5, расти в присутствии желчи и в условиях
недостаточного количества кислорода, сохраняя при этом
все свои преимущества как пробиотика, персистируя в
организме не более 1 мес. 

Bacillus clausii в составе препарата «Энтерожермина»
обладают полирезистентностью к антибиотикам:

• истинная резистентность — к пенициллинам, цефаP
лоспоринам, аминогликозидам и макролидам;

• приобретенная резистентность — к тетрациклинам и
хлорамфениколу.

При этом доказана неспособность передачи генетичесP
кого материала антибиотикорезистентности к другим
микроорганизмам.

Пробиотические эффекты биоэнтеросептика ЭнтероP
жермина заключаются в:

• синтезе антибактериальных субстанций каталазы и
дипиколиновой кислоты, способных ингибировать
рост УПФ и ПФ (Staphylococcus aureus, Clostridium
difficile, Enterococcus faecium) и вирусов (ротавируP
сов);

• синтезе субтилизина и каталазы, активизирующих
рост Lactobacillus;

• продуцировании липазы, амилазы, обеспечивающих
поддержание метаболической активности и нормаP
лизацию процессов пищеварения;

• синтезе аминокислот (треонина, глутаминовой
кислоты, аланина, валина, тирозина, гистидина,
орнитина), приводящем к активизации метаболизма;

• синтезе витамина В2, что важно для физиологичесP
кой компенсации его недостаточности.

Биоэнтеросептик Энтерожермина обладает иммуноP
модулирующим действием, заключающимся в: 

• стимулирующем воздействии на регионарные лимP
фатические узлы и лимфоциты крови;

• повышении продукции эндогенного интерферона;
• стимуляции sIgA, IFNγ, ТPклеточного иммунитета.
Важным свойством является способность B. clausii

ингибировать генотоксичное действие мощного канцероP
гена — 4PнитрохинолинP1Pоксида. 

Клиническое применение B. clausii началось с 1960Pх
годов в Италии по двум основным направлениям: профиP
лактика и лечение острой диареи и кишечных инфекций;
нивелирование побочных эффектов применения антибиоP
тиков на желудочноPкишечный тракт 

Проведено около 19 клинических исследований, возP
раст участников которых составил от 20 суток до 85 лет. 

Изучена эффективность препарата «Энтерожермина»
при аллергических заболеваниях, в частности при аллергиP
ческом рините. Доказано, что B. clausii восстанавливают
физиологическое равновесие Th1P и Th2P лимфоцитов, сниP
жая при этом общее количество назальных симптомов 
(G. Ciprandi, 2005). Проведенное открытое плацебоPконтроP

лируемое исследование показало возможность профилакP
тики рецидивов респираторных инфекций у детей, полуP
чающих B. сlausii (Galli E., Corgiolo M., Fiore L. et al., 1984). 

Эффективность биоэнтеросептика Энтерожермина
при острых кишечных инфекциях, вызванных УПФ
(Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Enterobacter aerogenes, Enterobacter cloacae),
была изучена у 40 детей от 1 до 36 мес. Было выявлено
достоверное снижение продолжительности основных
клинических симптомов — диареи, рвоты, гипертермии —
3,9 дня в сравнение с 3 днями, снижение количества лейP
коцитов в копрограмме [15].

Изучалась эффективность препарата «ЭнтерожермиP
на» при антибиотикPассоциированной диарее (ААД) у 
30 детей в возрасте от 2 месяцев до 3 лет. Установлено
ингибирование роста УПФ, достоверное улучшение
пищеварения у детей раннего возраста [16].

В Киевском детском городском гастроэнтерологичесP
ком центре, детской клинической больнице №9 было проP
ведено изучение терапевтической эффективности и переP
носимости биоэнтеросептика Энтерожермина. 

Дизайн исследования: открытое проспективное, индивиP
дуально контролируемое, рандомизированное исследование. 

Материал и методы исследования

Под нашим наблюдением находилось 70 детей с функP
циональными нарушениями желудочноPкишечного тракP
та. Критериями включения пациентов в исследование
являлись:

• возраст от 1Pго до 6Pти месяцев;
• отсутствие острых и хронических заболеваний;
• отсутствие выраженной непереносимости белков

коровьего молока;
• наличие диспептического синдрома в виде неустойP

чивого стула (поносы/запоры) со слизью, зеленью,
вздутие, кишечные колики;

• наличие в бактериологическом исследовании кала
представителей УПФ>105.

Все дети были разделены на 2 группы: основную — 
40 детей, которые получали препарат «Энтерожермина», и
контрольную — 30 детей, получавших другие пробиотики.

Комплекс обследований включал:
• общеклинические исследования (данные объективP

ного обследования больного);
• исследования крови (общий анализ крови, при

необходимости — биохимические показатели крови); 
• копрологическое исследование;
• УЗИ органов брюшной полости (по показаниям);
• микробиологическое исследование фекалий с

использованием расширенного спектра дифференP
циальноPдиагностических и селективных сред.

Препарат Энтерожерожермина назначали по 1 флакоP
ну один раз в день на протяжении 14 дней. Длительность
наблюдения составляла 20 дней.

Контроль эффективности лечения проводили путем
сравнения результатов обследования до, во время и после
лечения.

Критериями эффективности являлась динамика
основных клинических симптомов; лабораторных показаP
телей, в том числе микробиологических: нормальной
микрофлоры — количество бифидоP и лактобактерий,
нормальной кишечной палочки, количество и качество
УПФ и ПФ (кишечной палочки со сниженными ферменP
тативными свойствами, гемолизирующейся и лактозонеP
гативной кишечной палочки, стафилококков, протея, гриP
бов рода Cаndidа, энтерококков).
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Оценка эффективности применения препарата
«Энтерожермина» проводилась в градированной форме:

1.Отсутствие эффективности:
— отсутствие изменений либо ухудшение клиничесP

ких проявлений
2. Низкая эффективность:
— незначительное уменьшение клинических проявлеP

ний;
— незначительная динамика бактериологических

показателей.
3. Умеренная эффективность:
— уменьшение большинства клинических проявлеP

ний;
— положительная динамика лабораторных показатеP

лей.
4. Высокая эффективность:
— исчезновение всех клинических проявлений;
— нормализация бактериологических показателей.
Переносимость препарата оценивали по частоте возP

никновения нежелательных явлений и динамике лабораP
торных показателей как хорошую, удовлетворительную;
неудовлетворительную.

Результаты исследования и их обсуждение

Все дети, участвовавшие в исследовании, были доноP
шенными, родились естественным путем. Период гестаP
ции и родов протекал относительно физиологично. На
грудном вскармливании находилось 37 детей, на искусP
ственном — 33 пациента.

У обследованных детей наблюдалось общее беспокойP
ство, срыгивания, запоры, неустойчивый характер стула,
диарея, метеоризм, у части (15 человек) недостаточная
прибавка массы тела. У 30 (42,9%) детей констатирована
диарея, которая проявлялась полужидким и кашицеобP
разным стулом зеленоватого цвета, с примесью слизи, с
частотой дефекаций до 5–7 раз в сутки, у 20 (28,6%) —
запор (отсутствие дефекации до 2Pх суток), и у 20 детей
(28,6%) — неустойчивый характер стула. У всех детей
выявлялись признаки нарушения пищеварения, имел
место абдоминальный болевой синдром, который проP
являлся периодическим беспокойством и криком ребенP
ка, вздутием живота, срыгиванием. Родители 28 детей
сообщали о наличии у малышей частых кишечных колик
и срыгиваний, причем наиболее выраженными они были
у детей, находящихся на искусственном вскармливании
до 3Pмесячного возраста.

Наряду с этим обращали на себя внимание признаки
полигиповитаминоза и полимикроэлементарных нарушеP
ний в виде сухости кожи у 7 детей, проявления аллергиP
ческого дерматита отмечались у 15 детей. ЖелезодефиP
цитная анемия легкой степени тяжести констатирована у

17 (24,3%) обследуемых, клинические проявления рахита —
у 15 детей (21,4%), гипотрофия І степени у 7 детей
(10,0%). Анализ исходных копрограмм выявил наличие
стеатореи у 28 обследованных пациентов, креатореи — у
16 детей, амилореи — у 12, в большинстве случаев эти
изменения наблюдались у детей, находящихся на искусP
ственном вскармливании, что свидетельствует о дефициP
те пищеварительных ферментов.

Анализ анамнестических данных показал, что все
пациенты неоднократно обращались к участковым
педиатрам и получали по 2–3 курса пробиотикотерапии с
целью коррекции выявленного дисбиоза, однако без стойP
кого лечебного эффекта.

Исходный микробный пейзаж характеризовался сниP
жением абсолютного количества защитной микрофлоры
кишечника более чем у половины детей, что указывает на
достоверное угнетение бифидоP и лактобактерий. КоличеP
ственное снижение бифидофлоры сопровождалось
расторможением пролиферативной активности УПФ, что
проявлялось повышением их количества и изменением
видового соотношения. В таблице представлено распредеP
ление обследованных детей по основным видам кишечной
микрофлоры.

Среди условноPпатогенных бактерий наиболее часто
высевали Гр+ кокки семейства стафилококков, энтерококP

Рис.1. Динамика нормализации стула (диарея)

Рис.2. Динамика нормализации стула (запор)

Рис.3. Динамика нормализации стула (неустойчивый)

Таблица
Микробный спектр толстой кишки 

у обследованных детей 
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ков, ГрP палочки семейства Enterobacter, E. coli gemolis, Citro*
bacter, Klebsiella, Proteii, а также грибы рода Candida albicans.

У 43 детей установлена ассоциация нескольких видов
микроорганизмов в различных комбинациях, преимущеP
ственно стафилококк, энтерококк, грибы рода Candida;
стафилококк, клебсиелла или протей и грибы рода Candida.

Анализ исходного микробного пейзажа кишечника
позволил выявить дисбиотические нарушения ІІ степени
у 22 детей и ІІІ степени у 18.

На фоне лечения отмечалась положительная динамиP
ка клинических проявлений у всех наблюдаемых нами
детей, однако у пациентов основной группы уменьшение
частоты и интенсивности абдоминального синдрома
наблюдалась уже с 5–7 дня приема препарата «ЭнтероP
жермина», в то время как у детей группы сравнения —
лишь с 10 дня. Родители отмечали улучшение аппетита,
прибавку массы тела, дети стали более спокойными, приP
чем эти положительные изменения были более выраженP
ными в основной группе.  

Динамика нормализации стула у детей показана на
рисунках 1–3.

Следует отметить, что на фоне лечения у 90% детей с
диареей частота испражнений менее 5 раз в сутки была
достигнута уже к 5Pу дню приема препарата «ЭнтерожерP
мина». У этих же детей изменялся и характер испражнеP
ний — постепенно уменьшалось количество слизи, кал
приобретал обычную окраску. 

У детей с запором положительная динамика отмечаP
лась также с 5 дня лечения, а полная нормализация у
практически всех детей наступала к 10 дню лечения и соP
хранялась после окончания лечения. Известно, что мноP
гие самоэлиминирующиеся пробиотики, обладая антидиP
арейным эффектом, нередко приводят к развитию запора.
Биоэнтеросептик Энтерожермина действует нормалиP
зующее на моторику кишечника.

Среди обследованных с неустойчивым стулом нормаP
лизация количества испражнений и их консистенции
наблюдалась практически у всех детей к концу лечения. 
В то же время в группе сравнения динамика основных
клинических показателей была менее выражена.

Позитивный клинический эффект подтвержден и данP
ными параклинических исследований.

В бактериологических исследованиях фекалий, провеP
денных после курса препарата «Энтерожермина», устаP
новлено достоверное повышение до нормального уровня
количества бифидоP и лактобактерий (рис.4). Наряду с
этим выявлена четкая позитивная динамика относительP
но представителей условноPпатогенной микрофлоры —
отмечалось достоверное уменьшение концентрации
стафилококка, грибов рода Candida и энтеробактерий у
всех детей. Важным является положительная динамика
уменьшения количества наиболее резистентных к тераP

пии ассоциаций золотистого стафилококка и клебсиеллы.
В группе сравнения только у 1/3 пациентов констатироP
вано улучшение микробного пейзажа, что требовало дальP
нейшей коррекции микробиоценоза.

Следует отметить, что к концу 3Pей недели в основной
группе детей практически полностью нормализовались
показатели копрограммы, за исключением 5 детей, у котоP
рых к этому сроку сохранялась умеренная стеаторея. ПоP
видимому, такая положительная динамика связана со споP
собностью препарата Энтерожермина улучшать пищеваP
рение за счет продукции амилазы, липазы и целюллазы, а
также синтеза аминокислот и витаминов. 

У 17 детей группы сравнения данные копрограммы свиP
детельствовали о сохранявшихся нарушениях пищевареP
ния, что требовало применения ферментных препаратов.

На фоне коррекции микробиоценоза у детей основной
группы наблюдалась положительная динамика нормалиP
зации уровня гемоглобина, уменьшались или полностью
исчезали проявления аллергического дерматита. 

Эффективность применения препарата ЭнтерожермиP
на отразилась на качестве жизни семьи (рис.5), так как у
наблюдаемых детей значительно уменьшились все клиниP

Рис. 4. Динамика бактериологических показателей кала на
фоне коррекции

Рис.5. Качество жизни семьи в процессе лечения функцио�
нальных нарушений ЖКТ у детей

Рис.6. Оценка эффективности лечения функциональных наруше�
ний ЖКТ у детей с применением пробиотика «Энтерожермина»



ПРОБИОТИКИ В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЕ

157Современная педиатрия  3(31)/2010

ческие проявления функциональных нарушений желуP
дочноPкишечного тракта — синдромов срыгиваний, диаP
реи, запора, кишечных колик.

Проведенные клиникоPпараклинические исследования
показали высокую эффективность (значительное улучP
шение клинических и лабораторных показателей) и
умеренную эффективность (уменьшение большинства
клинических проявлений и положительная динамика лаP
бораторных показателей) на фоне применения биоэнтероP
септика Энтерожермина у 90% больных (рис.6). Препарат
хорошо переносились всеми наблюдаемыми пациентами.
Побочных эффектов на фоне применения не отмечалось.

Катамнестическое наблюдение за детьми свидетельP
ствовало о ремиссии практически у всех пациентов 
с І–ІІ степенью дисбиоза, за исключением части пациенP
тов с исходным дисбиозом ІІ–ІІІ степени, что требовало
повторного курса назначения препарата.

Выводы

ПробиотикPбиоэнтеросептик Энтерожермина:
• эффективно купирует симптомы функциональных

расстройств ЖКТ у детей раннего возраста;
• оказывает нормализующее действие на моторику

ЖКТ и может успешно применяться как при запоP
рах, так и при диареях;

• нормализует уровень лактоP и бифидобактерий;
• обладает выраженной антагонистической активноP

стью по отношению к  условноPпатогенной флоре,
их ассоциациям, трудно поддающимся коррекции
пробиотиками на основе бифидоP и лактобактерий;

• нормализуя микробиоту кишечника, приводит к
улучшению гемодинамических показателей, а также
к уменьшению аллергических проявлений;

• не оказывает побочных эффектов, хорошо переноP
сится.

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ПРОБІОТИКА;
БІОЕНТЕРОСЕПТИКА ЕНТЕРОЖЕРМІНА У ДІТЕЙ 
З ПОРУШЕННЯМИ МІКРОБІОЦИНОЗУ КИШЕЧНИКУ

С.В. Малолєтня, Н.Е. Зайцева, Л.В. Корчемна, 
Н.Б. Єфграфова, А.В. П'янкова 

Резюме. Вивчалася терапевтична ефективність і переносимість біоенте�
росептика Ентерожерміна. Під спостереженням знаходилося 70 дітей
віком від 1 до 6 місяців з функціональними розладами шлунково�киш�
кового тракту. Згідно з результатами дослідження, пробіотик Ентеро�
жерміна ефективно купірує симптоми функціональних розладів ШКТ у
дітей раннього віку; чинить нормалізуючу дію на моторику ШКТ та може
успішно застосовуватися як при запорах, так і при діареях; нормалізує
рівень лакто� і біфідобактерій; має виразну антагоністичну активність
щодо умовно�патогненної флори і мікробних асоціацій; сприяє покра�
щенню геодинамічних показників та зменшенню алергічних проявів; не
чинить побічної дії, добре переноситься дітьми.

Ключові слова: діти раннього віку, функціональні розлади шлунково�
кишкового тракту, мікробіоценоз, Bacillus clausii, пробіотик�біоентеро�
септик, Ентерожерміна.

EXPERIENCE OF USE OF PROBIOTIC;BIOENTEROSEPTIC
ENTEROGERMINA AT CHILDREN 
WITH INTESTINAL MICROBIOTA DISORDERS  

Maloletnyaia S.V., Zaitseva N.E., Korchemnaya L.V., 
Efgrafova N.B., Pyankova A.V.

Summary. The therapeutic efficacy and tolerability of bioenteroseptic
Enterogermina is studied. The study followed 70 children with functional dis�
orders of the gastrointestinal tract at the age from 1 to 6 months. According
to the results of examination, probiotic Enterozhermina effectively eliminates
the symptoms of functional gastrointestinal disorders at infants; renders nor�
malizing effect on the motility of the GIT and can be successfully used as in
the case of constipation so during the diarrhea; normalizes the level of lacto�
and bifidobacteria; has evident antagonistic activity with according to condi�
tionally pathogenic flora and microbial associations; improves hemodynam�
ic performance and reduce allergic reactions, has no side effects, well toler�
ated by children. 

Key words: infants, functional disorders of the gastrointestinal tract, micro�
biocaenosis, Bacillus clausii, probiotic�bioenteroseptic, Enterozhermina.
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Вступ

Гострі кишкові інфекції (ГКІ) — одне з найпоширеP
ніших захворювань в педіатричній практиці [1,3,7].

Рівень захворюваності на ГКІ дітей різних вікових груп в
2,5–3 рази вищий, ніж дорослих [1,5]. За даними ВООЗ,
щорічно у світі реєстується від 68,4 до 275 млн випадків
захворювань, які супроводжуються діареєю. Ці захворюP
вання займають третє місце за частотою причин смертноP
сті в групі дітей віком до 5 років. Щорічно від ГКІ у світі
помирає до 1 млн дітей [1,4,7]. Останніми роками серед
інвазивних діарей провідне місце займає сальмонельоз,
особливо в групі дітей перших років життя. Особливістю
перебігу сальмонельозу виступає часте формування
реконвалесцентного бактеріоносійства [1,2,6]. Інвазивний
характер діареї з можливим формуванням бактеріоносійP
ства обумовлює необхідність проведення антибіотикотеP
рапії як етіотропного лікування в гострий період захворюP
вання. При сальмонельозі велике значення має вибір
антибактеріального препарату, тому що він повинен ефекP
тивно впливати на інвазивні патогенні мікроорганізми на
тлі мінімального впливу на чутливу та нестійку нормальP
ну кишкову мікрофлору. Останніми роками в педіатричну
практику широко впроваджуються антибактеріальні преP
парати цефолоспоринового ряду, які призначаються ентеP
рально. Застосування ентеральних антибактеріальних
препаратів дозволяє мінімізувати негативний вплив на
психіку хворої дитини, запобігти ускладненням, які в ряді
випадків виникають при внутрішньом'язовому введенні
антибіотиків, та водночас досягти необхідного терапевP
тичного ефекту. На сучасному етапі препаратом вибору в
терапії інвазивних діарей, згідно літературних даних [4], 
є цефалоспорин ІІІ покоління Цефікс (Цефіксим) виробP
ництва «Фарма Інтернешнл», Йорданія.

Метою дослідження була оцінка клінікоPлабораторP
ної ефективності Цефіксу при лікуванні сальмонельозу у
дітей. 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим наглядом перебувало 57 пацієнтів віком від
6 місяців до 16 років (хлопчиків — 36 (63,2%), дівчаток —
21(36,8%)), які знаходилися на лікуванні у дитячому відP
діленні обласної клінічної інфекційної лікарні. Групу хвоP
рих від 6 місяців до 3Pх років склали 26 (45,6%) дітей, 
4–7 років — 16 (28,1%), 8–16 років — 15 (26,3%) хворих.
Більшість дітей поступили на лікування у перші 3 доби
захворювання — 51 (89,5%) пацієнт. За тяжкістю перебігу
захворювання переважала середньотяжка форма — 
50 (87,7%) хворих, і лише у 7 (12,3%) дітей мав місце тяжP
кий перебіг. Діагноз сальмонельозу було встановлено на
підставі епідеміологічних даних та наявності відповідних

клінічних проявів з обов'язковим бактеріологічним підP
твердженням. При бактеріологічному дослідженні фекаP
лій домінуючим штамом була Salmonella Blegdam —
37(64,9%) хворих, Salmonella typhimurium зареєстрована у
15 (26,3%), Salmonella Virchov — у 3(5,3%), Salmonella Mon*
tevideo — у 2(3,5%) пацієнтів.

Крім загальноклінічних методів обстеження включало
проведення лабораторних та інструментальних дослідP
жень: клінічний та біохімічний аналіз крові (визначення
рівня креатиніну, сечовини, білірубіну, АЛТ, глюкози, натP
рію, калію), загальний аналіз сечі, аналізи калу (копроциP
тограма, бактеріологічні дослідження калу, протеолітична
активність), УЗД органів черевної порожнини. 

До комплексної терапії пацієнтів з антибактеріальною
метою було включено препарат Цефікс. Інших антибактеP
ріальних препаратів діти не отримували. Добову дозу
Цефіксу у 8 мг/кг маси тіла було поділено на 2 прийоми чеP
рез кожні 12 год. Діти з масою тіла понад 50 кг отримували
дозу для дорослих (400 мг/добу). Тривалість антибактеP
ріальної терапії становила 5 днів. Оцінку переносимості
препарату визначали в балах за шкалою проф. С.О. КрамаP
рєва (2007) на підставі суб'єктивних симптомів та об'єкP
тивних даних, отриманих в процесі лікування [4].

Усім хворим було призначено дієту, регідратаційну
(залежно від ступеня зневоднення) та допоміжну (ентероP
сорбенти, пробіотики) терапію згідно клінічних протокоP
лів надання медичної допомоги, розділ «Педіатрія».

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз результатів первинного кліникоPлабораторного
обстеження показав, що діти групи спостереження надхоP
дили до стаціонару переважно на 1–3Pй день хвороби.
Захворювання починалося гостро і розвивалося бурхлиP
во, з підвищення температури тіла, інтоксикоційного синP
дрому, діареї та повторної блювоти впродовж 1–2, іноді
3–4 діб. Синдром інтоксикації, що переважав у хворих,
також характеризувався погіршенням самопочуття,
настрою, млявістю, головним болем. 

Диспептичні прояви мали місце у всіх хворих: біль у живоP
ті та тенезми (100%), гуркотіння (80%), рідкі випорожнення з
домішками слизу та зелені (100%). Помірно виражений діаP
рейний синдром спостерігався у 37 (64,9%) дітей (5–10 разів
за добу), тяжкий — у 9 (15,8%) хворих, у яких кількість випоP
рожнень сягала більше 10 разів на добу. Діарея та блювота
зумовили зневоднення організму у 44 (77,2%) хворих, з яких у
16 (28,1%) було встановлено І ступінь ексикозу, у 26 (45,6%) —
ІІ, а у 2 (3,5%) — ІІІ, що потребувало проведення активної
парентеральної регідратаційної терапії у 22 пацієнтів.

В гострому періоді хвороби у дітей групи спостереP
ження зміни гемограми частіше відповідали проявам

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ЦЕФАЛОСПОРИНУ 
ІІІ ПОКОЛІННЯ ЦЕФІКСУ В ЛІКУВАННІ
САЛЬМОНЕЛЬОЗУ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко, О.В. Усачова, Т.М. Пахольчук, Є.А. Сіліна, Т.Б. Матвєєва 
Запорізький державний медичний університет
Обласна клінічна інфекційна лікарня м. Запоріжжя

Резюме. Проведено динамічне клініко�лабораторне спостереження за 57 хворими на сальмонельоз дітьми різних вікових груп. Показано ефективність
перорального антибактеріального препарату «Цефікс» у комплексній терапії сальмонельозу у дітей. Цефікс може виступати препаратом вибору в ліку�
вання сальмонельозу у дітей як альтернатива парентеральним антибіотикам того ж класу (цефотаксим, цефтріаксон та ін.). Переносимість препарату
становить 100%. 
Ключові слова: сальмонельоз, діти, лікування, Цефікс, Ріабал.
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гемоконцентрації: збільшення кількості еритроцитів, геP
моглобіну. Відносний лейкоцитоз (до 24х109/л — у 33 хвоP
рих) з нейтрофільозом і зсувом лейкоформули вліво
спостерігався у всіх хворих та супроводжувався підвиP
щенням ШОЕ у 41 (71,9%) пацієнта. За даними біохімічP
ного дослідження крові у 12 (21,1%) пацієнтів в період
розпалу захворювання було зареєстровано підвищення
активності АЛТ на тлі нормобілірубінемії. При цьому у 
5 (8,8%) пацієнтів АЛТ була підвищена в 1,5 разу, у 
6 (10,5%) — в 2 рази. Слід зазначити, що цитолітичний
синдром у більшості хворих був короткочасним: реєструP
вався на висоті інтоксикації, а в період реконвалесценції
нормалізація рівня АЛТ зареєстрована у всіх пацієнтів.

На тлі комплексного етіопатогенетичного лікування з
використанням антибактеріального препарату Цефікс
стан всіх хворих покращувався. Так, лихоманка, яка мала
місце у 51 (89,5%) дитини з сальмонельозом, тривала
впродовж однієї доби у 16 (28,1%), близько 2 діб — у 
24 (42,1%) і лише у 3 (5,3%) пацієнтів зберігалася до 5 діб.
На 3Pю добу від початку лікування біль у животі не споP
стерігався у 39 (68,4%) хворих, у 14 (24,6%) був мінімальP
ним  та періодичним; на 5Pу добу на біль у животі не скарP
жився жоден пацієнт.

Важливим симптомом, який характеризує ступінь
ураження кишечнику, є зміна характеру випорожнень: 
їх частота, консистенція, наявність патологічних домішок
у вигляді слизу та зелені. На 3Pю добу лікування у 
19 (33,3%) хворих діарейний синдром був купований; у 
25 (43,9%) пацієнтів частота випорожнень становила 
1–2 рази на добу, а у 13 (1,8%) залишалася до 5 разів на
добу. На 4Pй день лікування випорожнення понад 5 разів
на добу зареєстровано лише в одного хворого, у решти
дітей частота випорожнень була 1–2 рази на добу. До 
5–6 дня терапії характер і частота випорожнень нормаліP
зувалися у всіх хворих.

У перший день лікування в усіх хворих спостерігалося
порушення консистенції випорожнень. Майже у всіх хвоP
рих (56 хворих) вони мали рідкий характер. У динаміці
захворювання випорожнення поступово нормалізувалиP
ся. Через 3 дні від початку лікування у 39 (68,4%) дітей
випорожнення були ще рідкими, а у 19 (33,3%) дітей вони

вже мали оформлений характер. На 5Pй день лікування
випорожнення нормалізувалися в усіх пацієнтів. У випоP
рожненнях більшості хворих було виявлено слиз у різній
кількості, що вказувало на ураження товстого кишечнику.
У динаміці захворювання патологічні домішки у випоP
рожненнях поступово зникали, на 3Pю добу вони відмічаP
лися у 14 (24,6%) хворих, а наприкінці лікування (5 доба)
у жодного хворого їх не спостерігалося.

За результатами контрольного бактеріологічного доP
слідження фекалій хворих, яке було проведено на 3Pтю доP
бу від припинення антибактеріальної терапії, у 56 (98,2%)
було діагностовано елімінацію сальмонели. Лише 1 (1,8%)
дитина залишилася бактеріоносієм.

Враховуючи, що такий симптом, як біль в животі та
тенезми за рахунок спазмів та гіперперистальтики, в деP
бюті захворювання мав місце у всіх дітей, які перебували
під нашим спостереження, в комплексну терапію було
включено препарат, що має спазмолітичну дію на шлунP
ковоPкишковий тракт, — Ріабал. Такий вибір зумовлений
тим, що препарат добре сприймається організмом, і його
застосування не впливає на функцію печінки. 
Це особливо важливо в терапії даної категорії хворих,
враховуючи той факт, що у 12 (21,1%) пацієнтів в період
розпалу захворювання було зареєстровано підвищення
активності АЛТ на фоні нормобілірубінемії. Препарат
застосовували у вікових дозах протягом 3–4 діб. ПровеP
дена оцінка застосування Ріабалу в комплексій терапії
сальмонельозу у дітей показала, що вже на другий день
застосування на біль в животі скаржилося лише 19
(33,3%) хворих, з яких у 14 (24,6%) відмічали його помірP
ну вираженість. На 5 день захворювання біль в животі не
визначався у жодного пацієнта.

Таким чином, пероральний антибактеріальний препаP
рат цефалоспоринового ряду Цефікс може виступати преP
паратом вибору в лікування сальмонельозу у дітей як альP
тернатива парентеральним антибіотикам того ж класу
(цефотаксим, цефтріаксон та ін.). Переносимість препараP
ту становить 100%. Під час застосування препарату
Цефікс в комплексній терапії сальмонельозу у дітей
побічних явищ за весь період дослідження не було зареP
єстровано у жодного пацієнта.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЦЕФАЛОСПОРИНА ІІІ 
ПОКОЛЕНИЯ ЦЕФИКСА 
В ЛЕЧЕНИИ САЛЬМОНЕЛЛЕЗА У ДЕТЕЙ
Г.А. Леженко, Е.В. Усачова, Т.Н. Пахольчук, Е.А. Силина, Т.Б. Матвеева
Резюме. Проведено динамическое клинико�лабораторное наблюдение
за 57 больными сальмонеллезом детьми разных возрастных групп.
Показана эффективность перорального антибактериального препарата
«Цефикс» в комплексной терапии сальмонеллеза у детей. Цефикс
может выступать препаратом выбора в лечении сальмонеллеза как аль�
тернатива парентеральным антибиотикам этого же класса (цефотаксим,
цефтриаксон и др.). Переносимость препарата составляет 100%.

Ключевые слова: сальмонеллез, дети, лечение, Цефикс, Риабал.

EXPERIENCE OF USE OF CEPHALOSPORIN 
OF THE III GENERATION CEFIX IN THE TREATMENT 
OF SALMONELLOSIS AT CHILDREN 
Lezhenko G.A, Usachova E.V., Paholchuk T.N., Silina E.A., Matveeva T.B.
Summary. The dynamic of clinical and laboratory monitoring of 57 patients
with salmonellosis children of different age groups is carried out. The effec�
tiveness of oral antibacterial preparation «Cefix» in the complex therapy of
salmonellosis at children is shown. Cefix can be a drug of choice in the treat�
ment of salmonellosis as an alternative to parenteral antibiotics of the same
class (cefotaxim, ceftriaxon, and others). Tolerability of the drug is 100%. 

Key words: salmonella, children, treatment, Cefix, Riabal.
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Вступ

За даними ВООЗ, у 25–30% дітей, що мешкають як
в економічно розвинутих, так і в країнах, що розвиP

ваються, виявляються різні алергічні реакції та захворюP
вання, причому їх частота постійно зростає [3,4,6,9].
Гострі кишкові інфекції (ГКІ) — одні з найпоширених заP
хворювань в педіатричній практиці [1]. Рівень захворюваP
ності на ГКІ у дітей в 2,5–3 рази вищий, ніж у дорослих,
причому половина зареєстрованих випадків припадає на
дітей раннього віку (до 3 років) [8]. У дітей з харчовою
алергією ГКІ становлять особливу проблему. Це пов'язано
з тим, що ШКТ є не тільки органом, через який всмоктуP
ються різні алергени та мікроорганізми, але й місцем проP
яву алергічних реакцій за умов сенситизації організму та
генетично обумовленої схильності [2,3,5,10,12]. В цих
випадках ШКТ виступає як «шоковий орган», в якому
крім інфекційного відбуваються процеси алергічного
запалення: зниження кишковоPпорожнинного, мембранP
ного та внутрішньоклітинного травлення, що веде до
накопичення негідролізованих харчових субстанцій,
пошкодження слизової кишечнику, пригнічення синтезу
IgA і підвищення проникності слизової кишечнику [7,11]. 

Для розвитку харчової алергії необхідні певні передP
умови: наявність сімейної спадковості; недостатність
бар'єрної функції ШКТ, яка у дітей раннього віку обумовP
лена його морфофункціональною та імунною незрілістю
[3,5,9]. Проявами атопії у дітей раннього віку найбільш
часто бувають дві основні групи симптомів: алергічне ураP
ження шкіри та шлунковоPкишкові розлади у вигляді дисP
пептичного синдрому. В свою чергу захворювання, які
порушують цілісність епітелію слизових оболонок і синтез
травних соків і ферментів, до яких належать ГКІ, сприяP
ють формуванню харчової алергії. З іншого боку, наявність
харчової алергії у дітей з кишковими інфекціями вимагає
більш ретельного підходу до дієти та медикаментозного
лікування, оскільки персистування алергічного запалення
при елімінації інфекційного агента уповільнює видужанP
ня. Саме тому ця проблема не втрачає актуальності. 

Метою наших досліджень було визначення особливоP
стей лікування гострих кишкових інфекцій у дітей ранP
нього віку з харчовою алергією на підставі аналізу анамP
нестичних, клінічних даних та результатів динамічного
спостереження.

Матеріал і методи дослідження

Нами проаналізовані результати клінічного, лабораP
торного обстеження та ефективності лікування 82 дітей
віком від 2 тижнів до 2 років, хворих на ГКІ. Серед них 
52 дитини були з харчовою алергією (основна група) і
перебували на лікуванні в 2007–2008 рр. у дитячому
кишковому відділенні ОІКЛ та дитячому інфекційноP
боксованому відділенні МБДКЛ №5 м. Запоріжжя. КонP

трольну групу склали 30 дітей з ознаками ГКІ без проявів
харчової алергії, як на момент хвороби, так і в анамнезі.
Діти обох груп були рандомізовані за статтю та віком. 
37 (71,2%) дітей основної групи склали хворі віком до 
12 місяців, 15 (28,8%) дітей — від 1 до 2 років. Хлопчиків
було 34 (65%), дівчаток — 18 (35%). Діагноз ГКІ був встаP
новлений на підставі епідеміологічних даних та типових
клінічних проявів. Фекалії всіх хворих досліджували
бактеріологічно та визначали в них наявність антигену
ротавірусу. Наявність харчової алергії підтверджували
виявленням сімейної спадковості за першою або другою
лініями споріднення, істинних алергічних реакцій в
анамнезі, підвищеного рівня сироваткового загального
IgE. Анамнестичні дослідження виявили у всіх хворих
основної групи періодичні шкірні прояви у вигляді кроP
пив'янки, атопічного дерматиту, сухості та лущення
шкіри тощо.

Крім загальноклінічних лабораторних та інструменP
тальних досліджень обстеження включало: клінічний та
біохімічний аналіз крові (визначення рівня креатиніну,
сечовини, білірубіну, АЛТ, глюкози, натрію, калію),
загальний аналіз сечі, аналізи калу (копроцитограми, бакP
теріологічні дослідження калу, протеолітичну активP
ність), УЗД органів черевної порожнини. 

Результати дослідження та їх обговорення

Серед 52 обстежених дітей з основної групи клінічні
ознаки харчової алергії були у 22 (42%) хворих. ПереважаP
ли алергічні висипи на шкірі. Ще у 30 (58%) дітей атопія
була в анамнезі. 11 хворих основної групи знаходились на
змішаному, 18 дітей на штучному вигодовуванні. Тобто
63,5% пацієнтів з алергією отримували не лише матеP
ринське молоко. Тільки 36,5% дітей були на природному
вигодовуванні. Натомість більшість дітей контрольної
групи отримували грудне та змішане вигодовування
(65%). З анамнезу життя обстежених пацієнтів основної
групи було встановлено, що майже всі діти мали несприятP
ливий преморбідний фон: у 17 дітей реєструвалися прояви
паратрофії, у 2 — гіпотрофії, у 12 — рахіту, у 12 — анемії 
І ст., у 2 — анемії ІІ ст. Більшість дітей цієї групи напереP
додні перенесли гостре респіраторне захворювання. У конP
трольній групі преважали діти з нормотрофією, рахіт та
анемія реєструвалися удвічі рідше.

У 3 дітей, які перебували на штучному вигодовуванні
і мали внутрішьоутробну сенсибілізацію, прояви харчової
алергії на шкірі з'являлися з перших днів життя. Серед
дітей перших 6 місяців життя у 5 відмічено алергію на
дитячі суміші («Малютка», «НАН»), у 6 — на солодощі і
яйця (вживали матері, що годують), у 2 — на медикаменP
ти. Серед дітей від 6 до 12 місяців життя у 3 зареєстроваP
но алергію на коров'яче молоко, у 12 — на солодощі, морP
кву, томати, цитрусові, у 7 — на медикаменти. Частота

ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ГОСТРИХ КИШКОВИХ
ІНФЕКЦІЙ У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ 
З ХАРЧОВОЮ АЛЕРГІЄЮ
Є.А. Сіліна, О.В. Усачова, Т.М. Пахольчук, О.П. Пахольчук 
Запорізький державний медичний університет.

Резюме. Показано сучасні особливості лікування гострих кишкових інфекцій у дітей раннього віку з харчовою алергією.
Надано рекомендації щодо корекції терапії у пацієнтів цієї групи.
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проявів харчової алергії різко зростала після 1 року життя
і відмічалась у 18 (34,6%) дітей.

Діти обох груп надходили в стаціонар переважно на
1–3Pй день хвороби. Практично всі хворі госпіталізуваP
лись в стані токсикозу з ексикозом, але у дітей з харчовою
алергією переважали більш тяжкі прояви — токсикоPексиP
коз ІІ ступеня (19 дітей).

У всіх дітей з харчовою алергією ураження кишок було
вірусноPбактеріального ґенезу, що доведено виділенням
антигену ротавірусу з фекалій та патогенної флори (сальP
монела — у 2Pх дітей), чи умовноPпатогенної флори (серед
хворих вікової групи від 1 міс до 6 міс. — у 9 — Klebciella, у
6 — Enterobacter, у 8 — Stafylococcus; у віковій групі від 6 міс.
до 12 міс. — у 7 — Enterobacter, у 5 — Klebciella, у 5 — Stafy*
lococcus, у 2 — Pseudomonas aerogenes; у віковій групі від 
1 до 2 років у 5 — Enterobacter, у 3 — Klebciella та Citrobac*
ter, Proteus). У контрольній групі переважало вірусне ураP
ження кишечнику. 

Аналіз отриманих результатів показав, що у дітей
основної групи захворювання починалось гостро і розвиP
валось бурхливо — з підвищення температури тіла, інтокP
сикації, діареї та повторної блювоти впродовж 1–2, іноді
3–4 діб. У дітей основної групи диспептичні симптоми
виникали на 1–2Pй день захворювання, а у дітей контрольP
ної групи діарея та блювота з'являлись на 2–3Pй день.

Підвищення температури тіла понад 39°С відмічалось
у 3 хворих з харчовою алергією, 38,1–39,0°С — 
у 16, 37,0–38,0°С — у 23. У 10 хворих температура не
підвищувалась. Лихоманка продовж 1 доби зберігалась у
16, близько 2 діб мала місце у 8 хворих, а у 3 тривала 
до 5 діб. Блювота була провідним симптомом у 46 дітей.
Вона реєструвалася до 5–7 разів у 36 пацієнтів і була
нетривала у 15 пацієнтів (протягом 1–2 діб).

Синдром інтоксикації у поєднанні з харчовою алергією
характеризувався погіршанням самопочуття, змінами
настрою, млявістю, зниженням апетиту, блідістю шкіри,
почервонінням і сухістю шкіри розгинальної поверхні рук
і ніг, стегон, появою «мармурового» малюнку шкіри у дітей
першого року життя, приглушенням серцевих тонів,
систолічним шумом на верхівці серця. У 35 дітей триваP
лість інтоксикації не перевищувала 5 днів, а у 12 хворих
тривала понад 6 діб. Це були пацієнти, у яких з перших
місяців життя були завзяті попрілості при ретельному
догляді за шкірою, періанальний дерматит. Діарейний синP
дром у дітей з харчовою алергією тривав на 3–4 дні більше,
ніж у дітей контрольної групи, тобто мав затяжний харакP
тер і корегувався вірно підібраним лікувальним харчуванP
ням. Діарея та блювота зумовили зневоднення організму, і
у 14 хворих основної групи було встановлено I ступінь
ексикозу; у 36 — ІІ ступінь, що потребувало у 15 проведенP
ня активної парентеральної регідратаційноPдезінтоксикаP
ційної терапії. У контрольній групі з метою відновлення
водного балансу використовувалась оральна регідратація. 

В гострому періоді хвороби в обох групах зміни гемоP
грами частіше відповідали проявам гемоконцентрації:
збільшення кількості еритроцитів, гемоглобіну; відносний
лейкоцитоз з прискоренням ШОЕ. Еозинофілія (до 12%)
мала місце у 20 дітей основної групи та лише у 3 дітей в
контрольній. Надалі в період реконвалесценції в гемограмі
12 дітей з харчовою алергією зберігалась еозинофілія,
збільшився лімфоцитоз (у 36 хворих). За даними біохімічP
ного дослідження крові дітей з атопією, хворих на ГКІ, у 
17 в період розпалу захворювання було зареєстровано
підвищення активності АЛТ на фоні нормобілірубінемії.
При цьому у 5 пацієнтів АЛТ була підвищена 
у 1,5 разу, у 6 — в 2 рази; у 6 — в 3–4 рази. Слід зазначити,

що цитолітичний синдром у більшості хворих на ГКІ з атоP
пією був короткотривалим, і в період реконвалесценції норP
малізація рівня АЛТ зареєстрована у 12 пацієнтів. У 4 дітей
контрольної групи було виявлено підвищення рівня АЛТ в
1,5–2 рази, який нормалізувався на фоні зниження симптоP
мів інтоксикації. При проведенні цим дітям УЗД органів
черевної порожнини патологічних змін не виявлено.

У копроцитограмах 45 хворих з харчовою алергією
були відсутні ознаки запального процесу. Водночас у фекаP
ліях виявлялися зерна крохмалю, неперетравлена кліткоP
вина, нейтральний жир, які тримались більш тривало.

У лікуванні дітей з атопією, хворих на ГКІ, важливу
роль було відведено дієтотерапії, яка потребувала індивіP
дуального підходу. Дітям до 6 місяців з диспептичними
проявами (при передбачуваній лактазній недостатності)
спочатку призначали переважно безлактозні або низькоP
лактозні суміші дитячого харчування. При цьому дітям, які
знаходились на грудному вигодовуванні, його зберігали
при дотримуванні гіпоалергенної дієти їхніми матерями.
Дітям старше 6 міс., які були на змішаному вигодовуванні,
частково зберігали грудне молоко і/або застосовували
низькоP і безлактозні суміші дитячого харчування. ВиріP
шальним моментом у лікуванні дітей з ГКІ, які знаходиP
лись на штучному вигодовуванні і мали прояви харчової
алергії, була заміна низькогомогенізованих адаптованих
сумішей на високогомогенізовані суміші. Це сприяло
поліпшенню самопочуття, зменшенню проявів діареї,
інтоксикації, що опосередковано свідчило про провідну
роль у виникненні та підтриманні диспептичних симптомів
саме харчової алергії (порушення харчової толерантності). 

Суперечним та не вирішеним досі питанням є триваP
лість дієтотерапії. За нашими спостереженнями, лікувальP
не харчування (низьколактозна дієта) у дітей з атопією неP
обхідно проводити тривало — від 3–4 тижнів до 1,5–2 міс.
і більше. Дітям контрольної групи дієтотерапія (низькоP
лактозна) була необхідна упродовж 1–2 тижнів.

Залежно від тяжкості стану дитини та ступеня зневодP
нення поповнення втрат рідини та солей в організмі проP
водилось двома шляхами — орально та парентерально.
Більш фізіологічним шляхом для дитини є оральна регіP
дратація, яка проводилась дрібним випоюванням в обох
групах спостереження або у випадку невпинного блюванP
ня через назогатральний зонд. За клінічними показанняP
ми, переважно у дітей основної групи спостереження
(зневоднення ІІ ступеня, тяжкий стан, неможливість проP
ведення оральної регідратації), ми обґрунтовували
необхідність проведення інфузійної терапії кристалоїдниP
ми розчинами. Дітям з атопією, що хворіють на ГКІ, переP
важно призначалась антибактеріальна терапія з першого
дня лікування, а дітям з контрольної групи, враховуючи
вірусну етіологію захворювання, антибіотики не призначаP
лись. Тривалість терапії в середньому складала 5–7 днів.
Такі діти також потребували тривалого призначення сорP
бентів, а в деяких випадках і підключення антигістамінP
них препаратів. Під час розширення дієти призначалася
замісна терапія ферментами підшлункової залози. 

Висновки

1. Серед дітей раннього віку з харчовою алергією, хвоP
рих на ГКІ, переважало вірусноPбактеріальне ураження
кишечнику, здебільшого представниками умовноPпатоP
генної флори, що потребувало призначення антибактеP
ріальної терапії з перших днів лікування.

2. ВірусноPбактеріальне ураження кишечнику у
дітей раннього віку з харчовою алергією супроводжуваP
лось більш вираженими та тривалими проявами диспепP
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тичного синдрому з токсикоPексикозом та значною частоP
тою цитолітичного синдрому з боку гепатоцитів, що
потребувало проведення дезінтоксикаційноPрегідратаційP
ної інфузійної терапії. 

3. Діти з харчовою алергією, хворі на ГКІ, потребують
тривалої корекції харчового режиму, призначення ентероP
сорбентів, антигістамінних засобів та ферментотерапії у
періоді реконвалесценції.

ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ
ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 
С ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИЕЙ

Е.А. Силина, E.В. Усачова, Т.М. Пахольчук, О.П. Пахольчук 

Резюме. Показаны современные особенности лечения острых кишечных
инфекций у детей раннего возраста с пищевой аллергией. Даны реко�
мендации относительно коррекции терапии у пациентов этой группы.

Ключевые слова: острая кишечная инфекция, пищевая аллергия, дети
раннего возраста, диагностика, клиника, лечение.

FEATURES OF THE ACUTE INTESTINE INFECTIONS 
IN CHILDREN OF EARLY AGE, SUFFERED 
FROM FOOD ALLERGY TREATMENT

E. Silina, H. Usachova, T. Pakholchuk, O. Pakholchuk 

Summary. Problems of the nowadays features of the acute intestine infec�
tions in children of early age, suffered from food allergy are presented in the
article. Recommendations in therapy correction are proposed.

Key words: acute intestine infections, food allergy, children of early age, diag�
nostic, clinic, treatment.
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Інфекційні хвороби залишаються однією з головних
причин захворюваності і летальності у всьому світі. На

сьогодні імунопрофілактика є найбільш ефективним засоP
бом боротьби з інфекційними хворобами. Якість вакцин оціP
нюється за двома основними показниками — безпека та
ефективність. Спостереження за цими показниками здійP
снюється постійно, починаючи від виробника, що передбаP
чає обов'язковий поетапний контроль матеріалів на різних
стадіях технологічного процесу, проведення доклінічних
досліджень, клінічних випробувань готового продукту. А
також проведення моніторингу за безпекою та ефективністю
вакцин при широкому застосуванні в медичній практиці. 

Хоча сучасні вакцини мають високий рівень безпеки, не
виключається розвиток реакції або ускладнення після їх
застосування. Але до коментарів цього питання необхідно
підходити грамотно, з професійної точки зору, враховуючи,
що ризик розвитку ускладнень після щеплення мінімальP
ний порівняно з ускладненнями після перенесеної інфекції.  

Мета роботи: навести основні критерії щодо диференP
ційного аналізу несприятливих подій після імунізації.

Відповідно до термінології ВООЗ (1991 р.), всі захворюP
вання, які зареєстровані у щепленого протягом післявакциP
нального періоду, рекомендовано називати несприятливиP
ми подіями після імунізації. До них належить ускладнений
перебіг післявакцинального періоду, який тільки за часом
пов'язаний з введенням вакцини, та післявакцинальні реакP
ції/ускладнення, які обумовлені властивостями самої вакP
цини або особливостями її введення.

Патологічні реакції з боку організму, які виникають
після вакцинації, не слід відносити до післявакцинальних
реакцій/ускладнень доти, доки не буде встановлено
можливий причинноPнаслідковий зв'язок з щепленням.
[3] При виникненні несприятливої події у післявакциP
нальному періоді передусім необхідно виключити патолоP
гічні процеси, які не пов'язані зі щепленням. Батьки перші
спостерігають за розладами здоров'я у щепленого, але
лише лікар встановлює причину їх розвитку та оцінює
роль введеної вакцини. Це має велике значення щодо виP
значення діагнозу та своєчасного призначення лікування. 

Відомо, що переважна кількість щеплень припадає на
перший рік життя, і дитина весь час знаходиться у післявакP
цинальному періоді. Саме в цей період найчастіше спостеріP
гаються гострі інфекційні та неінфекційні захворювання. Їх
розвиток може спостерігатися у різний період після щепленP
ня — як у період розпалу вакцинального процесу, так і до або
після нього. У такому випадку кожне захворювання у післяP
вакцинальному періоді може бути розцінено як побічна дія на
введення вакцини. Однак спочатку необхідно думати про
інші види патології, при виключенні яких можна ставити
питання про зв'язок симптомів з щепленням. Особливо
важливо виключити менінгіт, пневмонію, екстрену хірургічP
ну патологію, тому що затримка їх лікування небезпечна для
життя. При вирішенні цього питання важливо враховувати
час розвитку хвороби. Якщо при застосуванні вбитих вакцин

клінічні ознаки з'явилися через 3 доби або пізніше після
щеплення, то, як правило, вони не належать до післявакциP
нальної реакції/ускладнення. Поява патологічних симптомів
протягом перших 72 годин після щеплення або в день вакциP
нації може бути пов'язана з щепленням, але не виключає заP
хворювань, які за часом співпали з першими днями післявакP
цинального періоду. При введенні живих вакцин підвищення
температури тіла або інші ознаки захворювання до 4–5 доби
після щеплення (строк інкубації вакцинного вірусу) і після
14 доби (завершення вакцинального процесу), як правило, не
має причинноPнаслідковогого зв'язку з щепленням [1]. 

При проведені диференційного аналізу між ускладнеP
ним перебігом післявакцинального періоду та розвитком
післявакцинальної реакції/ускладнення необхідно звертати
увагу на основні критерії — строки виникнення захворюP
вання після щеплення та клінічні прояви (рис.).

За ступенем можливого причинного зв'язку проведеноP
го щеплення з виникненням порушення у стані здоров'я
після вакцинації, несприятливі події після імунізації класиP
фікуються наступним чином: 

1. Визначені — зв'язок з щепленням встановлений на
підставі того, що клінічна подія має очевидний часовий зв'яP
зок із застосуванням вакцини та не може бути викликана
супутнім захворюванням або використанням іншого лікарP
ського засобу тощо (анафілактичний шок, вакциноасоційоP
ваний паралітичний поліомієліт).

2. Можливі — клінічна подія, яка має часовий зв'язок з
введенням вакцини, але могла бути викликана супутнім
захворюванням або застосуванням іншого лікарського засоP
бу, хімічної субстанції тощо (фебрильні судоми).

3. Зв'язок відсутній — клінічна подія, яка не має часовоP
го зв'язку з введенням вакцини та викликана супутнім заP
хворюванням або застосуванням іншого лікарського засобу,
хімічної субстанції тощо (гострий пієлонефрит, міокардит).

У переважній більшості випадків несприятливі події пісP
ля імунізації, які мають зв'язок з щепленням, належать до
звичайних (нормальних) та проявляються місцевими та/або
загальними реакціями. Місцеві реакції супроводжуються таP
кими клінічними подіями, як гіперемія та набряк у місці ввеP
дення вакцини, іноді болючістю. Вони проявляються одразу
після введення вакцин, як живих, так і вбитих, та тривають
протягом декількох діб. Загальні реакції проявляються підвиP
щенням температури тіла, головним болем, порушенням сну
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Рис. Основні принципи диференційного діагнозу ускладненого пере�
бігу післявакцинального періоду та післявакцинальних ускладнень
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та апетиту, як правило, їх тривалість становить від 1 до 3 діб.
Наявність подібних реакцій свідчить про відповідну реакцію
організму на введення імунобіологічного препарату.

Поряд із звичайними (нормальними) реакціями можлиP
вий розвиток  реакцій/ускладнень, причиною яких є:

—  неврахування протипоказань, внаслідок чого можлиP
вий розвиток алергічних реакцій (на курячий білок,
дріжджі, аміноглікозіди) або вакциноассоційованого
захворювання на фоні імунодефіцитного стану після
введення живої вакцини;

—  системні помилки вакцинації — при порушенні стеP
рильності або підшкірному введенні адсорбованих
вакцин можливий розвиток післяін'єкційного абсцеP
су; при порушені техніки введення вакцини БЦЖ
формується холодний абсцес; при порушені умов збеP
рігання розведеної живої вакцини в багатодозовому
флаконі можлива контамінація вакцини патогенними
мікроорганізмами і, як наслідок, розвиток інфекційP
ноPтоксичного шоку після її введення.

Некритична оцінка клінічних подій після вакцинації буP
ває обумовленою їх схожістю з патологією інфекційного або
неінфекційного походження, не пов'язаною з щепленням,
що головним чином сприяє дискредитації програм вакцинаP
ції. Тому важливо при проведенні диференційного аналізу
патологічних симптомів, які виникли у післявакцинальноP
му періоді, звертати увагу на результати лабораторних  та
інструментальних досліджень. 

До інфекційних хвороб, які найчастіше приймаються за
післявакцинальні реакції/ускладнення належать:

—  гостра респіраторна вірусна інфекція (ГРВІ), її
розвиток після щеплення вакциною АКДП приймаP
ють за післявакцинальну реакцію, хоча катаральний
синдром не характерний для вакцини АКДП;

—  лихоманка без явного вогнища інфекції (ЛБВІ) спостеріP
гається при інфекції сечовивідних шляхів, ентеровірусP
ної інфекції тощо, встановлення її етіологічної природи
можливе після додаткових лабораторних досліджень;

—  гострі пневмонії приймаються за реакцію на щепленP
ня через відсутності фізикальної симптоматики при
неврахуванні загальних симптомів (наявність
фебрильної температури більше 3Pх днів, задишка
при відсутності бронхіальної обструкції) і тільки
рентген допомагає встановити правильний діагноз;

—  менінгіти — розвиток в перші 3–5 днів після введенP
ня убитих вакцин часто приймають за післявакциP
нальний енцефаліт або енцефалопатію. Гнійний
менінгіт як ускладнення на щеплення не характерP
ний, установленню етіологічного фактора допомагаP
ють додаткові лабораторні дослідження;

—  кишкові інфекції — розвиток проносу та інших кишкоP
вих розладів не характерні для післявакцинальної
реакції. Для визначення збудника необхідно провесP
ти спеціальні лабораторні дослідження.

До неінфекційних хвороб, які найчастіше приймаються
за післявакцинальні реакції/ускладнення належать:

—  спазмофілія на фоні активного рахіту з гіпокальціємією
може викликати афебрильні судоми у післявакцинальP
ному періоді, особливо у дітей 3–6 місяців навесні. Для
встановлення діагнозу необхідно враховувати анамнез
життя та результати лабораторних досліджень;

—  епілепсія часто є причиною афебрильних судом після
щеплення. Для встановлення діагнозу необхідно проP
вести ЕЕГ, врахувати родинний анамнез;

—  лейкодистрофія належить до групи спадкових хвоP
роб, яка проявляється клінічними симптомами енцеP
фаліту у віці 3–4 місяці та співпадає з введенням перP
ших двох доз вакцини АКДП.

Останнім часом виникає багато дискусій щодо ролі
щеплень у розвитку тяжких захворювань невідомої етіолоP
гії. На даний час є зарубіжні наукові праці, які підтверджуP
ють відсутність зв'язку між цими захворюваннями та
щепленнями. У США (1981–1995 рр.) встановлено відсутP
ність зв'язку між щепленням вакциною з кашлюковим комP
понентом та енцефалітом [5]. Також доведено, що розвиток
синдрому раптової смерті, який найчастіше спостерігається
у віці 2–4 місяці життя, має лише часовий зв'язок з провеP
денням щеплення [4,6,7].

Таким чином, професійний підхід при проведенні розP
слідування та диференційного аналізу клінічних подій у
післявакцинальному періоді дозволяє встановити зв'язок
патологічних проявів з приєднанням інтеркурентної
інфекції або розвитком реакції/ускладнення на щепленP
ня; надати своєчасну кваліфіковану медичну допомогу;
розробити тактику наступної імунізації, підвищити довіру
населення до імунізації, збільшити показники охоплення
щепленнями.
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Вступ

Природжені вади серця (ПВС) зі збагаченням кроP
вотоку в малому колі кровообігу (МКК) є найпоP

ширенішими у структурі анатомічних дефектів серця у
дітей [1,7,8]. Важкість вади і клінікоPгемодинамічну
ситуацію визначають розміри дефекту міжшлуночкової
або міжпередсердної перетинки, морфофункціональні
особливості судин малого кола кровообігу (МКК), наявP
ність сполучених серцевоPсудинних аномалій, генетичних
дефектів [8]. Строки та вид оперативного лікування заP
лежать від анатомічних особливостей вади, наявності
ускладнень, стану та віку хворого [7,8]. Ті з них, що супроP
воджуються помірними гемодінамічними порушеннями,
не потребують термінової хірургічної корекції після наP
родження, але з часом можуть ускладнюватись розвитком
серцевої недостатності (СН) і легеневої гіпертензії [3,4].
Доведено, що важливу роль у погіршенні функції серця
кардіологічних хворих відіграють порушення утилізації
енергії, зумовлені змінами основних скоротливих білків,
зменшенням кількості міофібрилярних білків, у тому
числі білків актоміозинового комплексу [10,11]. Мають
значення зміни фізикоPхімічної структури міозину, що
призводить до зниження АТФPактивності [10]. Тобто
умовно в розвитку серцевої недостатності можна виділиP
ти три етапи: ураження міокарда, включення компенсаP
торних механізмів і виникнення клінічних проявів серцеP
вої недостатності, компенсації або її порушень. Саме на
цьому ґрунтується гіпотеза, що при порушеному енергоуP
творенні процеси розслаблення серця змінюються раніше,
ніж показники систолічної функції [10]. Діастолічна дисP
функція (ДД) лівого шлуночка (ЛШ) може довгострокоP
во існувати субклінічно; саме з проблемами діастолічного
розслаблення міокарда пов'язують можливість подальшоP
го розвитку патології систоли шлуночків і маніфестації
хронічної серцевої недостатності [11]. Легенева гіпертенP
зія також є важким ускладненням природного перебігу
вад з гіперволемією МКК. Патологічний стан кровотоку в
судинах легенів, при якому систолічний тиск у стовбурі
легеневої артерії (ЛА) перевищує 30 мм рт. ст., або показP
ник середнього тиску в легеневій артерії (СТЛА) визначаP
ється вище, ніж 20 мм рт. ст. [2,8], розвивається і прогреP
сує за рахунок додаткового обсягу крові, що надходить у
судини легенів через патологічні транссептальні сполуP
чення або шунти на рівні магістральних судин і з часом
також призводить до клінічної маніфестації серцевої
недостатності [5]. За даними морфологів, у процесі
розвитку гіпертрофії міокарда у дітей віком після 3 місяP
ців життя з природженими вадами серця беруть участь не
лише збільшення об'єму м'язових волокон та їхніх ультраP
структур, але й гіперплазія кардіоміоцитів і ретикуліноP
вих волокон строми серця. Подальші дистрофічні зміни

міокарда і строми можуть призводити до розвитку мікроP
некрозів, а з часом — до поступового розростання сполучP
ної тканини та виникнення дифузного та осередкового
кардіосклерозу [9]. Дослідження функціонального стану
міокарда у дітей із септальними дефектами до операції і у
віддаленому катамнезі після хірургічної корекції, діагноP
стика доклінічних проявів міокардіальної дисфункції
шлуночків можуть бути корисними для оптимізації захоP
дів індивідуальної реабілітації і профілактики інвалідизаP
ції цього контингенту хворих.

Мета дослідження: вивчити функціональний стан
міокарда у дітей із септальними дефектами до операції і у
віддаленому катамнезі після хірургічної корекції з метою
ранньої діагностики міокардіальної дисфункції та оптиміP
зації заходів індивідуальної реабілітації.

Матеріал і методи дослідження

Проведене клінікоPанамнестичне та інструментальне
дослідження 197 пацієнтам у віці від 1 місяця до 14 років з
природженими вадами серця зі збагаченням малого кола
кровообігу. Дослідження включало: ЕКГ в 12 відведеннях,
рентгенографію органів грудної клітки, ДЕхоКГ із визнаP
ченням градієнту тиску між правим шлуночком (ПШ) і
легеневою артерією (ЛА), середнього тиску в легеневій арP
терії за методом Кіtabatake, градієнту тиску між лівим і
правим шлуночками у хворих з ДМШП; систолічної функP
ції лівого шлуночка (ЛШ) і притокового відділу ПШ метоP
дом Simpson. Діастолічна функція шлуночків серця визнаP
чалась на основі аналізу трансмітрального і транстрикуспіP
дального потоків. Виділяли 3 типи діастолічної дисфункції:
тип І (уповільненого розслаблення), при якому більша
частина крові надходить у шлуночок у фазу передсердного
наповнення, відношення швидкості кровотоку у фазу
швидкого наповнення (Е) до швидкості кровотоку у фазу
передсердного наповнення (А) виражається співвідношенP
ням Е/А<1; тип ІІ (псевдонормалізація), коли 1<Е/А<2,
але зменшується час ізометричного розслаблення і змінюP
ється час уповільнення потоку у фазу швидкого наповненP
ня; тип ІІІ (рестриктивний), при якому Е/А>2 [1,3,10]. 

Плазмова концентрація тропоніну І як маркера
пошкодження міокарда («DAI», США) була досліджена у
98 пацієнтів [6].

Для статистичної обробки отриманих результатів викоP
ристовувався пакет програм обробки даних загального приP
значення Statistica for Windows версії 6.0, а також пакет анаP
лізу Microsoft Office Excel. На першому етапі розрахунку
були отримані дискриптивні (описові) статистики для
показників, вимірюваних у кількісній шкалі — медіана (Me)
й середнє значення (Mean) як міри положення; стандартне
відхилення (St dev) і квартилі (нижній LQ та верхній UQ) як
міри розсіювання; мінімальне (Min) й максимальне (Max)

СИСТОЛІЧНА І ДІАСТОЛІЧНА ФУНКЦІЯ СЕРЦЯ 
У ДІТЕЙ З СЕПТАЛЬНИМИ ДЕФЕКТАМИ ДО І ПІСЛЯ
ОПЕРАТИВНОЇ КОРЕКЦІЇ
М.О. Гончарь, Г.С. Сенаторова
Харківський національний медичний університет
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значення як показники розмаху вибірки. Розподіли всіх проP
аналізованих кількісних показників вірогідно відрізнялися
від нормального (критерій КолмогороваPСмирнова), тому в
тексті подальшого викладу для їхньої характеристики переP
важно використовувалися медіана, верхній і нижній квартиP
лі (інтерквартильний розмах — діапазон, до якого належить
50% варіації). Для визначення розходжень між групами та
оцінки міри залежності між перемінними використовувалиP
ся непараметричні методи статистики (коефіцієнт рангової
кореляції Спірмена і медіанний тест).

Результати досліджень та їх обговорення

Серед обстежених було 58 дітей з природженими вадаP
ми серця до оперативної корекції — 32 (55,2%) хлопчики і

26 (47,8%) дівчат; і 139 пацієнтів після кардіохірургічної
корекції — 66 (47,5%) хлопчиків і 73 (52,5%) дівчинки.
Розподіл досліджених на групи за нозологічними формаP
ми природженої вади наведено на рисунку.

Середній вік пацієнтів до оперативної корекції складав
1,55±0,33 року, в групі післяопераційного спостереження —
8,31±0,43 року. Середня маса при народженні складала
3080±188 г, але в подальшому на першому році життя у
37,9% хворих розвивалась гіпотрофія. Анемію діагностоваP
но у 20,7% обстежених в доопераційному періоді. Хворі
або їхні батьки скаржилися на підвищену втомлюваність
дитини (24%), пітливість (20,7%), утруднення при годуP
ванні (37,9%), задишку (43,1%), тахікардію. При аускульP
тації вислуховувались систолічні шуми органічного походP
ження (100%). Клінічні ознаки серцевої недостатності
виявлені у 37,1% пацієнтів до операції і у 18,4% після
хірургічної корекції. У віддаленому катамнезі (4,12±1,45 роP
ку) після операції у 14,3% дітей виявлений систолічний
шум решунтування ДМШП, у 20,6% — шум недостатності
клапанів легеневої артерії, переважно помірного ступеня
вираженості (1,0–1,5 «+»). Інфекційний ендокардит проP
тягом першого року після корекції вади перенесли 4,31%; у
14% хворих була діагностована анемія.

При обстеженні у віддаленому катамнезі (4,12±1,45 роP
ку) після хірургічної корекції аритмія серцевої діяльності
реєструвалась частіше, ніж в доопераційному періоді
(46,6%). Зростання частоти аритмій у прооперованих дітей
може бути обумовлено як ушкодженням провідних шляхів
під час хірургічного втручання, так і довготривалим ремоP
делюванням серця зі збільшенням порожнини  шлуночків,
розвитком фіброзу в гіпертрофованому міокарді, міокардіP
альної дисфункції. Дані ДЕхоКГ наведені в таблиці 1.

Виявлені достовірні розбіжності між показниками
тиску в стовбурі легеневої артерії, градієнтом тиску між

Рис. Структура природжених вад серця у обстежених дітей:
ДМШП — дефект міжшлуночкової перетинки; ДМПП —
дефект міжпередсердної перетинки; ВАП — відкрита арте�
ріальна протока

Таблиця 1
Дані допплерехокардіографічного дослідження у дітей із септальними дефектами 

до і після оперативної корекції

Примітки: * — р<0,001 порівняно з даними до операції; ** — ЛА — легенева артерія; МШП — міжшлуночкова перетинка; ПШ — правий шлуночок.

Таблиця 2
Ехокардіографічні показники функціонального стану серця у дітей із септальними дефектами 

до і після оперативної корекції

Примітки: * — р<0,01; ** — р<0,001 порівняно з даними до операції, де КДІ — кінцевоPдіастолічний індекс, КСІ — кінцевоPсистолічний індекс, КДО — кінцевоPдіастолічний
об'єм, КСО — кінцевоPсистолічний об'єм, УІ — ударний індекс шлуночка, СІ — серцевий індекс, ФВ — фракція викиду шлуночка, Vcf ЛШ — швидкість скорочень волокон міоP
карда ЛШ.
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вихідним відділом правого шлуночка і легеневою артерією
до і після операції обумовлені нормалізацією легеневого
кровотоку в результаті корекції. Зміни діастолічного розP
міру правого шлуночка, діаметра легеневої артерії пов'язаP
ні з більш старшим віком дітей у групі післяопераційного
спостереження. Індексовані показники, що характеризуP
ють систолічну функцію шлуночків, наведені в таблиці 2.

Візуалізовані показники представлені об'ємами ЛШ і
ПШ, перерахованими на поверхню тіла обстеженого. ВикоP
ристання методу дисків за Simpson дозволяє проводити
оцінку об'ємних параметрів тільки припливного відділу
правого шлуночка. На думку фахівців, це пов'язане з тим,
що припливний і відпливний відділи ПШ розташовуються
в різних площинах, і одномоментна їх візуалізація неP
можлива [1,3]. Оскільки відомо, що припливний і вихідний
відділ ПШ мають приблизно рівні розміри, ряд авторів вваP
жають можливим використовувати оцінку систолічної
функції припливного відділу шлуночка за наведеним вище
методом для отримання інформації щодо систолічної
функції ПШ в цілому [2,3]. У віддаленому катамнезі поруP
шення систолічної функції ЛШ встановлене у 19,5%, праP
вого — у 22,8% обстежених. Як видно з табл. 2, після операP
ції вірогідно зменшується кінцевоPдіастолічний індекс
ЛШ, що пов'язане з нормалізацією внутрішньосерцевої
гемодинаміки. КінцевоPдіастолічний і кінцевоPсистолічний
об'єми збільшуються з ростом дитини, ударний індекс ПШ,
показники фракції викиду ПШ вірогідно не змінюються
після корекції, систолічна функція не знижена. 

В таблиці 3 наведені типи діастолічної дисфункції
шлуночків у дітей із септальними дефектами, виявлені
нами до і після оперативної корекції вади. Діастолічна
дисфункція ЛШ діагностована у 67,4% обстежених до і у
42,7% після оперативної корекції; тип І (уповільненого розP
слаблення) превалював у доопераційному періоді, його
частота вірогідно знижувалась після операції. Тип ІІІ
(рестриктивний) мав переконливу тенденцію до зростання
у віддаленому післяопераційному катамнезі (табл. 3). ДіP
астолічна дисфункція ПШ зареєстрована у 53,1% до операP
ції, переважно І типу, також вірогідно знижувалась після
корекції вади. Предиктором розвитку діастолічної дисP
функції можна вважати об'ємне перевантаження шлуночка
за рахунок обумовленого ПВС патологічного шунтування
крові. Відносно формування І типу діастолічної дисфункції
заслуговує на увагу гіпотеза, що при порушеному енергоуP
творенні процеси розслаблення серця змінюються раніше,
ніж систолічна функція. У пацієнтів з високою легеневою
гіпертензією порушення діастолічного наповнення ПШ
досягало майже 100%. У подальшому (у фазу повільного
наповнення) визначальним фактором стає зниження елаP
стичності стінок шлуночка, що, у свою чергу, залежить від
механічних властивостей кардіоміоцитів і судинного русла
та особливостей геометрії серця, вираженості його ремодеP
лювання. Ці фактори обумовлюють подальше прогресуванP

ня ДД і формування її ІІІ типу, рестриктивного. Останній
вважають важливим предиктором серцевоPсудинної смертP
ності у дорослих пацієнтів [4]. Виявлене нами значне зменP
шення частоти діастолічної дисфункції шлуночків після
оперативної корекції вади свідчить про потенціальну звоP
ротність процесів ремоделювання серця після операції у
пацієнтів із септальними дефектами. 

Проведений статистичний аналіз дозволив виявити знаP
чущі кореляційні зв'язки між наявністю і типами діастолічP
ної дисфункції ПШ і середнім тиском у стовбурі легеневої
артерії (г=+0,31), ДДПШ і тривалістю інтервалу QT 
(г=+0,38), ДДПШ і гіпертрофією міокарда ПШ (г=+0,36),
ДДПШ і ЧСС (г=+0,41), а також  середньої сили залежність
між ДДПШ і наявністю аритмій серцевої діяльності 
(г=+0,31). Встановлена кореляційна залежність між поруP
шенням діастолічної функції ЛШ і плазмовою концентраціP
єю тропоніну І (r=0,63, р=0,001), який вважається важлиP
вим маркером пошкодження міокарда. Встановлені залежP
ності є важливими для розуміння прогнозу щодо повної
нормалізації стану серцевоPсудинної системи у проопероваP
них пацієнтів і обґрунтовують доцільність вивчення діастоP
лічної функції та проведення індивідуальної реабілітації у
віддаленому післяопераційному періоді. Останнє особливо
актуально за умови наявності трансклапанної регургітації,
виявленої нами у 46,6% обстежених, решунтування дефекP
тів МШП (14,3%), які самі по собі можуть обумовлювати
поступове прогресування ремоделювання серця, асінергії
скорочень міокарда ЛШ (18,7%) у прооперованих пацієнP
тів, у тому числі у дітей з малими структурними аномаліяP
ми серця (30,9%) Ознаки ремоделювання міокарда у віддаP
леному катамнезі після хірургічної корекції вади виявлені у
38,5% пацієнтів із септальними дефектами.

Висновки

Таким чином, у дітей із септальними дефектами до
оперативної корекції вади і у віддаленому катамнезі
після операції виявлена міокардіальна дисфункція лівоP
го і правого шлуночків (систолічна і діастолічна). 
Тип І (уповільненого розслаблення) превалює у пацієнP
тів до кардіохірургічної корекції, тип ІІІ (рестриктивP
ний) — після операції.

Встановлені кореляційні зв'язки між наявністю діаP
столічної дисфункції шлуночків і середнім тиском у стовP
бурі легеневої артерії, гіпертрофією міокарда, наявністю
аритмій, плазмовою концентрацією тропоніну І є важлиP
вими для розуміння прогнозу щодо повного одужання у
прооперованих пацієнтів і обґрунтовують доцільність
вивчення систолічної і діастолічної функції та проведенP
ня індивідуальних терапевтичних заходів і реабілітації у
віддаленому післяопераційному періоді.

Вважаємо перспективним напрямком подальших доP
сліджень розробку схем лікування діастолічної дисфункP
ції у пацієнтів із септальними дефектами.

Таблиця 3
Типи діастолічної дисфункції шлуночків у дітей із  септальними дефектами 

до і після оперативної корекції вади

Примітки: * — р<0,05; **І тип — уповільненого розслаблення; ІІ — псевдонормалізація, ІІІ — рестриктивний
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СИСТОЛИЧЕСКАЯ И ДИАСТОЛІЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ
СЕРДЦА У ДЕТЕЙ С СЕПТАЛЬНЫМИ ДЕФЕКТАМИ 
ДО И ПОСЛЕ ОПЕРАТИВНОЙ КОРРЕКЦИИ
М.А. Гончарь, А.С. Сенаторова
Резюме. В статье изложены современные данные литературы о течении
врожденных пороков сердца с обогащением малого круга кровообра�
щения у детей. Представлены собственные наблюдения 197 пациентов с
септальными дефектами, у которых определено функциональное
состояние миокарда, проведены клинико�инструментальные сопоставле�
ния до и после оперативной коррекции с целью ранней диагностики
миокардиальной дисфункции и оптимизации методов индивидуальной
реабилитации.

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, септальные дефекты,
миокардиальная дисфункция, диагностика.

SYSTOLIC AND DIASTOLIC CARDIAC FUNCTION IN CHIL;
DREN WITH SEPTAL DEFECTS IN THE TERM BEFORE AND
AFTER THE OPERATION
М.А. Gonchar, G.S. Senatorova
Summary. An article contains modern data about diagnostics and duration of
congenital heart disease with enrichment of a small circle of circulation in
children. The personal supervision of 197 patients with septal defekts is pre�
sented, including the estimation of myocardium's functional state, clinical
and instrumental studies before and after the surgical correction with the
purpose of early diagnostic of heart failure and optimizing the individual
rehabilitation is justified.

Key words: congenital heart disease, septal defekts, myocardial dysfunction,
diagnostics.
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Вступ

Застосування інсуліну призвело до збільшення триваP
лості життя хворих на цукровий діабет. Проте інсуліP

нотерапія не здатна запобігти розвитку пізніх діабетичних
ускладнень, які часто призводять до інвалідності, зниження
якості життя хворих та зменшення її тривалості. НезважаюP
чи на значний прогрес, досягнутий останніми роками, досі
відсутні терапевтичні можливості профілактики запобіганP
ня розвитку нейропатії у хворих на цукровий діабет, пошиP
реність якої, за даними різних авторів, коливається в межах
від 5% до 90%, а в деяких випадках випереджує появу
клінічних ознак захворювання [1,4,7]. Особливістю патогеP
нетичних механізмів діабетичної нейропатії виступають
системність ураження, тобто відбувається ураження як ценP
тральної, так і периферичної нервової системи. Проте одним
з найчастіших проявів діабетичної нейропатії виступають
периферичні (дистальна симетрична полінейропатія), що
лежать в основі розвитку 65–75% випадків синдрому діабеP
тичної стопи [6]. Якщо раніше діабетична полінейропатія
(ДПН) була прерогативою дорослого населення, то останніP
ми роками, у зв'язку з поліпшенням діагностики, діагноз
ДПН все частіше встановлюється вже у дитячому віці [3]. 

На сьогоднішній день основним патогенетично виправP
даним і клінічно підтвердженим методом лікування і проP
філактики ДПН є досягнення і підтримка оптимального 
(Нbа1с<6,5%) глікемічного контролю. Активне лікування,
спрямоване на підтримку нормоглікемії, уповільнює темпи
розвитку ДПН. Водночас на практиці ідеальна компенсація
вуглеводного обміну протягом тривалого періоду часу
досягається лише у невеликої кількості пацієнтів. Слід

також враховувати прогресуючий характер захворювання,
що визначає неухильне зростання числа випадків розвитку
хронічних ускладнень зі збільшенням тривалості діабету
[2]. Тому на сьогодняшній день існує проблема пошуку
додаткових терапевтичних методів, здатних значно гальмуP
вати прогрес даного ускладнення цукрового діабету. ОстанP
німи роками посилилася увага до застосування вітамінів
групи В у лікуванні діабетичної нейропатії, у тому числі
полінейропатії. Серед багатьох вітамінних препаратів,
представлених на ринку України, особливе місце займає
препарат «Нейровітан», що являє собою збалансований
комплекс вітамінів групи В. В одній пігулці Нейровітану
міститься октотіамін (субстанція вітаміну В1 і тіоктової
кислоти) — 25 мг, піридоксину гідрохлорид (вітамін В6) —
40 мг, рибофлавін (вітамін В2) — 2,5 мг і цианокобаламін
(вітамін В12) — 0,25 мг. До складу Нейровітану входять
також допоміжні речовини: крохмаль, целюлоза мікрокриP
сталічна, кремнію діоксид колоїдний, магнію стеарат, тальк
очищений, желатин, титану діоксид, сахароза, парафін
твердий та ін. Дія препарату обумовлена біологічними
ефектами вітамінів, що входять до його складу. 

Метою даної роботи було вивчення ефективності
препарату «Нейровітан» у комплексному лікуванні діабеP
тичної полінейропатії у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням знаходилося 137 дітей,
хворих на цукровий діабет, у віці від 10 до 18 років. ЗалежP
но від тривалості перебігу захворювання пацієнти були
розподілені на три групи. В 1 групу увійшли 46 хворих з

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ НЕЙРОВІТАНУ 
У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ДІАБЕТИЧНОЇ
ПОЛІНЕЙРОПАТІЇ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова 
Запорізький державний медичний університет

Резюме. Проведено оцінку ефективності застосування полівітамінного препарату «Нейровітан» у комплексному ліку*
ванні діабетичної полінейропатії у дітей. Доведено, що Нейровітан  є ефективним, патогенетично обґрунтованим та
сприяє позитивній клінічній динаміці неврологічних розладів у дітей, хворих на цукровий діабет.
Ключові слова: цукровий діабет, діти, діабетична полінейропатія, Нейровітан.

УДК 616.833P031.14P02:616.379P008.64]P085.356'036.8

Таблиця 1
Шкала нейропатичного симптоматичного підрахунку (за суб'єктивною оцінкою хворого), бали*

Примітка: максимальна оцінка 18 балів.

Таблиця 2
Шкала модифікованого нейропатичного дисфункціонального підрахунку, бали
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перебігом цукрового діабету до 1 року, в 2 групу віднесено
48 пацієнтів з тривалістю захворювання від 1 до 5 років, 
3 групу склали 43 хворих зі «стажем» цукрового діабету
понад 5 років. На момент обстеження всі пацієнти знахоP
дилися в стані компенсованого або субкомпенсованого
перебігу захворювання. Контрольну групу склали 20 здоP
рових дітей, репрезентативних за віком та статтю. 

Наявність діабетичної полінейропатії встановлювалаP
ся на основі скарг хворих та неврологічного огляду. ВираP
женість ДПН оцінювали за ступенем проявів симптомів
за допомогою шкали нейропатичного симптоматичного
підрахунку (НСП) та модифікованого нейропатичного
дисфункціонального підрахунку (НДПм), за якою дослідP
жують різні види чутливості (тактильної, больової, темпеP
ратурної, вібраційної) на рівні тильної поверхні великого
пальця (табл. 1,2) [1,5]. НДПм від 0 до 1 бала свідчило 
про відсутність ДПН або наявність її початкових ознак,
від 2 до 4 балів — про помірно виражену ДПН, НДПм 
5 балів і більше — про виражену ДПН.

Неврологічне дослідження включало також проведення
рефлексометрії. За допомогою холтерівського моніторуванP
ня визначали середню частоту серцевих скорочень (ЧСС)
протягом доби, середню ЧСС у денний та нічний час доби,
мінімальну та максимальну ЧСС, розраховували циркадP
ний індекс (ЦІ) як відношення середньоденної до середньоP
нічної ЧСС. За даними автоматичного аналізу добової
динаміки інтервалу QT проводили оцінку середньодобової
тривалості інтервалу QT, коригованого інтервалу QT (QTс)
як відношення довжини QT(мс) до квадратного кореня з
попереднього RR (с) інтервалу (формула Базетта), варіаP
бельності коригованого інтервалу QT як різниці між максиP
мальним та мінімальним інтервалом QTc на 24Pгодинному
запису ЕКГ. Дослідження проводилися на електрокардіоP
графічному діагностичному комплексі CardioSens комплекP
тації НТЦ радіоелектронних медичних приладів та техноP
логій «ХАІPМедика» (м. Харків).

Статистична обробка даних виконана з використанP
ням програми Statistical 5,0 (State Soft Inc., США) з виP
значенням середнього арифметичного (М), середнього
квадратичного відхилення (σ) та середніх помилок (m).
Для оцінки відмінностей показників в групах використоP
вувався tPкритерій Стьюдента. Відмінності вважали
достовірними при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами проведених досліджень діабетична
полінейропатія встановлена у 30 (20,4%) пацієнтів. Слід
зазначити, що ступінь порушення периферичного кровообіP
гу та неврологічні розлади зростали зі збільшенням триваP
лості захворювання. Так, якщо в групі хворих з перебігом

захворювання до 1 року прояви ДПН реєструвалися лише у
3 (6,1%) хворих, то вже починаючи з другого року захворюP
вання клінічні прояви ДНП були виявлені у третини
пацієнтів 2 групи (10 дітей — 19,6%), збільшуючись до 36,1%
(17 дітей) при тривалості цукрового діабету понад 5 років 

Найбільш розповсюдженими скаргами у хворих з проP
явами ДПН були гіперестезії (83%), поколювання (63%)
або оніміння (53%) в кінцівках, рідше спостерігалися судоP
ми (23%) та нічний біль в ногах (12%). При огляді нижніх
кінцівок сухість шкіри виявлена у 87% хворих, гіперкератоз —
у 73%, деформація стоп у вигляді дзьобовидної деформації
пальців — у 36%. При цьому в неврологічному статусі в 30%
випадків наголошувалося зниження сухожильних рефлекP
сів. Підошовний рефлекс був відсутній у 11% дітей. ПроP
пріоцепція, тактильна, больова, температурна чутливість
були зниженими у 29% хворих. Виявлялася гіпералгезія на
гомілках і стопах у 25% хворих за типом високих шкарпеток
і в 9% випадків за типом рукавичок. Сума балів за шкалою
НСП у пацієнтів з проявами ДПН склала від 8 до 15. ОцінP
ка неврологічних розладів за шкалою НДПм у 11 (23,4%)
хворих відповідала початковій, у 27 (57,4%) хворих відповіP
дала помірній, у 9 (19,1%) — вираженій ДПН. Причому
виражена полінейропатія була притаманна тільки пацієнP
там з тривалим перебігом цукрового діабету.

Час проведення рефлексу з ахілова сухожилля у хворих
на цукровий діабет поступово подовжувався по мірі збільP
шення тривалості захворювання. Якщо у хворих 1 групи
час проведення рефлексу з ахілова сухожилля склав
0,30±0,02 мс, у пацієнтів 2 групи — 0,32±0,04 мс, то в 3 групі
даний час становив вже 0,39±0,04 мс проти 0,27±0,03 мс в
контрольній групі (р<0,05). Тобто статистичної значущості
порівняно з показниками здорових дітей ці зміни набували
тільки після 5 років перебігу цукрового діабету. 

Паралельно з проявами периферійної полінейропатії у
дітей з цукровим діабетом реєструвалися й ознаки автоP
номної діабетичної кардіоміопатії як прояв вісцеральної
нейропатії, діагностичними ознаками якої були зниження
циркадного індексу (табл. 3) відносно його значень у здоP
рових дітей (1,17±0,03 у. о. проти 1,32±0,02 у. о. відповідP
но, р<0,05), що є відображенням виснаження адаптивних
резервів ритму серця [8]. Слід зазначити, що при збільP
шенні тривалості цукрового діабету відмічалось проP
гресивне зменшення даного показника (r=P0,38). Так,
якщо серед пацієнтів 1 групи циркадний індекс склав
1,23±0,03 у. о., в 2 групі хворих він знизився до 1,18±0,03 у. о.,
то в 3 групі значення даного показника не перевищували
1,08±0,04 у. о. Тобто у хворих з тривалим перебігом цукP
рового діабету відмічалася ригідність серцевого ритму
внаслідок зниження вагусних впливів, що може бути свідP
ченням розвитку вегетативної «денервації» серця. ПідP

Таблиця 3
Показники середньодобових значень інтервалів QT та QTc при добовому моніторингу ЕКГ 

у дітей, хворих на цукровий діабет
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твердженням цього є достовірне збільшення середньоP
добової ЧСС з 83,2±2,6 уд./хв в 1 групі пацієнтів до
94,0±2,2 уд./хв у хворих 3 групи (р<0,05).

Проведений аналіз даних холтерівського моніторингу
ЕКГ показав, що дітям, хворим на цукровий діабет, притаP
манно зменшення абсолютної величини інтервалу QT. 

Так, якщо в 1 групі тривалість інтервалу QT не відрізP
нялася від такої контрольної групи і склала 355,4±4,3 мс
проти 359,4±7,4 мс відповідно (р>0,05), то серед хворих з
тривалістю хвороби понад 5 років даний показник зменP
шувався до 341,6±3,4 мс та достовірно відрізнявся не тільP
ки від значень групи здорових дітей, але й при порівнянні
з показниками пацієнтів зі «стажем» цукрового діабету до
1 року (р<0,05). 

У зв'язку з тим, що на тривалість інтервалу QT вплиP
ває частота серцевих скорочень, нами проведено оцінку
також коригованої величини інтервалу QT (QTc). На відP
міну від абсолютних значень інтервалу QT, у хворих на
цукровий діабет вже на першому році захворювання велиP
чина коригованого інтервалу QT перевищувала значення
контрольної групи (412,5±4,3 мс проти 394,2±3,3 мс відP
повідно, р<0,05), збільшуючись у хворих 3 групи до
425,8±3,3 мс (р<0,05). Проте у хворих на цукровий діабет
спостерігалося зменшення варіабельності інтервалу QTс
протягом доби, що може свідчити про ригідність серцевоP
го ритму внаслідок зниження вагусних впливів. Причому,
якщо у пацієнтів 1 та 2 групи мала місце тільки тенденція
до зменшення варіабельності інтервалу QTс, то при триP
валості цукрового діабету понад 5 років даний показник
знижувався в 1,3 разу порівняно з контрольною групою і
склав 85,7±7,8 мс проти 112,2±9,8 мс, відповідно (р<0,05). 

При аналізі добового тренду інтервалу QTc встановлеP
но, що в групі здорових дітей в 85% циклів QRST триваP
лість інтервалу QTc варіювала в межах 320–420 мс. ВодP
ночас у хворих на цукровий діабет відбувалося достовірне
зменшення кількості інтервалів QTc в даному діапазоні з
64% в 1 групі до 35,5% у хворих 3 групи (р<0,05). ВідпоP
відно, в групі хворих на цукровий діабет відмічалося
збільшення кількості серцевих циклів з тривалістю інтерP
валу QTc понад 420 мс порівняно з контрольною групою.
Причому по мірі збільшення «стажу» захворювання відP
соток інтервалу QTc з тривалістю понад 420 мс прогресивP
но збільшувався. Так, якщо в контрольній групі величина
QTc понад 420 мс реєструвалася тільки в 13,5% серцевих
циклів, то серед пацієнтів 1 групи — в 35% циклів QRST, а
при тривалості цукрового діабету понад 5 років — в 68%
(р<0,05). Крім того, серед пацієнтів 3 групи кількість серP
цевих циклів з довжиною інтервалу QTc понад 440 мс
склала 31,5%, в той час як в групі хворих з тривалістю цукP
рового діабету до 1 року таких циклів було удвічі менше
(15%), а в контрольній групі тільки 3,5%.

Залежно від застосованої схеми терапії пацієнти з прояваP
ми ДПН були розподілені на 2 групи. В основну групу увійP
шли 24 хворих, в комплекс терапії яких включався препарат
«Нейровітан» в дозі 1 таблетка 3 рази на добу. Курс лікуванP
ня становив 1 місяць. Групу порівняння склали 23 пацієнти,
яким застосовувалася традиційна терапія діабетичної поліP
нейропатії. Тривалість захворювання склала 6,3±0,9 року в
основній групі та 6,5±0,8 року в групі порівняння (p>0,05).

Після закінчення курсів лікування виявилося, що у
всіх пацієнтів відмічено позитивну динаміку. У більшості
хворих зменшилося відчуття гіперестезій до 65%, печіння —
до 45%, оніміння кінцівок — до 41%, судом — до 8%. 

Визначення тактильної чутливості після закінчення
курсу терапії показало значне зменшення числа хворих з
тактильною анестезією з 35% до 22%. Відмічено поліпшенP

ня у хворих на діабетичну нейропатію температурної чутлиP
вості на тильній і підошовній поверхні стоп. Дослідження
вібраційної чутливості підтвердило достовірність позитивP
ної динаміки проявів діабетичної полінейропатії. У більшоP
сті хворих (72%) вібраційна чутливість склала 5,3±0,8 одиP
ниць проти 3,4±0,4 одиниць до лікування (р<0,05).

Проте найбільший ефект після закінчення лікування
виявився у пацієнтів, що додатково отримували НейровіP
тан. Підтвердженням цього є максимальне зниження в
даній групі пацієнтів як нейропатичного симптоматичноP
го підрахунку, так і модифікованого нейропатичного дисP
функціонального підрахунку (табл. 4, рис.).

При проведенні рефлексометрії також виявилося, що
максимально час проведення рефлексу з ахілова сухожилля
зменшився та наблизився до значень здорових дітей в групі
хворих, що в комплексному лікуванні отримували НейровіP
тан. Якщо до лікування час проведення рефлексу до лікуP
вання в основній групі становив 0,37±0,03 мс, то після закінP
чення курсу лікування даний час дорівнював 0,30±0,02 мс
проти 0,27±0,03 мс у контрольній групі відповідно (р>0,05).

В той час як в групі порівняння час проведення
рефлексу з ахілова сухожилля після курсу лікування
майже не відрізнявся від початкових значень і дорівнював
0,37±0,04 мс до лікування та 0,35±0,03 мс після закінченP
ня терапії. Отримані дані підтверджують позитивний
вплив вітамінів групи В на швидкість проведення збуP
дження по нервових волокнах. 

Аналіз циркадного індексу залежно від застосованої
схеми терапії показав, що до початку лікування його знаP
чення у хворих основної групи становили 1,17±0,03 у. о., в
групі порівняння — 1,18±0,02 у. о. проти 1,32±0,02 у. о. в
контрольній групі (р<0,05). Місячна терапія ДПН з вклюP
ченням препарату «Нейровітан», хоча і не призводила до
збільшення циркадного індексу до рівня показників конP
трольної групи, але відмічено достовірне його підвищення
до 1,26±0,02 у. о., в той час як в групі порівняння значення
циркадного індексу визначалося майже в тих самих знаP
ченнях (1,20±0,03 у. о.), як і до лікування. 

Якщо до початку лікування середньодобова ЧСС в осP
новній групі і групі порівняння складала 87,2±2,3 уд./хв
та 86,3±2,9 уд/хв відповідно, то після закінчення
лікування у хворих, в терапії яких було застосовано
Нейровітан, середньодобова ЧСС майже не відрізнялась
від такої у здорових дітей і склала 76,4±2,6 уд./хв проти
72,8±3,0 уд./хв (р>0,05), в той час як при застосуванні
традиційної терапії ДПН частота серцевих скорочень
достовірно перевищувала середньодобову ЧСС конP
трольної групи і склала 80,8±2,3 уд./хв (р<0,05).
Середньодобова тривалість інтервалу QT, як до лікуванP
ня, так і після його закінчення, в обох групах статистично
не мала відмінності від значень контрольної групи. Проте
показники коригованого QTc напряму залежали від тераP
пії, що отримували хворі. Так, в групі хворих, що отримуP
вали традиційне лікування ДПН, тривалість інтервалу
QTc склала 430,2±3,7 мс до лікування та 424,2±2,6 мс пісP
ля лікування проти 394,2±3,3 мс в контролі (р<0,05).
Включення в терапію дітей з ДПН Нейровітану забезпечуP
вало зменшення тривалості інтервалу QTc з 429,7±2,9 мс
до лікування до 399,1±3,5 мс після лікування, що статисP
тично не відрізнялося від значень контрольної групи.
Слід зазначити, що при застосуванні Нейровітану добова
варіабельність інтервалу QTc відповідала показникам конP
трольної групи і склала 106,7±9,1 мс проти 112,2±9,8 мс
відповідно, р<0,05. Проте в групі порівняння варіабельP
ність QTc була статистично зниженою по відношенню до
показників здорових дітей (92,9±9,6 мс проти 112,2±9,8 мс
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ НЕЙРОВИТАНА 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ
ПОЛИНЕЙРОПАТИИ У ДЕТЕЙ
Г.А. Леженко, Е.Е. Пашкова 
Резюме. Проведена оценка эффективности применения поливитамин�
ного препарата «Нейровитан» в комплексном лечении диабетической
полинейропатии у детей. Показано, что Нейровитан является эффектив�
ным, патогенетически обоснованным и способствует положительной
клинической динамике неврологических расстройств у детей, больных
сахарным диабетом.

Ключевые слова: сахарный диабет, дети, диабетическая полинейропа�
тия, Нейровітан.

EFFICIENCY OF USE OF NEUROVITAN  
IN THE COMPLEX TREATMENT OF DIABETIC
POLYNEUROPATHY AT CHILDREN  
Lezhenko G.A., Pashkova E.E. 

Summary. The efficacy of application of polivitaminic preparation
«Neurovitan» in the complex treatment of diabetic polyneuropathy at children
is carried out. It is shown that Neurovitan is effective, pathogenetically justi�
fied and contributes to positive clinical dynamics of neurological disorders at
children with diabetes. 

Key words: diabetes, children, diabetic polyneuropathy, Neurovitan.

відповідно, р<0,05). Крім того, у хворих основної групи
після закінчення курсу лікування тривалість інтервалу
QTc в 78% комплексах QRST відповідала показникам
контрольної групи і знаходилась в межах 320–420 мс, в

той час як до проведення терапії число комплексів QRST
з нормальною тривалістю інтервалу QTc становило лише
47%. При застосуванні традиційної схеми терапії ДПН
кількість серцевих циклів з тривалістю інтервалу QTc в
даному діапазоні збільшувалось з 46% до лікування до
58% після проведення курсу терапії. 

Таким чином, проведені дослідження свідчать про
ефективність застосування препарату «Нейровітан» у
комплексній терапії діабетичної нейропатії у дітей і діабеP
тичної полінейропатії зокрема. Слід підкреслити, що
Нейровітан добре переносився всіма хворими. Препарат
зручний у застосуванні, не потребує парентерального ввеP
дення і може використовуватися в амбулаторних умовах.

Висновки

1. Дітям, хворим на цукровий діабет, притаманний
ранній початок формування діабетичної нейропатії і поліP
нейропатії зокрема. 

2. Раннє формування діабетичної полінейропатії у
дітей потребує включення в комплекс терапії цукрового
діабету вже на першому році захворювання препаратів,
дія яких спрямована на запобігання розвитку та подальP
шому прогресуванню даного ускладнення.

3. Застосування препарату «Нейровітан» у комP
плексному лікуванні діабетичної полінейропатії у дітей
патогенетично обґрунтовано та призводить до зменшення
клінічних проявів неврологічних порушень.

Таблиця 4
Динаміка нейропатичного сиптоматичного та модифікованого нейропатичного дисфункціонального

підрахунку залежно від виду лікування

Примітка: *— p<0,05 порівняно з показниками до проведення лікування; # — р<0,05 порівняно з аналогічними показниками 1 групи.

Рис. Динаміка нейропатичного сиптоматичного та модифікова�
ного нейропатичного дисфункціонального підрахунку залежно
від виду лікування
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Длительное время в изучении проблемы инсульта
акцент был смещен на исследование причин наруP

шения мозгового кровообращения у взрослых, а инсульты
у детей считались крайне редкими заболеваниями. Вместе
с тем в 2001 г. впервые в Европе и странах СНГ в г. ДонецP
ке (Украина) была проведена I Международная конференP
ция по проблеме инсультов у детей и опубликованы метоP
дические рекомендации по их диагностике и лечению [4].
Сегодня проблема цереброваскулярной патологии у детей
особенно актуальна, поскольку последствия инсульта
крайне тяжелы как для больного, так и для его родителей.
За прошедшие неполные 10 лет частота инсультов у детей
существенно увеличилась. Исследователи из Heather FulP
lerton (университет в СанPФранциско, Калифорния) в
своей публикации за 2009 г. (J. Str. Ket., advance online)
указывают, что частота ишемического инсульта у детей, по
крайней мере, в два раза выше, чем считалось ранее. По
данным Канадского педиатрического регистра инсульта
(Canadian Pediatric Ischemic Stroke Registry — CPISR),
частота детского ишемического инсульта составляет 2,7 на
100 000 в год, а по данным National Hospital Discharge SurP
vey (NHDS) — 7,8 на 100 000 в год [29,30]. 

Средний возраст для артериального ишемического
инсульта устанавливался в 6,1 года, для геморрагического —
в 7,9 года. В большинстве исследований отмечено преоблаP
дание ишемического инсульта у мальчиков: соотношение
мужского и женского пола 2:1 [16,20,35]. Частота инсульта
у детей меньше 30 дней жизни составляет 26,4 на 100 000,
при этом геморрагии диагностируются в 6,7 на 100 000, а
ишемии — 17,7 на 100 000 случаев [34,41,45]. Летальность
при геморрагических и ишемических инсультах у детей
составляет от 7% до 28%, общая смертность — 0,6 случая на
100 000 детей в год [12,15]. Смертность при ишемическом
инсульте ниже, чем при геморрагическом, при последнем
она достигает 29–41%. Из перенесших церебральную ишеP
мию умирают от 5% до 16% [38,41]. 

В классификации НМК у детей выделяют недостаточP
ность мозгового кровообращения и основные виды его

нарушений [4–7,10]. Недостаточность мозгового кровообP
ращения проявляется головной болью, головокружением,
утомляемостью, снижением памяти.

Основные виды НМК рубрифицируются следующим
образом:

1) преходящие нарушения мозгового кровообращения
(неврологический дефицит длится от нескольких минут
до 24 часов) в определенном бассейне мозга;

2) малый инсульт (неврологический дефицит удерP
живается от суток до 3Pх недель): парциальный двигаP
тельный инсульт; сенсорный инсульт; атактический;
гиперкинетический; псевдобульбарный; синдром дизартP
рии; афатический синдром;

3) инсульты: геморрагический; ишемический (эмболиP
ческий, тромботический, гемодинамический), сочетанный; 

4) метаболический.
Увеличение во всем мире числа инсультов у детей (в

том числе и в Украине) обуславливает актуальность данP
ной проблемы. Второй по значимости проблемой являетP
ся диагностика различий видов ишемического инсульта у
взрослых и детей (табл.). Как видно из таблицы, на совреP
менном этапе развития мировой науки поPпрежнему остаP
ется высоким процент ишемических инсультов неуточненP
ной этиологии (т.е. криптогенные инсульты), как у взроP
слых, так и у детей. У детей он колеблется от 25% до 65%, а
у взрослых — от 17% до 27% [3,9,18,22,40,46]. Второй осоP
бенностью этой проблемы является гетерогенность ишеP
мического инсульта (как у детей, так и у взрослых), но в
детском возрасте преобладают кардиогенные и метаболиP
ческие инсульты. 

Причины и факторы риска инсультов чаще всего взаP
имосвязаны, но именно факторы риска становятся
«источником» инсультов у детей [17,21,37]. Базисными
факторами риска развития ишемического инсульта, в
частности, являются кардиальная патология (врожденная
и приобретенная), инфекции (общие и интракраниальP
ные), гемоглобинопатии, церебральные сосудистые аноP
малии (патологическая извитость, гипоплазия, аплазия,

ИНСУЛЬТЫ У ДЕТЕЙ
(научный обзор и клинические наблюдения)
С.К. Евтушенко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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Таблица
Сравнение подтипов гетерогенных ишемических инсультов и их причин 

у взрослых и детей (С.К. Евтушенко, 2000, 2008)
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биP и трифуркация средних мозговых артерий — «разрыв»
Виллизиева круга), васкулиты (инфекционные и неинP
фекционные), расслоение (диссекция) сосудов (травмаP
тическая или спонтанная), протромботические состояния
(врожденные и приобретенные), метаболические расP
стройства, употребление медикаментов и химических
препаратов, внешняя компрессия сосуда, вазоспазм при
субарахноидальном кровоизлиянии, мигрень, обезвожиP
вание, лейкемия и миелопролиферативные заболевания,
болезни  почек и печени, диссеминированное внутрисосуP
дистое  свертывание и др. [2,6,8,11,13,14,33,38].

Нарушения коагуляции (мутация фактора Лейдена,
дефицит белков С и S антитромбина III) идентифицируетP
ся у 40% детей с церебральной тромбоэмболией [39,41,45]. 

И все же в последние годы изменилась динамика соотP
ношения факторов риска развития инсульта у детей: чаще
регистрируются врожденная патология сердца, экстраP
краниальная диссекция сонных артерий, осложнения
ветряной оспы и иммунизации, серповидноPклеточная
анемия, протромботические состояния [1,5,10,20,45].

Как известно, вторичные кардиомиопатии в детском
возрасте редки; в то же время первичные могут быть дилаP
тационными, рестриктивными, гипертрофическими и
облитерирующими. Кардиомиопатии наблюдаются и при
ряде наследственных заболеваний — дистрофии Дюшена
и Беккера, миотонической дистрофии, гликогенозе второP
го типа (болезни Помпе), дефиците карнитина, дефиците
карнитинпальмитилтрансферазы, болезни Фридрейха,
болезни Рефсума, митохондриальных энцефаломиопаP
тиях. Сердечные блокады являются типичным признаком
при болезни КернсаPСейра [6,15,20,43]. 

В контексте сказанного обращает на себя внимание тот
факт, что на Украине сложилась серьезнейшая ситуация
относительно здоровья подростков. Распространенность
белезней среди этой возрастной категории за послежние 
5 лет увеличилась на 15%, особенно — болнзней крови и
кроветворных органов на 25%, системи кровообращения —
на 18% (Р.А. Моисеенко, 2008). Более высокая концентраP
ция заболеваний у детей в возрасте 14–17 лет по сравнению
с детьми до 14 лет подтверждает неблагоприятную тенденP
цию возрастного формирования сердечноPсосудистой патоP
логии, включая церебральную [3]. Патология экстрацеребP
ральных магистральных сосудов у детей также является
важнейшей проблемой детской ангионеврологии [24,37,39].

Расслоение (диссекция) экстраP и интрацеребральных
сосудов может возникать вследствие травмы, соединительP
нотканной или фибромышечной дисплазии. Сегодня дисP
секция сонных или вертебральных артерий является одной
из ведущих причин инсульта у детей и лиц молодого возP
раста. Этот этиологический фактор, без сомнения, станет в
будущем доминирующей причиной инсульта у детей, осоP
бенно родившихся в ранние сроки, с малым весом и преP
морбидной соединительнотканной дисплазией.

Под расслоением артерии подразумевают наличие в
ней 2Pх просветов (возникающих в результате надрыва
интимы), через которые поступает кровь, отделяя внутP
ренний слой артерии от меди. В результате нарушается
кровоток через истинный просвет артерии, развивается
интрамуральная гематома со сдавлением истинного проP
света сосуда с последующей его окклюзией и развитием
расслаивающей аневризмы. Расслоение может быть спонP
танным, травматическим, ятрогенным. Причиной расслоP
ения могут быть как механические факторы (травмы), так
и артериопатии. В ряде случаев ангиографические исслеP
дования выявляют фибромышечную дисплазию, синдром
Марфана, 4Pй тип синдрома Эллерса—Данлоса. У половиP

ны больных инсульт развивается в результате эмболии
головного мозга, в то время как у другой половины дисP
секция приводит к снижению кровотока в дистальных
интракраниальных артериях головного мозга. 

Наиболее специфичным симптомом расслоения ВСА
являются головная боль и/или боль в шее на стороне поражеP
ния, неполный синдром Горнера, симптомы церебральной
ишемии, развивающиеся в течение первых суток. Головная
боль чаще наблюдается на стороне поражения, носит
постоянный колющий или пульсирующий характер, локалиP
зуется в лобновисочной и затылочной областях. Цефалгия
является первым признаком заболевания, другие симптомы
развиваются в течение первых 4Pх суток заболевания. ПричиP
нами церебральной ишемии могут являться как снижение
кровотока в интракраниальных артериях, так и тромбоэмбоP
лии. Синдром Горнера связан с расширением ВСА и сдавлеP
нием симпатических нервных волокон. Парез черепноPмозгоP
вых нервов выявляют у 20% пациентов. Другими клиничеP
скими проявлениями являются пульсирующий шум в ушах,
снижение остроты зрения вплоть до амавроза [12].

Чаще страдает каротидный бассейн. Интракраниальные
расслоения регистрируются несколько чаще экстракраниP
альных (60%). В каротидном бассейне экстракраниальная
диссекция диагностируется после травмы, а интракраP
ниальная чаще возникает спонтанно. Диссекция в вертеP
бробазилярном бассейне обычно экстракраниальная, на
уровне шейных позвоночных сегментов. Диагностика
диссекций значительно упростилась с развитием МРPанP
гиографии и ангиографии. Эпителизация нерассосавшейP
ся интраартериальной гематомы является фактором
риска развития повторной артериоPартериальной эмбоP
лии; повторные инсульты фиксируются у 17% детей, переP
несших диссекцию, и они обычно развиваются в первые
месяцы после эпизода расслоения [20].

Существенными факторами риска остаются персисP
тенция герпетических вирусов (I, II, III, IV типов), ЦMB,
ВЭБ, а также ветряная оспа, бактериальные и туберкулезP
ный менингиты, ВИЧPинфекции [45,46]. При этом основP
ной причиной развития инфекционного васкулита у
детей считается ветряная оспа. В то же время в отечеP
ственной литературе на этом факте риска инсульта у
детей неврологи не фиксируют внимание, чаще объясняя
патологию ЦНС возникшим постветряночным энцефалиP
том. Но чаще речь идет о церебральном васкулите или
менинговаскулите с локальным нарушением кровообраP
щения. В частности, обычные инфекционные васкулиты
осложняются в 4% случаев инфарктом мозга, в то время
как у детей в возрасте от 6 месяцев до 10 лет, перенесших
ветряную оспу, в 20% случаев диагностируется инсульт
[40]. Характерным признаком постветряночных артеP
риальных стенозов считается поражение дистальных
отделов внутренней сонной и проксимальных отделов
церебральных артерий, при этом развиваются субкортиP
кальные инфаркты. Значимым фактором риска при
ветряной оспе также считается преходящий дефицит
белка SP100 [46]. Помимо вторичного васкулита, предрасP
полагающими факторами к инсульту при инфекции
считается вторичная гиперкоагуляция, повреждение
сосудистого эндотелия и нарушения липидного и простаP
гландинового обменов. Бактериальный сепсис относится
к частым факторам риска развития тромбоза церебральP
ных синусов [24,27,31,39].

На основании данных литературы [16,25,30,41,46] и
собственных наблюдений [3,4,6,7] мы классифицировали
различные виды инсультов у детей, соединив их с фактоP
рами риска и вызывающими НМК причинами. 
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Основные цереброваскулярные заболевания и патолоP
гические состояния, приводящие к различным видам
инсульта у детей (С.К. Евтушенко, 2003, 2008):

1. Внутричерепные кровоизлияния (внутримозговые
и субарахноидальные) — геморрагический инсульт.

1.1. Артериовенозные мальформации.
1.2. Артериальная гипертензия (эссенциальная, симP

птоматическая).
1.3. Патология крови:
1.3.1. — анафилактоидная пурпура (болезнь ШенляйP

на—Геноха);
— апластическая анемия;
— гемофилия;
— гемоглобинопатия; 
— лейкозы;
— осложнения антикоагулянтной терапии;
— токсические или инфекционные васкулопатии; 
— ДВСPсиндром;
— синдром ГиппеляPЛандау.
1.3.2. Коагулопатии:
— дефицит кофактора гепарина III; 
— дефицит протеина С; 
— дефицит антитромбина III; 
— дефицит протеина S; 
— дефицит плазминогена;
— дефицит витамина С;
— геморрагическая болезнь новорожденных;
— синдром Кеззебаха—Меритта у новорожденных

(кожные ангиомы + коагулопатия + внутримозговые
геморрагии);

— афибриногенемия;
— гомоцистеинемия.
1.3.3. Тромбоцитопатии: 
1.3.3.1. Наследственные и врожденные формы: 
— мембранные и внутриклеточные аномалии; 
— дефицит тромбоксансинтетазы; 
— аномалии коллагена и субэндотелия; 
— синдром Элерса—Данлоса; 
— функциональноPморфологические формы (нарушеP

ние агрегации тромбоцитов, дефицит гранул тромбоцитов
и их хранение и др.).

1.3.3.2. Приобретенные тромбоцитопатии: 
— гемобластоз; 
— В12Pдефицитная анемия; 
— уремия; 
— миелопролиферативные заболевания; 
— цинга;
— лекарственные тромбоцитопатии и др. 
1.3.4. Тромбоцитопении: 
— мальабсорбция, вызывающая недостаток витамина

К и др.;
— аллоиммунные и трансиммунные (проникновение

антител от матери к ребенку); 
— гетероиммунные (чаще под влиянием вирусов HV,

CMV, EB и др.); 
— аутоиммунные (например, коагуляционные антиP

фосфолипидные тромбоцитопении); 
— болезни печени;
— после иммунизации [20].
2. Гетерогенный ишемический инсульт.
2.1. Тромботический: 
2.1.1. Неинфекционная патология самого сосуда: 
2.1.1.1. — диссекция сосуда (травма, соединительнотP

канная дисплазия);
2.1.1.2. — фиброPмышечная дисплазия;
2.1.1.3. — факоматозы;

2.1.1.4. — патологическая извитость, перегиб, стеноз
сонных артерий; 

2.1.1.5. — врожденная гипоP или аплазия вертебральP
ных артерий или их стенозирование; 

2.1.1.6. — «разрыв» Виллизиева круга вследствие триP
или бифуркации коммуникантных артерий [19];

2.1.1.7. — идиопатическая.
2.1.2. Системные и церебральные васкулиты артериопатии: 
— ревмоваскулит; 
— первичный церебральный васкулит;
— болезнь мояPмоя;
— васкулит при АФСPсиндроме;
— болезнь Такаясу; 
— CADASILPсиндром (Cerebral Autosomal Dominant

Arteriophathy Subcortical Infarkts Leukoencephalopathy); 
— болезнь Кавасаки; 
— болезнь Бехчета;
— болезнь Сьергена — серповидноPклеточная анемия

(африканская популяция) — инфаркт мозга вследствие
окклюзирующей артериопатии; 

— системная красная волчанка;
— узелковый периартериит; 
— гранулематоз Вегенера; 
— криоглобулинемический васкулит; 
— листериозный артериит; 
— амилоидная ангиопатия; 
— артериосклероз (прогирия).
2.1.3. Тромбоз синусов и мозговых вен: 
— внутричерепной и внутрипозвоночный флебит

(тромбофлебит) [39];
— инфекции области лица, ушей, параназанальных

синусов; 
— ретрофарингеальный абсцесс; 
— воспалительные заболевания кишечника.
2.1.4. Вирусные ангииты: 
— постветряночный ангиит;
— герпес Simplex, Zoster (альтернирующая гемиплеP

гия) I, II, VI типы;
— вирус Коксаки А9; 
— грибковые заболевания (мукормикоз); 
— нейроСПИД (особенно вторичный); 
— другие.
2.1.5. Необычные и раритетные причины тромботичеP

ского инфаркта у детей: 
— токсикомания (амфетамин, трамадол, напитки со

стимуляторами); 
— чрезмерное использование назальных противоотечP

ных средств; 
— применение гормональных контрацептивов у девоP

чекPподростков; 
— прием анаболиков у подростковPспортсменов;
— лечение препаратами LPаспарагиназы;
— пострадиационные васкулопатии (облучение после

удаления опухоли мозга).
2.2. Эмболический инсульт: 
2.2.1. Кардиогенный: 
— врожденные пороки сердца со сбросом крови справа

налево (цианотические пороки); 
— фибрилляция предсердий; 
— бактериальный эндокардит (острый или подоP

стрый); 
— ревмокардит; 
— аритмии (идиопатические и постмиокардитичеP

ские); 
— открытое овальное окно (правоPлевый шунт);
— аневризма межпредсердной перегородки;
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— удлиненный интервал QT (longPQT);
— слабость синусового узла; 
— пролапс митрального клапана с регургитацией;
— миксома предсердий; 
— рабдомиома сердца;
— дилятационная кардиомиопатия; 
— синдром WPW;
— синдром Бругада (блокада правой ножки пучка

Гиса, элевация сегмента ST, удлиннение интервала PQ —
синкопы, глухота);

— инфаркт миокарда (как самостоятельное заболеваP
ние, но чаще при болезни Кавасаки, ревматоидном артриP
те, системных ангиитах).

2.2.3. Септический: 
— осложнения бактериальной пневмонии или абсцесP

са легких; 
— септический эндокардит;
— опухоли легких. 
2.2.4. Жировой: осложнения переломов и после жироP

вых инфузий.
2.2.5. Воздушный: катетеризация пупочной вены, опеP

рации на открытом сердце.
2.2.2. Плацентарный: 
— инфаркты плаценты; 
— неонатальная антифосфолипидноPассоциированная

церебральная васкулопатия (вследствие антифосфолиP
пидного синдрома матери);

— внутриутробная инфекция.
При перинатальном инфаркте наиболее частыми

причинами являются инфекции, заболевания сердца и
заболевания крови. Развитию инфаркта способствуют
аутоиммунные и гиперкоагуляционные заболевания
матерей. Источником эмболии для плода являются
тромбозы плаценты — прохождение  тромбами печеночP
ного и легочного кругов кровообращения, а далее в мозг
[15,23,38].

2.3. Гемодинамический инсульт:
— спазм сосудов (мигрень);
— выраженная кардиомиопатия (различного генеза); 
— патология сердца, сочетающаяся с сужениями или

извитостью магистральных сосудов головы; 
— соединительнотканная дисплазия с патологической

извитостью, гипоP и аплазией интраP и экстракраниальP
ных сосудов (MASSPфенотип).

2.4. Метаболический инсульт: 
— сахарный диабет (диабетическая ангиоэнцефалопаP

тия);
— МELASPсиндром (Mitoсhondrial Encephalopathy

Lactate Acidosis Stroke) — митохондриальная энцефалоP
патия с лактатPацидозным инсультом; 

— Кернса—Сейра синдром — карнитиновая недостаP
точность и синдром энцефаломиокардиоP и миопатии;

— ксантохроматоз Хэнда—Мюллера—Кристчена; 
— гомоцистинурия;
— болезнь Менкеса; 
— болезнь Фабри;
— MNGIEPсиндром (MyoPNeuroPGastroPIntestinal

Encephalopathy).
2.5. Гемореологический инсульт:
— хронические истощающие заболевания;
— обезвоживание;
— массивные оперативные вмешательства и др.
Острый период инсульта у детей существенно отличаP

ется от инсульта у взрослых:
1. Локальные мозговые симптомы у детей преобладаP

ют над общемозговыми.

2. Частота малых (лакунарных) инсультов (их варианP
ты — двигательный, атактический, гиперкинетический,
афатический) достаточно высока.

3. У 35–40% детей до сосудистых мозговых катастроф
наблюдается субфебрилитет «неясной» этиологии, несмоP
тря на тщательные клинические обследования.

4. Экстрацеребральные причины инсультов у детей
(62%) преобладают над подобными причинами у взросP
лых (32%).

5. Регресс неврологического дефицита после инсульта
у детей в 70% случаев  происходит значительно лучше,
чем у взрослых (33%).

6. Инсульты у детей и взрослых объединяет достаточP
но часто встречаемая патология сердца, хотя этиология их
разная.

7. У детей высокий процент метаболических инсульP
тов (включая MELASPсиндром). В дебюте достаточно
часто заболевание протекает с симптоматикой субклиниP
ческой энцефаломиопатии.

Характеристика лично наблюдаемых детей с нарушеP
нием мозгового кровообращения (n=54). Возраст: 5–7 лет
— 4 чел., 7–10 лет — 11 чел., 10–15 лет — 25 чел., 15–18 лет
— 14 чел (девочек — 18 чел., мальчиков — 36 чел.). 

Больные обследованы в клинике: в остром периоде —
21 чел., в подостром периоде — 23 чел., в восстановительP
ном периоде — 10 чел.

Алгоритм выявления основных этиологических факP
торов инсульта у детей был следующий:

1) тщательный целенаправленный опрос и осмотр
детей с акцентом не только на выявление интраP, но и
экстрацеребральных причин инсульта: соматический стаP
тус ребенка, преP и перинатальную патологию, психофиP
зическое развитие ребенка до 3Pх лет, недоношенность,
малый вес при рождении, эластичность кожи, особенP
ность телосложения и стигматизация, наличие энзимопаP
тий, состояние кожи (пигментация, факосы, хрупкость
сосудов, усиленный венозный рисунок на грудной клетке,
щеках, livedo reticularis), кардиоPцеребральные жалобы,
гипермобильный суставной синдром, синкопальные приP
ступы в анамнезе, осложнения после иммунизации; 

2) исследование неврологического статуса с использоP
ванием шкал: NIHSS (National Institutes of Health Stroke
Scale) — шкала тяжести инсульта; MASGS (Modified
Ashworth Scale of Grading Spasticity) — шкала выраженноP
сти спастичности;

3) проведение лабораторных анализов: общий анализ
крови (абс. и %Pе содержание форменных элементов), анаP
лиз мочи (возможность тубулопатии), коагулограмма и
тромбоэластограмма (включая МНО), острофазовые
показатели, протеинограмма;

4) исследование пирувата (кровь и моча), лактата
(кровь и моча), глюкозоаминогликанов (кровь и моча),
гомоцистеина (кровь и моча), оксипролина (моча), волчаP
ночного антикоагулянта, антикардиолипина, общего и
ионизированного кальция, холестерина, триглицеридов,
ЛПНП и ЛПОНП, белков С и S;

5) инструментальные исследования: ЭКГ, ЭКГPмониP
торинг (при кардиальной патологии), ЭхоКГ, эхоPэнцефаP
лография, УЗИ внутренних органов, УЗДГ магистральP
ных сосудов мозга, дуплексное сканирование сосудов
шеи, ЭЭГPкартирование с видеомониторингом в случае
осложненного инсульта и судорог, магнитноPрезонансная
томография в сосудистом режиме, при необходимости —
артериография с магневистом (амнисканом), компьютерP
ная томография. Достоверным признаком тромбоза при
КТ являются симптомы «хорды» шнура — core sign, повыP
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шение плотности синусового стока, симптом «пустой
дельты». При дуплексном сканировании в 30% случаях с
диссекцией сонных или вертебральных артерий фиксируP
ется ретроградный кровоток;

6) проведение спинномозговой пункции с исследоваP
нием числа клеток, уровня белка, включая ПЦР к вирусам
HV 1, 2, 6, CMV, EB.

Диагностированные виды инсульта и его этиологичеP
ские факторы у наблюдаемых больных:

1. Геморрагический инсульт — 8 чел.: паренхиматозP
ный: артериовенозная мальформация — 4 чел., нейролейP
коз — 1 чел.; субарахноидальное кровоизлияние: аневризP
ма — 2 чел., нейрофакоматоз Ниппель—Ландау — 1 чел.; 

2. Гетерогенный ишемический инсульт — 40 чел.
2.1. Кардиоэмболический инсульт (21 чел.): врожденP

ный порок сердца — 2 чел., парадоксальная эмболия 
+ открытое овальное окно + АМПП — 2 чел., ревмокардит —
2 чел., септический эндокардит — 2 чел., пролапс митральP
ного клапана и нарушения ритма сердца — 3 чел., рабдомиоP
ма сердца при туберозном склерозе — 1 чел., аритмия (идиоP
патическая) — 3 чел., слабость синусового узла — 1 чел., синP
дром удлиненного интервала QT — 2 чел., аритмия (постP
миокардитическая) — 2 чел., синдром Бругада — 1 чел.

2.2. Тромботический инсульт — 8 чел.: синусPтромбоз
(после гаймороэтмоидита) — 1 чел.; коагуляционная
церебральная васкулопатия у девочки (обусловленная
антифосфолипидным синдромом в связи с длительным
приемом гормональных контрацептивов, осложнившийся
синдромом Снеддона — 1 чел.); краниоPметафизарная
дисплазия и сужение вертебральных артерий (фибромуP
скулярная дисплазия) — 1 чел.; CADASILPсиндром — 
2 чел., постветряночный церебральный васкулит — 1 чел.;
диссекция интракраниальных артерий — 2 чел.

2.3. Гемодинамический инсульт — 4 чел.: патологичесP
кая извитость сонных артерий, гипоP, аплазия позвоночP
ных артерий вследствие дисплазии соединительной ткани —
3 чел.; дилятационная кардиомиопатия — 1 чел.

3. Метаболический инсульт — 5 чел., из них: митохонP
дриальная энцефаломиопатия лактатPацидозPинсульт
(MELASPсиндром) — 4 чел.; диабетическая ангиопатия —
1 чел.

4. Гемореологический инсульт: интенсивная дегидраP
тация в послеоперационном периоде (операция на кишечP
нике) — 1 чел.

Лечение геморрагического и гетерогенного ишемичесP
кого инсульта существенно различается, но объединяющим
началом являются неспецифические мероприятия — уход,
контроль за АД, ЭКГPмониторинг, коррекция электролиP
тного баланса и нарушений обмена, влияние на гипертерP
мию, выявление сопутствующих соматических заболеваний
и др. Если при гетерогенном ишемическом инсульте все
терапевтические мероприятия направлены на уменьшение
ишемической полутени, то при геморрагическом инсульте —
быстрое уточнение причин кровоизлияния и терапевтичеP
ские мероприятия, включая нейрохирургические. 

Вместе с тем при любом виде инсульта у детей паралP
лельно со специфической проводится неспецифическая
(но являющаяся обязательной) терапия, направленная на
основные патологические синдромы, возникающие при
инсульте:

1) пребывание больного в ПИТ или реанимации;
2) коррекция нарушений функции внешнего дыхания

(отсасывания слизи из бронхолегочных путей, ИВЛ, синP
глетный кислород);

3) синдром ликворной гипертензии: почасовые
введения — лазикс, сульфат магния, маннитол —

0,25–0,5 г/кг в/в, дексаметазон — 1,5 мг/кг сутки, 
LPлизин эсцинат;

4) нейропротекция (церебролизин, цераксон, кортекP
син, цереброкурин, семакс 1% по 2 кап. в нос каждые 
6 часов, тиоцетам);

5) антигипоксанты и антиоксиданты (актовегин,
мексидол, карнитин хлорид);

6) купирование лихорадки (парацетамол, ацелизин,
анальгин в/м, антибиотики);

7) коррекция нарушений водноPсолевого и кислотноP
щелочного баланса  (аспаркам, панангин, натрия гидроP
карбонат);

8) лечение эпилептического синдрома (конвулекс в/в
без разведения, диазепам в/м, магний сульфат 
25% в/м, вит В6, кортикостероиды);

9) профилактика патологии кишечника, почек, мочеP
вого пузыря, предупреждение пролежней.

Алгоритм лечения геморрагического инсульта
Прежде всего — КТ или МРТ и проведение спинноP

мозговой пункции. При обнаружении аневризмы или друP
гого источника кровотечения — консультация нейрохиP
рурга. Медикаментозная терапия: дицинон (гемофобин),
лазикс, гиперосмолярные растворы (маннитол), сульфат
магния, цитохром С, аскорутин, витамин К. 

Терапия кардиоэмболического инсульта: карнитин
хлорид 10% 5–10 в/в, — LPлизинPэсцинат 3.0–5.0 в/в,
фраксипарин 0,2х2 раза п/к — 3P дней, после фраксипариP
на — варфарин или кардиомагнил 1/2 х 2 р/сут. — от 1 до
2Pх мес.; актовегин 400 мг на 250,0 мл физраствора, тиоP
триазолин (кардиоP и гепатопротектор) 1.0–2.0 в/м №10 с
переходом на энтеральную форму (тримектал).

При хронической форме МА по рекомендации кардиP
ологов назначался амиодарон, (пропранолон, предуктал).
При мерцании (трепетании) предсердий — дигоксин,
верапамил. При ревматических и септических эндокардиP
тах — ретарпен, ацелизин, дексаметазон + кардиоP и нейP
ропротекция. Как известно, лечение мерцательной аритP
мии (особенно опасной для возникновения инсульта)
предполагает три этапа: конверсию ритма, поддержание
синусового ритма и контроль атриовентрикулярного проP
ведения и ритма желудочков. Данная терапия предполагаP
ет и превентивную терапию инсульта (включая ангиопроP
текторы, антикоагулянты и антиагреганты).

Терапия при гемодинамическом инсульте: милдронат
в/в, сульфокамфокаин или дробный р/р допамина, дексаP
метазон, тиотриазолин, карнитинPхлорид, цераксон
250–500 мг в/в, неотон 0,5–1,0 на 100,0 физраствора, синP
глетный кислород и др.

Терапия тромботического инсульта: фраксипарин
(клексан) 0,2–0,4 мл 2–3 раза в сутки в течение 3Pх суток,
далее 0,2 мл 2 раза в сутки в течение 5–7 суток (или гепаP
рин 28 МЕ/кг/час в/в капельно на 200,0 мл физраствора).
На 3Pи сутки после снижения дозы фраксипарина назначаP
ется энтерально варфарин в дозировке в зависимости от
уровня МНО (при уровне МНО 1,0–1,3 — 0,2 мг/кг в течеP
ние 7–10 суток, при уровне МНО 2,0–3,0 — 0,1 мг/кг).
Терапия варфарином продолжается от 1Pго до 3Pх месяцев.
В последующем под контролем коагулограммы (включая
МНО) возможен переход на кардиомагнил (агронекс).
Сроки приема кардиомагнила решаются индивидуально.
При тромботическом инсульте в остром периоде на фоне
антикоагулянтной терапии назначаются в почасовом режиP
ме кавинтон в/в, актовегин в/в, церебролизин (цереброкуP
рин), цераксон, реосорбилакт, симптоматическая терапия.

Особенности терапии ишемического инсульта,
обусловленного:
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А) диссекцией цервикоPцеребральных артерий —
согласно MSIC [35]: 

Класс II
1. Начинается терапия с введения нефракционированP

ного или низкомолекулярного гепарина с последующим
переходом на пероральный прием антикоагулянтов
(класс IIа, уровень доказательности С).

2. Длительность приема антикоагулянтов (низкомоP
лекулярного гепарина, варфарина) должна составлять
3–6 месяцев (класс IIа, уровень доказательности С).

3. Низкомолекулярный гепарин или варфарин можно
применять в качестве альтернативы антитромбоцитарной
терапии. У детей с эпизодами повторных НМК целесоP
образно продление курса антикоагулянтной терапии 
до 6 месяцев (класс IIа, уровень доказательности С).

4. Целесообразно продолжение антитромбоцитарной
терапии до 6 месяцев в случаях, когда имеются визуализаP
ционные признаки грубых резидуальных изменений в расP
слоенной артерии (класс IIа, уровень доказательности С).

5. При нарастающих симптомах РЦЦА и неэффективP
ности проводимой консервативной терапии должен расP
сматриваться вопрос о хирургическом лечении (класс
IIib, уровень доказательности С).

Класс III
1. Антикоагулянты не рекомендуются в случае расслоP

ения интракраниальных артерий и при наличии СКА на
фоне РЦЦА (класс III, уровень доказательности С).

Б) коагулопатией с высоким уровнем гиперкоагуляP
ции: дексаметазон 2–4 мг, аспирин 500 мкг/кг (агронекс),
кардиомагнил 1/2 табл. 2 раза в сутки, фраксипарин 
0,2 мл п/к 2 раза в сутки 3–6 суток;

В) артериопатией: специфические антибиотики в
зависимости от этиологии, дексаметазон 4–8 мг, ацелизин
(или аспизол) 0,–1,0 в/м, контрикал (или гордокс) 5–10
тыс. ЕД в/в;

Г) васкулопатией: дексаметазон 4–8 мг/сут, иммуноP
глобулин в/в 200 мг/кг или 5 мл/кг массы тела (биовенP
моно), цитохром С по 2–5 мл в/м, аскорутин 0,25 2 раза в
сутки, агронекс 1/2 табл. 2 раза в сутки, актовегин 10% —
400 мг на 250,0 мл физ. Раствора.

При достоверном тромботическом  инсульте возможP
но применение урокиназы или актолизе, но оба эти препаP
рата для детского возраста в Украине не сертифицироваP
ны. В зарубежной литературе имеются сообщения об
успешном применении актолизе при тромботическом
инсульте у детей [32,36,37]. Вместе с тем угроза трансфорP
мации ишемического инсульта в геморрагический велика
(особенно если это кардиоэмболический инсульт).

Гемореологический инсульт: реосорбилакт, цитофлаP
мин, контрикал, цитохром С, кортикостероиды, нейроP
протекторы.

У больных с метаболическим инсультом изначально
ведущим синдромом является мышечная слабость, протеP
кающая сочетанно с энцефалопатическими проявленияP
ми (головная боль, головокружение, преходящие парастеP
зии и др.), а затем — ПНМК и инсульты. В детской
практике наиболее частой причиной метаболического
инсульта является MELASPсиндром [6,9]. И все же базисP
ным при MELASPсиндроме по нашим наблюдениям в
начале были: непереносимость физических нагрузок; и
только позже — слабость мышц конечностей, головная
боль, тошнота, рвота, инсультоподобные эпизоды, судороP
ги, нарушение психоречевого развития, нарушение серP
дечного ритма, гемипарез, гемианопсия, повышение уровP
ня белка в ликворе, кальцификация базальных ганглиев
(по данным КТ), лактатPацидоз, эпизоды комы.

Подобные клинические проявления подтверждались
биохимическим митохондриальными маркерами. В частP
ности, у больных с MELASPсиндромом нами у большинP
ства больных в остром периоде выявлена определенная
гипогликемия (3,1 до 3,7 ммоль/л), увеличение молочной
(2,21–2,89) при норме 1,0–1,7 ммоль/л и пировиноградP
ной кислот — 0,12–0,17 (при норме 0,05–0,09 ммоль/л),
особенно характерным было у всех больных увеличение
лактата после нагрузки глюкозой 2,51–4,1 (при норме
0,9–1,75 ммоль/л) и пирувата 0,15–0,27 (при норме
0,05–0,1 ммоль/л). 

Терапия метаболического инсульта: средства, обеспеP
чивающие уменьшение степени лактатPацидоза: димефосP
фон, дихлорацетат, синглетный кислород (10–20 мин. на
ингаляцию), почасовая (в порядке перечисления препараP
тов) непосредственная парентеральная (от 5 до 7 инфуP
зий) и энтеральная терапия — карнитин хлорид 10% 10,0
на 100,0 10% рPра глюкозы в/в (или тиогамма 10,0:100,0),
цитофламин 5,0 мл на 100,0 мл физраствора (рибоксин,
янтарная кислота, В6, рибофлавин), дексаметазон 4–8 мг,
цераксон 250–500 мг, контрикал 10,0000 ЕД в/в №3, реоP
сорбилакт — 100,0 мл, фраксипарин 0,2 п/к х 2 раза в
сутки или клексан 0,2 п/к х 2 раза в сутки 3 суток, далее —
кардиомагнил 1/2 т утром до 4–8 недель, тиотриозалин
1,0–2,0 в/м №10 (кардиоP и гепатопротектор), далее —
тримектал 10–20 мг 3 раза в сутки 3–4 недели.

При лечении эпилептического статуса, обусловленноP
го метаболическим (ацидозным) отеком, вследствие карP
нитинового дефицита и накопления пирувата и лактата:

Карнитин хлорид 10% 10 мл в/в (актовегин, мексиP
дол), сулемедрол (дексаметазон) — 8–16 мг, конвулекс
3,0–5,0 в/в (ГОМК, диазепам), Vit. В6 — 1,0–3,0  в/м,
цитофламин 5–10 в/в на 50,0 физраствора, глюкоза 10% —
200,0 в/в + инсулин 4–8 ед., LPлизина эсцинат 5,0–10,0
в/в, магний сульфат 25% 5,0–10,0 в/в, лазикс 40 мг в/м.

Мы считаем, что курация больных с любым видом
инсульта должна осуществляться реаниматологом, карP
диологом и детским неврологом. Таким образом, детская
кардионеврология становится новым и необходимым
направлением в педиатрии.

Сегодня проблема инсультов у детей становится межP
дисциплинарной и формируется на стыке, прежде всего,
детской неврологии, кардиологии, ангиологии, нейрохиP
рургии и патологии свертывающей системы крови. Рост
цереброваскулярной патологии неизбежен. Не исключеP
но, что ее увеличение произойдет и в связи с внедрением
программы по стимуляции репродуктивной функции
«500 г — жизнеспособный плод», а также внедрением
новых технологий по выхаживанию новорожденных и
применению интенсивных методов терапии. Это будет
способствовать росту заболеваний нервной системы не
только у детей, но в последующем и у взрослых. ПроблеP
ма ангионеврологии становится не только междисциплиP
нарной, но и возрастзависимой. 

Анализируя рост инсультов у взрослых, невольно приP
ходишь к выводу, что «плацдарм» для них подготовлен в
детстве и отрочестве. Ведь в 75% случаев (особенно ишемиP
ческих инсультов у лиц молодого возраста — 18–45 лет)
первые признаки неполноценного кардиоцеребрального
кровообращения в виде ВСД, синкопальных приступов,
головокружения, сердцебиения, непереносимости физичеP
ских нагрузок и т.д. четко проявляются в подростковом
возрасте. Возможно, случаи внезапной смерти у подростP
ков в Украине станут существенным толчком к клиникоP
инструментальному обследованию детей всех возрастных
групп. У педиатров должно измениться мнение о безобидP
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ных, динамически не значимых ООО, ПМК, соединительP
нотканной дисплазии, угрозой диссекции сосудов, наруP
шений обмена и субклинически протекающих тромбофиP
лий, артериальной гипертензии, последствий перенесенP
ных вирусных инфекций (включая ветрянку). Первым
этапом в первичной профилактике инсультов у детей
являются обязательными в младших и старших классах
клиникоPинструментальное  профилактическое обследоP
вание, несмотря на отсутствие жалоб. Необходимо каждоP
му ребенку выполнять общий анализ крови, исследовать
протромбиновый индекс, время свертывания, СPреактивP
ный белок, холестерин, ЛПВП и ЛПНП, общий анализ
мочи, измерение АД на обеих руках, ЭКГ, ЭхоPЭКГ,
дуплексное сканирование сосудов, клиноP и ортостатичеP
ская пробы, остроту зрения и глазное дно, осмотр кожи
(пигментация и депигментация, пятна, крупные родинки,
телеангиэктазии конъюнктивы глаз и ушных раковин),
венозная сеть на грудной клетке, и быстро возникающие
синяки после легких ушибов, дизрафический статус.

К сожалению, большинство вышеуказанных симптоP
мов мы обнаруживали у 75% детей, поступивших в клиниP
ку с уже возникшим инсультом! Если эти симптомы
обнаруживаются у практически здоровых детей, необхоP
димо организовать диспансерное наблюдение и рекоменP
довать специальную диету, режим физических нагрузок,

медикаментозную коррекцию, а в старших классах — дать
рекомендации по выбору профессии с ограничением
физических нагрузок.

Вторичная профилактика инсульта представляет
собой нивелирование этиологических факторов и фактоP
ров риска. Прежде всего, после перенесенного ишемичесP
кого инсульта — это курсовой прием антикоагулянтов
(варфарин при кардиоэмболическом инсульте) и антиP
агреганты (кардиомагнил, агронекс и др.). Профилактика
повторных метаболических инсультов — строгая диета и
курсовой прием элькара, коэнзима и др.

Завершая данную статью, хотелось бы акцентировать
внимание читателей, что проблема ишемических инсульP
тов у детей с 1989 г. активно стала изучаться впервые на
Украине на кафедре детской и общей неврологии ФИПО
ДонНМУ. К сожалению, наше предположение о росте
инсультов у детей подтверждается [3,5,16], однако проP
блема как первичной, так и вторичной профилактики
инсультов у детей пока остается открытой [13,16,22].
Только совместными усилиями педиатров, кардиологов,
детских неврологов, включая организаторов здравоохраP
нения и представителей областных администраций, возP
можно решение вопроса первичной и вторичной профиP
лактики инсульта у детей, поскольку данная проблема
сегодня становится социальной.
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ІНСУЛЬТИ У ДІТЕЙ
(науковий огляд і клінічні спостереження)

С.К. Євтушенко
Резюме. На підставі світового досвіду і власних спостережень показано
різноманіття етіологічних факторів гетерогенного ішемічного інсульту у
дітей. Наводиться оригінальна авторська класифікація видів інсульту у
дітей та їх взаємозв'язок з причиною виникнення. Аналізуються провід�
ні причини інсульту у дітей — дісекція пре� і інтрацеребральних судин,
патологія серця та метаболічні порушення. Описано алгоритм терапії та
можливі шляхи профілактики цереброваскулярної патології у дітей.

Ключові слова: інсульти у дітей, діагностика, лікування.

STROKE IN CHILDREN
(Scientific review and clinical observations) 

Yevtushenko S.K.
Summary. Given article on the basis of world experience and own observa�
tions is focused on multiple etiological factors of heterogeneous ischemic
stroke at children. Original author's classification of strokes at children and
their interrelation with the reason of occurrence is resulted. The leading rea�
sons of stroke at children is the dissection of pre� and intracerebral arteries.
Pathology of heart and metabolic disturbances are analyzed. The algorithm
of therapy and possible ways of prophylaxis of a cerebrovascular pathology
at children is described.

Key words: stroke in children, diagnostics, treatment.
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Основной задачей современной неонатологии являP
ется создание условий для сохранения жизни и

здоровья каждого рожденного ребенка. В Украине ежегодP
но преждевременно рождается до 5,99–6,21% новорожP
денных. Среди них младенцы с очень низкой массой тела
(ОНМТ) составляют до 1%. Именно они требуют длиP
тельного (до 3Pх месяцев) лечения и выхаживания в услоP
виях отделения патологии новорожденных, составляя 1/3
всех наблюдаемых младенцев. В обеспечении их дальнейP
шего нервноPпсихического и соматического развития
принципиальное значение имеет адекватное вскармливаP
ние детей. Величина суточных прибавок даже в раннем
неонатальном периоде влияет на дальнейшее физическое
и психомоторное развитие. R. Ehrenkranz (2006) устаноP
вил связь между темпами физического развития и отдаP
ленными неврологическими последствиями, наблюдая
495 новорожденных с массой от 501 до 1000 г во время
лечения в ОРИТ. В группе детей с наибольшими показаP
телями среднесуточной прибавки массы тела определяP
лась наиболее низкая неврологическая заболеваемость в
скорригированном возрасте 18 и 22 месяца [13]. По данP
ным В. LatalPHajnal и соавт. (2003), замедление темпов
постнатального физического развития у новорожденных
с ОНМТ, сохраняющееся до двухлетнего возраста, сопроP
вождалось существенной задержкой психомоторного
развития. У 22,9% из них в возрасте 9 месяцев диагностиP
ровали детский церебральный паралич, тогда как в группе
младенцев с нормальной массой тела такая патология
наблюдалась лишь в 1,2% [23]. М. Hack и соавт. (1991)
доказали, что задержка физического развития новорожP
денных с ОНМТ в ранний постнатальный период корреP
лирует с уменьшением окружности головы в возрасте 

8 мес. — показателем, который считают одним из наиболее
важных прогностических критериев развития отдаленных
неврологических последствий у детей 8 лет [18].

Проблема недостаточного питания маловесных детей
остается открытой. Так, по данным Национального инстиP
тута здоровья ребенка и человеческого развития США, все
еще около 90% младенцев с ОНМТ при рождении имеют
задержку постнатального развития на момент достижения
36–38 недель постконцептуального возраста [4].

Белковое и энергетическое обеспечение являются
ключевыми показателями, влияющими на рост и развитие
новорожденного. Необычайно важно соотношение между
ними. По мнению большинства зарубежных авторов, при
определении потребностей в нутриентах необходимо приP
нимать во внимание, прежде всего, постконцептуалъный
возраст ребенка, а не гестационный возраст или массу
тела при рождении [12,34].

Для обеспечения прироста мышечной массы и ограниP
чения депонирования жира, что является наиболее
физиологичным для недоношенного ребенка, обязательP
ным является увеличение соотношения между потребленP
ными белками и энергией (табл. 1).

Значение раннего начала энтерального питания.
Парентеральное питание для новорожденного с ОНМТ
должно быть начато в первые 24 часа жизни с целью обесP
печения энергетической потребности, гомеостаза глюкоP
зы, положительного азотистого баланса и предупреждеP
ния недостатка эссенциальных жирных кислот [32].
Парентеральное питание целесообразно сочетать с трофиP
ческим питанием (ТП). Трофическое (минимальное)
питание — разведенное или полноценное питание, обеспеP
чивающее <24 мл/кг/сут [8,36].

ОСОБЕННОСТИ ЭНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ,
РОЖДЕННЫХ С ОЧЕНЬ НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА 
(обзор литературы)

Е.В. Печерская
Запорожский государственный медицинский университет

Резюме. В обзоре литературы представлены современные данные об особенностях физического развития и
вскармливания новорожденных, рожденных с очень низкой массой тела. Обсуждены вопросы раннего начала
энтерального питания, даны практические рекомендации белково*энергетического обеспечения недоношенных
новорожденных как ключевых показателей, характеризующих рост и развитие младенцев.
Ключевые слова: недоношенный новорожденный, энтеральное питание, оценка скорости роста.

Таблица 1
Рекомендуемая белковая и энергетическая потребность для стабильных недоношенных новорожденных 

в зависимости от скорригированного возраста [34,30]

УДК: 612.65:616P053.32

Примечание: Б — суточная потребность в белке, г/кг/сут; Б/К — соотношение белков к энергии, г белка/100 ккал; НБЭ — небелковая энергия, энергия углеводов и жиров,
ккал/кг/сут; СЭ — суммарная суточная потребность в энергии (белки, жиры, углеводы), ккал/кг/сут.
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Отсутствие энтерально поступающих питательных
веществ связано с уменьшением размеров и веса кишечниP
ка, атрофией его слизистой оболочки, замедлением кишечP
ной перистальтики, увеличением проницаемости кишечP
ной стенки и бактериальной транслокацией, замедленным
образованием кишечных ферментов, отсутствием гормоP
нального ответа, такого как, например, секреция гастрина
(трофический гормон для роста кишечника) [17,26,37].

Тогда как введение ТП у новорожденных с ОНМТ
способствует: более быстрому созреванию адекватной
кишечной перистальтики, более высоким уровням гастроP
интестинальных гормонов в сыворотке крови; меньшей
проницаемости кишечной стенки; лучшей абсорбции
кальция, фосфора и меди в ЖКТ; увеличению активности
лактазы; уменьшению частоты развития холестаза и
конъюгированных гипербилирубинемий. Раннее (до 3Pх
суток) начало ТП по сравнению с поздним у недоношенP
ных детей сопровождается более низкими показателями
костной фракции щелочной фосфатазы в течение послеP
дующих 14 недель [6,8,9,26,28,36,37,39–42].

В метаPанализе нескольких исследований оценки
эффективности ТП доказаны: лучшая толерантность к
энтеральной нагрузке при ее расширении, более короткий
период восстановления массы при рождении, меньшая
продолжительность госпитализации, отсутствие увеличеP
ния частоты развития НЭК [42].

Стандартные критерии назначения ТП отсутствуют,
однако фактически оно не имеет противопоказаний и приеP
млемо даже у 500Pграммовых новорожденных, находящихP
ся на ИВЛ с двумя функционирующими пупочными катеP
терами [3,28,36]. Для недоношенных новорожденных в
тяжелом состоянии ТП может быть дано на 4–7 дней, перед
тем, как будет рассмотрено любое увеличение энтеральных
объемов [42]. Решение об увеличении объемов энтеральноP
го питания принимается после доказанной пищевой толеP
рантности и достигнутого стабильного общего состояния.

Выбор среды для энтерального кормления. Грудное молоP
ко (ГМ) является основным, приоритетным пищевым проP
дуктом, который используется для вскармливания недоноP
шенных и маловесных детей, поскольку оно уникально по
своему составу, иммунологически совместимо и содержит
гормоны, ферменты и факторы роста [5]. Молоко женщин,
родивших преждевременно, имеет более высокую калорийP
ность, повышенное содержание белка, натрия, хлоридов и
более низкую концентрацию лактозы, чем молоко женщин,
родивших доношенных детей [38]. Естественное вскармлиP
вание ассоциировано с лучшим нервноPпсихическим развиP
тием [20,21,25], лучшей толерантностью энтеральной
нагрузки [33], снижением риска развития сепсиса [16,28].

Факторы, ограничивающие кормление недоношенноP
го ребенка исключительно ГМ [2,8]:

1. Для обеспечения потребности в белках 3–3,6 г/кг/сут
ребенку необходимо съедать, в среднем, 180–210 мл/кг ГМ.

2. В течение периода лактации содержание белка и
натрия в ГМ падает, в то время как потребности ребенка
остаются высокими.

3. Содержание кальция и фосфора в молоке меньше
потребности недоношенного ребенка.

4. Недоношенному новорожденному с риском формиP
рования БЛД показано ограничение жидкости.

Для дальнейшего вскармливания рекомендуется форP
тифицированное сцеженное молоко матери или, если ГМ
недоступно, специализированная смесь для недоношенP
ных новорожденных [24,29].

Усиление ГМ. Все исследования подтверждают необхоP
димость усиления сцеженного ГМ для вскармливания недоP
ношенных и маловесных детей [2,29,27,6,38]. ФортификаP
ция должна быть начата, когда новорожденный переносит,
как минимум, 100 мл/кг/сут или кормится нативным ГМ в
течение одной недели [8]. Обогащенное ГМ теоретически
гарантирует потребление приблизительно 3,1–3,25 г белка
на 100 ккал при условии, что ГМ содержит не менее 1,5 г на
100 ккал [2]. Также фортификатор обогащает молоко кальP
цием, фосфором, натрием, калием и хлоридами.

При назначении фортификатора необходимо прослеP
дить, чтоб скачок энергии не превысил рекомендуемых
10–15 ккал/кг/сут. В первый день можно начать с полоP
винной дозы усилителя ГМ, добавляя вторую половину
дозы на второй день [12].

При отсутствии коммерческих усилителей ГМ до достиP
жения массы тела 2 кг детей с ОНМТ рекомендуется частичP
но кормить специализированными смесями для недоношенP
ных детей. Количество смеси определяют на основании
мониторинга показателей физического развития [2].

Усиление ГМ должно продолжаться до тех пор, пока
новорожденный не начнет эффективно сосать из груди
при условии, что он хорошо прибавляет в весе и имеет
нормальные биохимические показатели. Или до тех пор,
пока младенец не достигнет массы 2,5 кг [24,29].

Оценка скорости роста. В течение первой недели
жизни ожидаема начальная потеря в диапазоне 5–15%
массы тела при рождении. Восстановление массы должно
произойти не позднее 10–14 дня жизни. Минимальная
суточная прибавка составляет 15 г/кг/сут. Увеличение
массы считается недостаточным, если в течение трех дней
этот показатель меньше 15 г/кг/сут [2].

Оптимальная скорость роста составляет 0,8–1 см/нед.
Оптимальная скорость увеличения окружности головы —
0,5–0,8 см/нед. [2,6]. В течение первой недели жизни
изменения окружности головы неинформативны в связи
с конфигурацией головы и уменьшением отечности [6].

Использование диаграмм. В настоящее время для оценP
ки физического развития новорожденных с ОНМТ в
Украине используются центильные графики [1]. В страP
нах Европы и Америки рекомендуется диаграмма 
T.R. Fenton (2003) [15].

Таблица 2
Биохимические индикаторы адекватности потребления питательных веществ

Примечание: * — по данным Д.О. Добрянского [2]; ** — уровни обозначенных показателей зависят от гестационного возраста младенца, остроты воспалительной реакции,
заболевания, уровня стресса, содержания витамина А и цинка, при измерении этих показателей необходим контроль уровня острофазовых индексов [7,14,31].
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Оценка физического развития после выписки из стацио*
нара. В настоящее время отсутствуют четкие стандарты росP
та недоношенных новорожденных после выписки из стациоP
нара. Hall R.T. рекомендует следующие ориентировочные
темпы роста после выписки из стационара [19]: в первые 
3 мес. — увеличение длинны тела на 0,7–1,0 см/нед, суточP
ные прибавки 25–30 г/сут; в последующие 3–12 мес. после
выписки — увеличение длинны тела на 0,4–0,6 см/нед. 
и весовые прибавки на уровне 10—15 г/сут.

Биохимический контроль. В течение первой недели
жизни электролиты сыворотки крови, глюкоза, креатинин
и азот мочевины должны проверяться ежедневно или
более часто, если показатели отличаются от нормы [6]. В
случае полного парентерального питания в течение 5 и
более дней необходимо проверять рутинно [8, 6, 37]:

1) 1 раз в сутки — глюкозу капиллярной крови;
2) 2–3 раза в неделю — калий, натрий, хлор, мочевину

и креатинин;
3) 1 раз в неделю — развернутый общий анализ крови;

кальций, магний и альбумин сыворотки; холестерин и
триглицериды (для оценки толерантности липидов); пряP
мой билирубин (для диагностики холестаза); аланинамиP
нотрансферазу (для оценки функции печени). Если измеP
рения остаются нормальным, контроль производится
один раз в 2 недели [8].

Для оценки достаточности обеспечения нутриентов
новорожденным предложены показатели, представленP
ные в таблице 2 [7,10,14, 19, 24,31].

Надежными индикаторами белкового обеспечения
являются преPальбумин и ретинолPсвязывающий протеин в
связи с их коротким периодом полураспада: около 2Pх дней
для преPальбумина [11,31,35] и 12 часов для ретинолPсвязыP
вающего протеина [12,14]. Уровень альбумина сыворотки
долго использовался как мера контроля достаточности
поступления белка. Однако длинный период полураспада
(около 20 дней) [14,31] ограничивают его пригодность для
оценки пищевого статуса [14]. К тому же нормальные уровP
ни альбумина остаются неопределенны для недоношенных
новорожденных, поскольку значительно увеличиваются с
гестационным возрастом (например, средний уровень альP
бумина сыворотки у плода менее 30 недель гестации — 
19 г/л, а у доношенного новорожденного — 31 г/л) [3,22,42].

Выводы

Обеспечение адекватной нутритивной поддержки являP
ется важным и необходимым условием выхаживания новоP
рожденных с ОНМТ. Ключевым моментом удовлетвориP
тельного физического и нервноPпсихического развития
является достаточное белковое обеспечение, которое достиP
гается благодаря раннему началу парентерального питания,
использованию для вскармливания недоношенных новоP
рожденных обогащенного ГМ матери или, если ГМ недоP
ступно, специализированных молочных смесей для недоноP
шенных новорожденных. Необходим постоянный контроль
скорости роста и белковой обеспеченности для своевременP
ной коррекцией питания в случае его отставания.
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ОСОБЛИВОСТІ ЕНТЕРАЛЬНОГО ХАРЧУВАННЯ ДІТЕЙ,
ЩО НАРОДИЛИСЯ З ДУЖЕ НИЗЬКОЮ МАСОЮ ТІЛА
(огляд літератури)
К.В. Печерська 
Резюме. В огляді літератури наведені сучасні дані про особливості
фізичного розвитку та вигодовування новонароджених, що народилися
з дуже низькою масою тіла. Обговорюються питання раннього початку
ентерального харчування; надані практичні рекомендації білково�енер�
гетичного забезпечення недоношених новонароджених як ключових
показників, що характеризують ріст та розвиток немовлят.

Ключові слова: недоношений новонароджений, ентеральне харчування,
оцінка швидкості росту.

PECULIARITIES OF ENTERAL NUTRITION 
IN THE VERY LOW BIRTH WEIGHT INFANTS 
(LITERATURE REVIEW)
E. Pecherskaya 
Summary. Modern data about features of physical growth and development
and feeding of the very low�birthweight infants are presented in the literature
review. Questions of the early enteral feeding are discussed. Practical
advices about protein and energy provision as the key indicators defining
growth and development of preterm infants are given.

Key words: preterm infant, enteral nutrition, evaluation of growth rate.
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Впоследние годы наблюдается отчетливая тенденция
к увеличению числа системных заболеваний соедиP

нительной ткани, в частности ревматоидного артрита (РА)
и ювенильного ревматоидного артрита (ЮРА) [3,7].

Согласно современным представлениям, под термином
«ювенильний ревматоидный артрит» понимают хроничесP
кое системное заболевание с аутоиммунным механизмом
развития, возникающее у детей в возрасте до 16 лет, харакP
терной чертой которого является прогрессирующий эрозивP
ноPдеструктивный полиартрит с нередким вовлечением в
процесс жизненно важных органов. Показатель распростраP
ненности заболевания варьирует в пределах 0,05–0,06‰, 
а показатель первичной заболеваемости составляет от 6 до
19 случаев на 100 тыс. детского населения [3,12,15].

В этих условиях заметно повысился научноPпрактичесP
кий интерес педиатров к проблеме остеопороза (ОП) при
ЮРА [8]. Последняя рассматривается как весьма актуальP
ная, ввиду того, что пациенты с ЮРА получают достаточно
агрессивное лечение, связанное с использованием нестеP
роидных противовоспалительных препаратов (НПВП),
глюкокортикостероидов и, нередко, цитостатиков, что неизP
бежно усугубляет формирование вторичного ОП [4]. НаряP
ду с этим, в развитии патологии костной и хрящевой ткани
у больных ЮРА установлено значение алиментарного факP
тора, связанного с недостаточным поступлением кальция и
фосфора с пищей, а также роль недостаточной или напроP
тив — избыточной физической активности [2,12,15].

Кроме того, к числу факторов, оказывающих влияние
на развитие и прогрессирование остеопороза при ЮРА,
которые не связаны с какимиPлибо метаболическими наруP
шениями, относят возраст, в котором состоялся дебют забоP
левания [14,16]. Последнее обусловлено тем, что у детей
дошкольного и школьного возраста происходит интенсивP
ное динамическое формирование костной ткани, на котоP
рое оказывают влияние частота рецидивов, вовлечение в
процесс новых суставов, развитие висцеритов, а также
наличие у больных болевого синдрома, утренней скованноP
сти, гипокинезии, мышечной атрофии и контрактур, котоP
рые вызывают нарушения процессов микроциркуляции и
трофики тканей [6,11]. В исследованиях Бережного В.В.
[1,10], Богатовой Н. В. [8], показано, что при активном
воспалительном процессе снижается активность остеоблаP
стов, в результате чего не происходит количественного и
качественного обновления органической матрицы.

Рядом исследователей [9–11] установлено, что формиP
рование околосуставного остеопороза происходит в течеP
ние первого года заболевания, когда период локальной

потери губчатой и компактной костной ткани отчетливо
превалирует над системными нарушениями. В последуюP
щем системные нарушения ремоделирования костной
ткани преобладают над локальными, что закономерно
ведет к развитию остеопении и генерализованного ОП.

В подобных условиях быстрое развитие остеопоротиP
ческих нарушений рассматривают как одну из важных соP
ставляющих звеньев общей сложной концепции патогенеза
ЮРА. При этом следует учитывать, что костная субстанP
ция, которая характеризуется снижением костной массы и
ее микроструктурными повреждениями, закономерно
ведет к повышенному риску перелома кости [1,10,14].

Несмотря на большое разнообразие отмеченных выше
факторов развития и прогрессирования ОП при ЮРА,
большинство исследователей связывают его с определяюP
щим значением иммунопатологических сдвигов и дисбаP
лансом медиаторов аутоиммунного воспаления [5,6,13].

Согласно современным представлениям, основу воспаP
ления при ЮРА составляет последовательный каскад
иммунологических и биохимических процессов, регуляция
которых осуществляется большим количеством медиатоP
ров [11,19]. Несмотря на то, что ТPлимфоциты в норме не
играют существенной роли в регуляции костного обмена
[20], «патологическая» активация последних в условиях
дисбаланса «провоспалительных» и «антивоспалительP
ных» цитокинов в состоянии индуцировать нарушение
обмена костной ткани (КТ). Как известно, цитокины (ЦТ)
в виде небольших белковых молекул обеспечивают межP
клеточные коммуникации в процессе иммунного ответа и
воспаления [12]. При этом важно, что провоспалительные
ЦТ обладают способностью стимулировать, а антивоспалиP
тельные — тормозить резорбцию КТ [12,30].

Наибольшее значение при РА и ЮРА отводится цитоP
кинам Тh2, которые обеспечивают вспомогательный,
«хелперный» сигнал для синтеза антител, в т.ч. аутоантиP
тел и, при определенных условиях, тормозят синтез «проP
воспалительных» цитокинов, проявляя антивоспалительP
ную активность [20].

Установлено, что среди ряда известных патогенетичеP
ских механизмов, лежащих в основе хронического воспаP
ления и остеопороза при ЮРА и РА, ведущая роль приP
надлежит превалированию активности провоспалительP
ных медиаторов иммунной системы (ИЛP1, ИЛP8, осPМ,
ИЛP6, ИЛP11, ИЛP17, ФНОPα) над антивоспалительными
(ИЛP4, ИЛP10, ИЛP13, ИФPj). При этом ИЛP6 и ИЛP11,
участвуя в регуляции локальных и системных воспалиP
тельных реакций и оказывая влияние на фактор роста

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ
ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
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(обзор литературы)
Е.В. Прохоров, Н.А. Акимочкина
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предшественников остеокластов, ведут к повышению их
активности с последовательным нарастанием интенсивP
ности процессов резорбции костной ткани [24,32]. К тому
же, такие цитокины, как ИЛP6, ИЛP1, ФНОPα, ИЛP11 и
др., рассматриваются исследователями в качестве важных
локальных медиаторов. Более того, установлено, что хроP
ническое воспаление при ЮРА ассоциируется с гиперпроP
дукцией ИЛP1, ФНОPα, ИЛP6 — с одной стороны и недоP
статочным синтезом ИЛP4, ИЛP10 — с другой [1,14].

Согласно исследованиям Chabaud M. [23], Lubberts E.
[24], Jovanovic D.V. [32], одним из индукторов костной реP
зорбции, опосредованной остеокластами, при РА является
ИЛP17. Данный ТPклеточный цитокин участвует в модуP
ляции иммунного ответа, стимулирует синтез ИЛP6 и
ИЛP8 эпителиальными, эндотелиальными и фибробластP
ными стромальными клетками, гранулоцитарного КСФ,
ПГЕ2, лейкозPингибирующего фактора — синовиальными
фибробластами и ИЛP1, ИЛP6 и ФНОPα — макрофагами.
Наряду с этим, ИЛP17 способствует пролиферации
CD34+ гемопоэтических клетокPпредшественников при
коPкультивировании с фибробластами, выделенными из
синовиальной ткани пациентов, страдающих РА. Кроме
того, ИЛP17 индуцирует ПГЕ2Pзависимый синтез матP
риксных металлопротеиназ моноцитами/макрофагами.
Установлено, что данный цитокин способен спонтанно
синтезироваться и в органной культуре синовиальной
ткани, а также обнаруживаться в высокой концентрации в
синовиальной жидкости больных [17,32].

По данным Chabaud M. [23], дифференцировка остеоблаP
стов, индуцированная ИЛP17, предотвращается остеопротеP
герином, а также NS398 — ингибитором циклооксигеназы
ЦОГP2. Установлено, что добавление моноклональных антиP
тел к ИЛP17 существенно ингибирует синтез ПГЕ2 в культуP
ре синовиоцитов, полученных от пациентов с РА [24,25].

В то же время следует заметить, что ЦТ, принимающие
участие на этапе формирования ревматоидного паннуса, в
специальной литературе освещены не в полной мере. ВмеP
сте с тем, по данным Лукьяновой Е.М. и соавт. [9], активиP
рованные клетки ревматоидного паннуса выделяют протеоP
литические ферменты и цитокины, в том числе и те, котоP
рые активируют остеокласты, следствием чего является
потенцирование деструктивных процессов в тканях сустава.
Кроме того, Омельченко Л.И. и соавт. [2], наряду с очевидP
ной ролью ЦТ в процессах ремоделировании костной
ткани, немаловажное значение придают фактору роста в
регуляции острого и хронического воспаления. Известно,
что фибробластактивирующий фактор (FAF) по своей сути
представляет собой комплекс сходных по биологической
активности веществ, который включает ИЛP1, FAFPM и
U937PFAF. Под влиянием этих факторов фибробласты встуP
пают в митотический цикл, что последовательно ведет к
активизации синтеза и выделению простагландина Е2.

Открытие Hofbauer M.C. [22], Horowitz M.C. [18], LoP
ries R.J.U. [28], Vermeire K. [17] новой группы цитокинов и
их рецепторов, принимающих участие в ремоделировании
костной ткани, таких как RANKL, RANK (рецептор, активиP
рующий ядерный фактор NFPκB) и остеопротегерина
(OPG), внесло существенный вклад в решение не только
проблемы патогенеза РА, но и остеопороза в частности. На
сегодня, по мнению авторов, совершенно очевидно, что
система RANKL/RANK/OPG играет ключевую роль в регуP
ляции цитокинPзависимой резорбции костной ткани и, вероP
ятно, является одним из важнейших механизмов развития
генерализованного остеопороза при данном заболевании.

Naito A. [31], Vermeire K. [17] полагают, что ИЛP17 внаP
чале стимулирует ЦОГP2Pзависимый синтез ПГЕ2 остеоблаP

стами, а затем индуцирует экспрессию RANKL, что послеP
довательно ведет к дифференцировке преостеокластов в
зрелые остеокласты. Примечательно, что «антивоспалиP
тельные» цитокины ИЛP4 и ИЛP13 Тh2Pтипа полностью
ингибируют синтез ИЛP17 синовиальными клетками [25].

По данным Kobayashi K. [33], уровень ИЛP17 в синоP
виальной жидкости коррелирует с концентрацией ИЛP15,
который, в свою очередь, обладает способностью стимуP
лировать синтез ИЛP17 в культуре мононуклеарных
клеток. С другой стороны, ИЛP17 стимулирует формироP
вание остеокластов, экспрессию RANKL на мембране
остеобластов и синтез ПГЕ2 остеобластами.

В ряде исследований показано, что в регуляции обмеP
на костной ткани принимают участие ИЛP18 и ИЛP12,
которые также обнаруживаются в синовиальной ткани и
жидкости больных РА. В частности, ИЛP18, синтезируеP
мый остеобластами/стромальными клетками, индуцируP
ет синтез ТPлимфоцитами гранулоцитарноPмакрофагальP
ного колониестимулирующего фактора (ГМPКСФ) и
ИФНPγ, т. е. тех факторов, которые ингибируют остеоклаP
стогенез и увеличивают экспрессию мРНК/OPG в остеоP
бластах и стромальных костномозговых клетках [16,27].

Согласно работам Jimi E [26], Kobayashi K. [33], SuP
da T [29], существенную роль в развитии костной резорбP
ции и остеопороза при РА играют провоспалительные
цитокин ФНОPα и, в меньшей степени, ИЛP1, которые,
как полагают авторы, индуцируют остеокластогенез, как
за счет RANKLPзависимых, так и RANKLPнезависимых
механизмов. Показано, в частности, что ФНОPα индуциP
рует остеокластогенез в присутствии МPКСФ. В то же
время на преостеокластах, наряду с RANK и cPFmc
(рецептор для МPКСФ), экспрессируются и ФНОPαPреP
цепторы типа I (р55) и II (р75). Кроме того, установлено,
что OPG блокирует остеокластогенез, индуцированный
RANKL, а не ФНОPα. При этом исследователи полагают,
что сигнальной молекулой для ФНОPиндуцированного
остеокластогенеза является TRAF2, а возможно и TRAF6.

Таким образом, активация ТPлимфоцитов и селекP
тивная роль отдельных цитокинов играет важную роль в
развитии костной резорбции, а также в формировании
околосуставного а, в дальнейшем — и генерализованного
остеопороза при хронических воспалительных заболеваP
ниях суставов.

Несомненный интерес при ревматоидном процессе
представляет изучение роли СPреактивного белка (СРБ),
как наиболее чувствительного маркера активности воспаP
ления [9]. Установлено, что синтез СРБ происходит в печеP
ни и регулируется воспалительными цитокинами, в перP
вую очередь ИЛP6, а также ИЛP1 и ФНОPα, которые, как
уже отмечалось, играют важную роль в иммунопатогенезе
заболевания и развитии при этом остеопороза [2]. По данP
ным Oezner P. [30], уровень СРБ коррелирует с прогрессиP
рованием эрозивного процесса в суставах и скоростью
потери костной массы в позвоночнике и в бедренной кости,
а также с пиридинолином (ПИР), дезоксипиридрнолином
(ДPПИР), характеризующими резорбцию костной ткани.
Как установил Geenwald R.A. [21], последние являются
весьма чувствительными биохимическими индикаторами
не только костной резорбции, но и суставной деструкции.

Рядом исследователей [2,13] установлена корреляция
между концентрацией СPреактивного протеина и уровнем
ИЛP6 в синовиальной жидкости и сыворотке крови.
Гиперпродукция последнего, как отмечалось выше, являP
ется маркером воспалительного процесса и медиатором,
который участвует в процессах ремоделирования костной
ткани и стабилизации иммунного статуса.
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ЛИТЕРАТУРА

ІМУНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ОСТЕОПОРОТИЧНИХ
ПОРУШЕНЬ ПРИ ЮВЕНІЛЬНОМУ РЕВМАТОЇДНОМУ
АРТРИТІ (огляд літератури)

Є.В. Прохоров, Н.О. Акімочкіна

Резюме. У роботі представлено аналітичний огляд літератури, що сто�
сується імунологічних аспектів розвитку і прогресування остеопорозу
при ювенільному ревматоїдному артриті (ЮРА). Розглянуто найбільш
значущі, насамперед імунологічні, чинники, що визначають формування
остеопоротичних порушень. У генезі остеопорозу особливо підкреслено
значення превалювання прозапальних цитокінів над протизапальними, а
також роль нової групи цитокінів та їхніх рецепторів, що беруть участь у
ремоделюванні кісткової тканини.

Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, остеопороз, імуноло�
гічний статус.

IMMUNOLOGICAL ASPECTS 
OF OSTEOPOROTYCHESKYKH VIOLATIONS 
AT JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS

E.V. Prochorov, N.A. Akimochkina 

Summary. The state�of�the�art review of literature, touching the immunologi�
cal aspects of development and making progress of osteoporosis at juvenile
rheumatoid arthritis, is represented in work. The most meaningful, foremost
immunological factors determining forming of osteoporotycheskykh viola�
tions are considered. In geneze osteoporosis the value of predomination of
proinflammatory is especially underlined tsytokynov above antiinflammatory,
and also role of a new group of tsytokynov and their receptors taking part in
remodeling bone tissue.

Key words: juvenile rheumatoid arthritis, osteoporozis, immunological 
status.
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По горизонтали: 

1. Какие зубы прорезываются после полутора лет?
8. Cубмикроскопическая структура клетки, зани�

мающая промежуточное положение между мак�
ромолекулой и микроскопической структурой.

12. Вечнозеленый болотный кустарник. Его отвар —
хорошее средство от кашля у детей.

13. Общее название дерматозов и дерматитов,
вызываемых клещами.

14. Роберт Вуд ..., основатель гигантской американ�
ской компании товаров для здоровья и гигиены. 

15. Ребенок, страдающий церебральным гипофи�
зарным нанизмом.

17. Абсцесс.
18. Малыш этого темперамента всегда жизнерадост�

ный и общительный. Он хорошо ладит как со свер�
стниками, так и с воспитателями и учителями.

22. Какой злак рекомендуется использовать для пер�
вой каши ребенка?

23. Дезинфицирующее средство для туалета глаз
при дакриоцистите новорожденных.

24. Лопух. Отвар его корней помогает при экссуда�
тивном диатезе, фурункулезе и рахите.

25. Пряное растение. В педиатрии  используется для
лечения детского метеоризма.

28. Женский врач.
29. Один из исновных ингредиентов мазей для лече�

ния псориаза.
30. Это растение и его масло всегда были популяр�

ным лечебным средством, особенно в педиатрии
как отхаркивающее при катарах верхних дыха�
тельных путей, коклюше.

33. Длительное возбуждение нервной системы.
36. Выделяемый при влажном кашле патологиче�

ский продукт воспаленных слизистых оболочек
трахеи, бронхов и легких.

41. Любая болезнь.
42. Острый тонзиллит.
43. Мягкая ткань, покрывающая края челюстей.
44. Жировая приправа к тесту.
45. Пищевая кислота, наружное средство для сниже�

ния температуры.
46. Другое название травы птичий горец. Оказывает

положительное влияние на работу почек и моче�
выводящих путей.

47. Злостный сорняк, но очень полезное растение с
точки зрения медицины. Настои и отвары его улуч�
шают обменные процессы, оказывают благопри�
ятное действие при неврозах и головной боли. 

48. Зимний витаминный напиток.

По  вертикали: 

2. Молочная кислота.
3. Комплекс мер по изоляции очага заболевания.
4. Азот, кислород и т.п. вещества.
5. Горный воск, успешно применяется в тради�

ционной и народной медицине.
6. Как звали автора детской книжки «Алиса в

стране чудес»?
7. Полужидкая кислая масса, образующаяся

при смешивании пиши с желудочным соком
в результате двигательной активности
мышечной оболочки желудка.

9. Чувство жжения позади грудины, по ходу
пищевода.

10. Рефлекторное содружественное движение
конечности (или иной части тела), сопут�
ствующее произвольному движению другой
конечности (части тела).

11. Отложение железосодержащих пигментов в
мышцах.

12. Энергозатратный вид театрально�музы�
кального искусства.

15. Выведение небольших камней или мочевого
песка с мочой.

16. Галлодубильная кислота. Применяют в каче�
стве вяжущего и местного противовоспали�
тельного средства. 

19. Сорт красного вина. Входит в состав раз�
личных противопростудных смесей для
детей.

20. Искривление позвоночного столба. Более
опасен для здоровья, чем сколиоз.

21. Состояние сильного волнения из�за опасности.
22. Простудное заболевание верхних дыхатель�

ных путей.
26. Специальная китайская гимнастика.
27. Самый большой непарный артериальный

сосуд большого круга кровообращения.
31. Парная артерия, берёт начало в грудной

полости. Кровоснабжает мозг, орган зрения
и большую часть головы.

32. Одна из причин временной глухоты.
34. Йодное «тату».
35. Упитанный младенец.
37. Детский курорт на побережье Черного моря.
38. «Волокно» на латыни.
39. Грибковое заболевание кожи, волос и ног�

тей, отличающееся длительным течением.
40. Оздоровительный сезон.
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Не забудьте указать свои
имя, фамилию 
и точный адрес.

Победители конкурса
кроссвордов, опубли;
кованного в журнале
«Современная Педиатрия»
№2/2010:

1. Заболотная С.П., г. Винница 
2. Полищук Д.И., г. Киев
3. Стрельбицкая Л.И., г. Луцк
4. Заболотна Н.В., м. Вінниця,
5. Козловская В.В., г. Верховина

Первые пять 
счастливчиков, 
кто правильно

разгадает кроссворд,
получат приз — 
тоник для тела 

от Гринмама






