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— Вячеслав Владимирович, что изменилось в Календаре вакцинации после вступления в силу Приказа
№595 от 16.09.2011 г.?

— Прежде всего, должен отметить, что с 1996 года Приказ по Календарю прививок в нашей стране изменялся
всего четыре раза, в то время как в большинстве стран с развитой экономикой Календарь пересматривается ежеN
годно. Так что Приказ №595 от 16.09.2011 нужно приветствовать. В случае, если защита от инфекционного
заболевания предусмотрена Календарем профилактических прививок, вакцинацию можно проводить всеми зареN
гистрированными в Украине вакцинами. Например, для вакцинации БЦЖ можно использовать препарат как
российского, так и датского производства. Вакцинацию БЦЖ рекомендуется проводить в роддоме на 3–5 сутки
жизни ребенка не ранее 48 часов после рождения, для новорожденных с массой тела до 2000 г включительно
использовать вакцину БЦЖ с меньшим содержанием антигена. Для детей первого года жизни можно применять
вакцину против дифтерии, столбняка, коклюша как с ацелюллярным (АаКДС), так и с цельноклеточным 
(АКДС) коклюшным компонентом, в том числе российского производства. Вакцина АаКДС с ацелюллярным
коклюшным компонентом содержит 3(2) протективных антигена B.pertussis и отличается меньшей реактогенноN
стью при сохранении иммуногенности. Вакцинация против коклюша, в соответствии с новым Календарем приN
вивок, проводится детям до 6 лет 11 месяцев 29 дней (по схеме 3–4–5–18 месяцев). Как и ранее, при проведении
вакцинации против полиомиелита для первых двух прививок будет применяться инактивированная полиовакциN
на (ИПВ), а для третьей—шестой прививок рекомендуется использовать оральную полиомиелитную вакцину 
(ОПВ). При условии приобретения вакцины за средства родителей, третью—шестую прививку также можно проN
водить с использованием ИПВ. Для вакцинации детей против гепатита В, независимо от статуса матери, новым
Приказом предусмотрена схема 0 (первые сутки)—1–6 месяцы жизни ребенка. Новорожденным с массой тела
меньше 2000 г, появившимся на свет от HbsAgNпозитивных матерей, вакцинация обязательно будет проводиться
при рождении по схеме 0–1–2–7 месяцев. Прививка для профилактики инфекций, вызванных палочкой Hae�
mophilus influenzae (тип b), будет проводиться по схеме 3–4–18 месяцев. Некоторые изменения коснулись и
ревакцинации. Так, например, отменена ревакцинация БЦЖ детям в 14 лет — на сегодня она практически не
имеет смысла, так как к этому возрасту у большинства детей уже сформирован иммунитет к туберкулезной
инфекции. В 15Nлетнем возрасте мы отказались от ревакцинации девочек от краснухи и мальчиков от эпидемиN
ческого паротита. При наличии хронических заболеваний в стадии ремиссии предусмотрена возможность вакциN
нации в условиях стационара после соответствующего вывода комиссии по вопросам прививок. 

— Нарушение Календаря вакцинации — явление, часто встречающееся в практике педиатра. 
На какие документы и рекомендации должен ориентироваться врач, если возникает подобная проблема?
Где врачи могут получить исчерпывающую информацию по этому поводу?

— Прежде всего, педиатрам необходимо ознакомиться с текстом Приказа №595. ВоNвторых, на сайте МиниN
стерства здравоохранения Украины в разделе «Вопросы и Ответы» можно найти подробную информацию и
разъяснение многих конкретных ситуаций, возникающих в практике педиатра, рекомендации относительно
применения тех или иных вакцин различных производителей. Должен отметить, что проблема нарушения
Календаря прививок всегда была и будет актуальной в связи с тем, что ребенок может заболеть в период, когда
необходимо провести прививку, длительное время находиться в стране, где действует другой календарь вакциN
нации, или же вообще не прививаться до определенного возраста. В некоторых — к счастью, редких, — случаях
нарушение Календаря прививок происходит по причине, не зависящей от здоровья ребенка, в частности изNза
перебоев с обеспечением медицинских учреждений вакцинами. В новом Приказе учтены возможные нарушения
Календаря и предусмотрены правила вакцинации таких детей. В частности, появился термин «минимальный
интервал» — он был принят для удобства стандартизации промежутков времени между вакцинациями. МиниN
мальный интервал — это временной промежуток, допускаемый для введения вакцин против одной и той же
инфекции в случае нарушения календаря прививок. Например, не следует начинать вакцинацию заново, если

НОВЫЙ КАЛЕНДАРЬ ПРИВИВОК В УКРАИНЕ:
СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ
ИММУНОПРОФИЛАКТИКИ
16 сентября 2011 года вступил в силу Приказ МЗ Украины №595 о новом порядке проведения
профилактических прививок в Украине. К каким изменениям в календаре вакцинации должны быть
готовы педиатры? Какие вакцины могут рекомендоваться родителям для приобретения за
собственные средства? С просьбой разъяснить эти и некоторые другие нововведения мы обратились
к главному педиатру МЗ Украины, заведующему кафедрой педиатрии №2 НМАПО им. П.Л. Шупика,
доктору медицинских наук Вячеславу Владимировичу Бережному
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была пропущена доза вакцины, независимо от того, сколько времени прошло с момента ее введения. Новый
Календарь прививок предусматривает введение недостающих доз в соответствии с графиком, придерживаясь
минимального интервала. В новом Календаре также изложены правила сочетанного применения нескольких
вакцин для случаев, когда вакцинирование проводится по индивидуальному плану. При подборе индивидуальN
ной схемы вакцинации необходимо придерживаться инструкции производителя вакцины. Также, по желанию
родителей, возможно использование шестивалентной комбинированной вакцины. Такую вакцину родители
могут приобрести за собственные средства.

— Изменилась ли процедура проведения профилактических прививок?
— Произошедшие изменения продиктованы требованиями времени и соответствуют общепринятой евроN

пейской практике, хоть на сегодняшний день и становятся поводом для дискуссий среди практикующих
педиатров. Например, обязательным является информирование родителей или официальных опекунов о
необходимости провести прививку детям в возрасте до 18 лет. Кроме того, взрослые обязательно должны приN
сутствовать во время осмотра ребенка в медицинском учреждении. Родители также должны дать разрешение
на проведение прививки или туберкулинодиагностики. Эти нормы, хочется верить, повысят приверженность
родителей ребенка к вакцинации и улучшат взаимодействие между врачом и родителями. Общение позволит
родителям получить ответы на возникающие вопросы относительно вакцинации, а педиатры смогут собрать
достаточно информации об анамнезе, а также рассказать о дополнительных возможностях вакцинации. 
Я подразумеваю приобретение альтернативных вакцин за собственные средства и вакцинирование детей проN
тив инфекций, не входящих в список обязательных, в частности иммунизацию против ротавирусного гастроN
энтерита или рака шейки матки. Напомню, что новый Календарь прививок предусматривает применение всех
вакцин, зарегистрированных в стране, поэтому родители имеют выбор: вакцинировать ребенка за бюджетные
средства или приобрести вакцину самостоятельно. Кроме того, введена письменная форма согласия родитеN
лей на сбор и обработку персональной информации о ребенке в случае, если после вакцинации или проведеN
ния туберкулиновой пробы возникнут неблагоприятные события. Кстати, в дополнениях к Приказу имеется
описание возможных неблагоприятных событий после вакцинации и сроков их возникновения. Напомню, что
к таким событиям относятся как реакции на введение вакцины, так и осложнения после прививки.

— Какие появились новые  возможности иммунопрофилактики инфекционных заболеваний после
введения Приказа №595 у врачей и родителей?

— Прежде всего, хочу обратить внимание на перспективность и удобство применения шестивалентной
комбинированной вакцины ИнфанриксТМ гекса. Использование комбинированных вакцин позволяет значиN
тельно упростить выполнение Календаря прививок за счет уменьшения количества инъекций и визитов в
поликлинику. В европейских странах комбинированные вакцины являются основой Календаря вакцинации.
Если, например, в Германии в 2000 г. шестивалентными вакцинами иммунизировали только 4% детей, то уже
в 2002 г. их число достигало 82%. Среди преимуществ комбинированных вакцин — более высокий охват вакN
цинацией и, соответственно, более высокая эффективность программ вакцинации. При использовании комбиN
нированных вакцин значительно легче достичь своевременности иммунизации, охватить большее количество
детей вакцинацией против гепатита В. В современных комбинированных вакцинах, таких, как ИнфанриксТМ

гекса, количество антигенов снижено в 25 раз по сравнению с вакцинами, которые использовались ранее! Если
родители имеют возможность приобрести такую вакцину за собственные средства, при схеме иммунизации
ребенка в 3, 4, 5 и 18 месяцев обеспечивается одномоментная защита от гемофильной инфекции, полиомиелиN
та, столбняка, дифтерии, коклюша и гепатита В — шести из десяти заболеваний, включенных в Календарь
прививок по возрасту в Украине. 

— Принимая во внимание то, что в последние годы Украиной прокатилась волна отказа от прививок,
каким должен быть алгоритм общения педиатра с родителями ребенка?

— Задача педиатра, врача общей практики — семейной медицины — объяснить родителям ребенка, что тольN
ко иммунизация позволяет обеспечить защиту от инфекционных болезней, угрожающих не только опасными
осложнениями, но и летальностью. Например, что касается кори, ежегодно до 1980 г. это инфекционное заболеN
вание уносило 2,6 млн жизней в мире. В 2008 г. — уже после введения массовой вакцинации — от осложнений
кори умерло 164 тысячи человек. Массовая вакцинация от кори позволила снизить смертность от нее на 78%.
Если говорить об эпидемическом паротите, вакцинация позволила снизить смертность от него на 99%. Для обесN
печения защиты от инфекционных заболеваний охват вакцинацией должен достигать 90–95%. Также важно
донести родителям ребенка информацию о том, что иммунизация должна быть своевременной. Кроме того, долг
врача — сообщить родителям о всех возможностях иммунопрофилактики, в том числе и о вакцинации от забоN
леваний, включенных в календарь прививок как рекомендованных, и о возможностях приобретения вакцин,
зарегистрированных в Украине.

Подготовила Юлия Когут
IFRX/10/UA/30.09.2011/5466

Статья публикуется при поддержке ООО «ГлаксоСмитКляйн Фармасьютикалс Украина»
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Сокращенная инструкция по применению Инфанрикс™ гекса

комбинированной вакцины для профилактики дифтерии, столбняка, коклюша (ацеллюлярный компонент), гепатита В,
полиомиелита и заболеваний, которые вызваются Haemohilus infl uenza типа b 

Состав:
Одна доза (0,5 мл) содержит:
—  адсорбированный дифтерийный анатоксин (D), не менее 30 МЕ,
—  адсорбированный анатоксин столбняка (T), не менее 40 МЕ,
—  адсорбированный анатоксин коклюша (PT), 25 мкг,
—  адсорбированный филаментозный гемагглютинин (FHA), 25 мкг,
—  адсорбированный пертактин, 8 мкг,
—  адсорбированный рекомбинантный белок HBsAg,10 мкг,
—  полиовирус тип 1 (Mahoney), 40 ДNантигенних единиц,
—  полиовирус тип 2 (MEFN1), 8 ДNантигенних единиц,
—  полиовирус тип 3 (Saukett), 32 ДNантигенные единицы
—  очищенный полирибозилNробитолNфосфатный капсульный полисахарид (PRP) Haemophilus influenzae типа b — 10 мкг,

ковалентно связанный со столбнячным анатоксином

Форма выпуска: Суспензия (DTPaNHBVNIPV) в одноразовом шприце и порошок (Hib) для инъекций во флаконе, которые
смешиваются перед применением, в комплекте с двумя иглами.

Код по классификации АТС: JO7CA09
Иммунологические и биологические особенности: введение препарата в соответствии с утвержденной схемой вызвает форN

мирование специфического иммунитета против дифтерии, столбняка, коклюша, гепатита В, полиомиелита и заболеваний,
которые вызваются Haemohilus influenza типа b.

На протяжении трехлетнего периода длительного наблюдения эффективность гексавалентной вакцины составляла 92,8%
при проведении первичной вакцинации и 100% после ревакцинации.

Показания: вакцина Инфанрикс™ гекса предназначена для первичной вакцинации и ревакцинации (бустерной вакцинаN
ции) детей с целью профилактики дифтерии, столбняка, коклюша, гепатита В, полиомиелита и заболеваний, которые вызваN
ются Haemohilus influenza типа b.

Способ применения и дозы: Курс вакцинации состоит из четырех прививок: начиная с 3Nх месячного возраста, 3 вакцинаN
ции делают с интервалом не менее 1 месяц, еще одну вакцинацию проводят в возрасте 18 месяцев (возможна схема введения
— 3, 4, 5, 18 мес.)

Препарат вводят глубоко внутримышечно в переднеNнаружную поверхность бедра.
При проведении иммунизации на территории Украины в отношении схем иммунизации, противопоказаний и взаимодейN

ствия с другими лекарственными препаратами следует руководствоваться действующим приказом МЗ Украины.

Инструкция по приготовлению вакцины: вакцину необходимо приготовить путем добавления всегосодержимого шприN
ца с суспензией (DTPaNHBVNIPV) во флакон, который содержит лиофилизированный порошок (Hib). Добавлять вакцину
надо только тогда когда она достигнет комнатной температуры. Растворенная вакцина представляет собой слегка более мутN
новатую суспензию, чем жидкий компонент в отдельности. Это — является нормой, и не влияет на активность вакцины. ВакN
цину необходимо вводить сразу после приготовления. Однако вакцина может храниться до 8 часов при комнатной темпераN
туре (21°С).

Побочное действие: у части детей после вакцинации в первые двое суток могут развиться кратковременные общие (повыN
шение температуры тела, недомогание) и местные реакции (боль, покраснение, отек). Возможны судороги, связанные с повыN
шением температуры тела, эпизоды пронзительного крика, аллергические проявления, обострения заболеваний. Учитывая
возможность развития аллергических реакций немедленного типа у чувствительных детей, необходимо обеспечить медицинN
ское наблюдение за ребенком на протяжении 30 минут после вакцинации. Ацеллюлярная вакцина менее реактогенная, чем
вакцина, которая содержит цельноклеточный коклюшный компонент.

Противопоказания: Аллергия на любой компонент вакцины. Энцефалопатия неизвестной этиологии в пределах 7 дней
после предыдущей вакцинации вакциной с коклюшным компонентом. Необходимо продолжить вакцинацию вакцинами без
коклюшного компонента.

Особенности применения: не вводить вакцину внутривенно и внутрикожно. Введение вакцины должно быть отложено, в
случае если ребенок переносит острое заболевание, сопровождающееся фебрильной температурой. Наличие незначительной
инфекции не является противопоказанием. Вакцинации ребенка должно предшествовать изучение медицинской документаN
ции ребенка и клиническое обследование.

Инфекция, вызванная вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) не является противопоказанием к вакцинации.

Условия хранения: Хранить при температуре от 2 до 8°С. Хранить в оригинальной упаковке, в защищенном от света месте.
Не замораживать, не применять, если вакцина была заморожена. Вакцину необходимо транспортировать согласно правилам
холодовой цепи.

Условия отпуска: по рецепту

Производитель: ГлаксоСмитКляйн Биолоджикалз С.А. (GlaxoSmithKline Biologicals s.a., Rue de l'Institut 89, BN1330 RixenN
sart) Бельгия.

Перед использованием ознакомьтесь с полным текстом инструкции по применению.
Р.С. №333\10N300200000 от 27.04.2010
IFRX/11/UA/05.08.2011/5246
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Вступ

Болонський процес — це діяльність європейських
країн, спрямована на узгодження систем вищої

освіти континенту. За Болонською декларацією, прийняN
тою 19 червня 1999 р., країниNучасниці зобов'язалися до
2010 р. привести свої освітні системи у відповідність до
єдиного стандарту. В травні 2005 р. у м. Берген відбулася
Конференція міністрів країн Європи, на якій Україна
приєдналася до Болонського процесу. У зв'язку із входN
женням України до Болонського процесу національна
українська вища школа не повинна втратити своїх націоN
нальних надбань і традицій, що характеризуються фундаN
ментальністю освіти, принципом нерозривності освіти і
науки, наявністю оригінальних науковоNпедагогічних
шкіл, здоровою консервативністю, яка поєднана з інноваN
ційним розвитком [1–3]. 

Львівський національний медичний університет імені
Данила Галицького з 2005–2006 навчального року розпоN
чав реалізацію нових навчальних планів підготовки лікаN
рів за вимогами «Болонського процесу». Очевидно, що
кінцевий результат залежить від правильного старту та
дотримання виробленої тактики до завершення навчальN
ного процесу: додипломна та післядипломна підготовка
лікарів. Від початку впровадження нової системи медичної
освіти залишилися протиріччя між ростом завантаженості
викладачів, значним обсягом витрат навчального часу на
оцінювання (тести, ситуаційні завдання), збільшенням
часу на самостійну підготовку студентів, якістю її оцінюN
вання та труднощами у матеріальноNтехнічному оснащенN
ні кафедр. Відсутність необхідного державного фінансуN
вання унеможливлює запровадження визначеного чинним
законодавством співвідношення викладачNстудент 1:4.
Таким чином, в умовах нового навчального плану наповN
неність груп студентів залишається 11–13 осіб, що негаN
тивно впливає на якість навчального процесу. 

У сучасних умовах кредитноNмодульної системи наN
вчання 50–70% навчального часу відводиться на самоN
стійну роботу студента. Організація та ефективність
самостійної підготовки студента на клінічних кафедрах
визначаються, переважно, рівнем викладача, матеріальноN
технічним забезпеченням кафедри та клінічної бази. Роль
викладача залишається, як і раніше, важливою, але змінюN
ються його функції. Він тепер не є єдиним джерелом перN
винної інформації, а стає організатором пізнавальної
діяльності студентів, консультує та орієнтує їх на різні
види самостійної роботи. 

Якщо на перших курсах кількість студентів створює
проблеми у завантаженості викладача, то на старших курN
сах — це ще й труднощі роботи на базах клінік, де виникає
цілий ряд перешкод для повноцінної якісної підготовки

фахівців. Економічні можливості університету не можуть
повністю забезпечити кафедри фантомами, комп'ютерN
ними класами, відеофільмами тощо. Для зарахування
модулю з конкретної теми викладач повинен забезпечити
тематичного хворого, що в реальному життя не завжди
можливо. Адже пацієнти не поступають у стаціонар за
нашим навчальним планом. Виходом із цієї ситуації є
архівні історії хвороби, відеофільми, ситуаційні завдання,
підібрані викладачем до конкретної патології. І ця робота
не є новою, вона запроваджена ще нашими вчителями,
існує і буде надалі вдосконалюватися. Але підготовка
лікаря неможлива без контакту із пацієнтом, особливо
дітьми, формування клінічного мислення. Цього не може
навчити жодна апаратура, це здобувається лише безпосеN
редньою роботою в клініці. Власне цим відрізнялася наша
освіта на додипломному етапі від такої за кордоном. Наші
студенти мають багато можливостей: прямий контакт із
пацієнтом, чергування у клініках із досвідченими лікаряN
ми, ознайомлення із роботою відділень функціональної
діагностики, лабораторій тощо. Хоча тут виникає цілий
ряд запитань. Університет не має своєї клінічної бази (за
винятком стоматологічної клініки). Всі кафедри педіатрії
працюють на базах дитячих лікувальних установ за уклаN
деними відповідними угодами. Клінічні бази підпорядкоN
вуються відповідним міським чи обласним управлінням,
не зорієнтовані на зміни у навчальному процесі та не
зобов'язані жодними юридичними документами сприяти
кафедрам у виконанні нових вимог. Батьки мають право
відмовити у контакті з хворою дитиною викладачу чи стуN
денту. Кількість студентів у групах теж обмежує індивідуN
альну роботу кожного студента із дитиною на занятті. Цей
список можна продовжити, а вирішення кожного пункту є
непростим завданням.

Програма з педіатрії наскрізна: на 4–5 курсах з дисциN
пліни «Педіатрія», на 6 курсі — «Педіатрія, дитячі інфекN
ції». За час вивчення дисципліни студенти здавали 5 підN
сумкових модулів: 1,2,3,5 — «Педіатрія», 4 — «Дитячі
інфекції». Модуль — це логічно завершена частина навN
чальної програми (з навчальної дисципліни, практики,
державної атестації), що реалізується відповідними форN
мами навчального процесу. Після завершення навчання
на 6Nму курсі випускники у цьому році будуть проходити
державну атестацію у вигляді стандартизованого державN
ного іспиту «КрокN2» та практичноNорієнтованого комN
плексного державного іспиту.

Кінцевий підсумок вивчення дисципліни підводиться
наприкінці 6 курсу. Відповідно студенти, які не склали
модуль 1,2,3, мають право складати та перескладати ці
модулі впродовж усіх трьох років вивчення дисципліни,
що ускладнює контроль. Алогічним є те, що студенти, які

ПІДГОТОВКА ЛІКАРІВ 
В УМОВАХ ВИКЛАДАННЯ КЛІНІЧНОЇ ПЕДІАТРІЇ 
ЗА ПРИНЦИПАМИ БОЛОНСЬКОЇ ДЕКЛАРАЦІЇ
Л.П. Дедишин  
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

Резюме. Викладено основні проблеми на шляху впровадження кредитно�модульної системи організації навчального
процесу з підготовки лікарів на кафедрі педіатрії. Використовуючи досвід попередніх навчальних програм, існуючі
клінічні бази та наявне матеріально�технічне забезпечення навчального процесу, кафедра намагається виконати
поставлені завдання та забезпечити якісну підготовку спеціалістів.
Ключові слова: навчальний процес, кредитно�модульна система, педіатрія.
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не змогли засвоїти програму 4 курсу, мають право вивчати
педіатрію на 5 та 6 курсах, а заборгованість переноситься. 

2010–2011 навчальний рік був першим випуском стуN
дентів, які навчалися за кредитноNмодульною системою.
Його переваги чи недоліки покаже час — післядипломна
підготовка, реальна робота із пацієнтами тощо.

Висновки

Впровадження нових програм навчання, удосконаN
лення фахової підготовки спеціалістів, особливо лікаN

рів, безперечно, повинно проводитися. БудьNякі нововN
ведення повинні бути обґрунтованими: мати мету, завN
дання, шляхи вирішення. Нам поставили державну
мету та завдання, а шляхи вирішення залишили на
власний розсуд з огляду на наявні можливості. Якщо на
новому шляху є багато перешкод, а кінцевий результат
невідомий, то чи не варто скористатися сформованими
впродовж століть методами, вдосконалити їх, адаптуваN
ти до сучасних умов та поєднати із поступовим впроваN
дженням нових?

ПОДГОТОВКА ВРАЧЕЙ В УСЛОВИЯХ ПРЕПОДАВАНИЯ

КЛИНИЧЕСКОЙ ПЕДИАТРИИ НА ПРИНЦИПАХ

БОЛОНСКОЙ ДЕКЛАРАЦИИ 

Л.П. Дедышин
Резюме. Освещены основные проблемы на пути внедрения кредитно�мо�
дульной системы организации учебного процесса по подготовке врачей
на кафедре педиатрии. Используя опыт предыдущих учебных программ,
действующие клинические базы и реальное материально�техническое
обеспечение учебного процесса, кафедра пытается выполнить поставлен�
ные задачи и обеспечить качественную подготовку специалистов. 

Ключевые слова: учебные процесс, кредитно�модульная система,
педиатрия.

EDUCATION OF PHYSICIANS 

ON CLINICAL PEDIATRICS UNDER 

THE PRINCIPLES OF BOLOGNA DECLARATION

L.P. Dedyshyn
Summary. The article describes main challenges being raised during imple�
mentation of credit�module approach in organization of education process
for physicians at the department of paediatrics. Using an experience gained
from the preceding programs, present clinical facilities and available back�
ing�up of the educational process, the department attempts to solve the ris�
ing challenges and secure high quality education for specialists.

Key words: education process, credit�module approach, pediatria.
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ЛІТЕРАТУРА

70% заболевших 
игнорируют врачей, — опрос 

Около 38% людей при покупке лекарств чаще всего
руководствуются собственным опытом. Об этом свидеN
тельствует опрос, проведенный в социальной сети.

29,1% участников опроса показали себя сознательN
ными гражданами — они выполняют рекомендации
врача, покупая лекарства. По 13% опрошенных расскаN
зали, что слушают советы работника аптеки или знакоN
мых людей. 3,2% респондентов признались, что рукоN
водствуются рекламой препаратов. Остальные 3,9%
опрошенных выбрали свой вариант.

Таким образом, согласно результатам опроса, более
70% людей, по сути, занимаются самолечением. Между

тем, украинские врачи подчеркивают, что самолечение
нередко усугубляет течение заболевания, и может
закончиться летальным исходом. Ведь одни и те же
симптомы характерны для абсолютно разных заболеваN
ний. Так, боль в животе может быть связана как с проN
блемами пищеварения, так и с гинекологическими
заболеваниями, а может оказаться аппендицитом, котоN
рый срочно необходимо оперировать. А головная боль
может оказаться как симптомом стресса, так и указыN
вать на вирусную инфекцию или черепноNмозговую
травму.

Источник: http://www.likar.info

НОВОСТИ
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Грудное вскармливание — лучшая диета, в том числе и
для профилактики аллергии. По возможности все

новорожденные первые 4–6 месяцев жизни должны нахоN
диться исключительно на грудном вскармливании. Тем млаN
денцам, которые не могут получать исключительно грудное
молоко, а также имеют наследственную предрасположенN
ность к аллергии, рекомендуются смеси с гидролизатами. 

25 лет научных исследований подтверждают эффек�
тивность смеси «NAN® Гипоаллергенный». Более чем 
15 клинических исследований и 3 метаNанализа научно
подтверждают, что «NAN® Гипоаллергенный» на 50% соN
кращает риск развития атопического дерматита в первый
год жизни у детей с наследственной предрасположенноN
стью к аллергии, не получающих грудного молока!
Защитный эффект сохраняется до 6 лет. 

Во время разработки смеси «NAN® Гипоаллергенный»
25 лет назад основной задачей этого проекта была профиN
лактика аллергии посредством развития оральной толеN
рантности. Выработка оральной толерантности защища�
ет иммунную систему от ошибочного иммунного ответа.
Органы и ткани иммунной системы распределены по
всему организму. Крупнейшей подсистемой иммунитета
является иммунная система кишечника, точнее лимфоидN
ная ткань кишечника (ЛТК). ЛТК выполняет самые разN
нообразные функции. Она должна не только распознавать
посторонние вещества, так называемые чужеродные антиN
гены, но также отличать безвредные вещества от вредоN
носных и адекватно на них реагировать. Патогенные
микроорганизмы должны обезвреживаться и уничтожатьN
ся. В то же время ЛТК должна развивать так называемую
оральную толерантность к безвредным чужеродным антиN
генам, в частности пищевым антигенам. Развитие оральN
ной толерантности означает, что иммунная система
кишечника активно тормозит иммунный ответ на антиN
ген, который ранее поступал в организм перорально и был
распознан как безвредный. 

Детское питание на основе цельного коровьего
молока удваивает риск появления атопического дер7
матита

Младенцы очень уязвимы, и подверженность аллергиN
ческой сенсибилизации у них также высока. Их кишечная
микрофлора более восприимчива к потенциальным пищеN
вым аллергенам, а иммунная система недостаточно сфорN
мирована и развита. Грудное молоко содержит минимум
пищевых аллергенов, имеющихся в рационе матери. При
кормлении ребенка обычной детской смесью на основе
коровьего молока в его организм поступает в 10 миллиоN

нов раз больше потенциальных пищевых аллергенов, чем
при грудном вскармливании. Вместо оральной толерантN
ности эта аллергенная нагрузка, не предусмотренная приN
родой, легко может привести к аллергической сенсибилиN
зации иммунной системы, особенно у детей с наследN
ственной предрасположенностью к аллергии. Одним из
последствий кормления обычной детской смесью на осноN
ве коровьего молока, при отсутствии грудного вскармлиN
вания, является увеличение в два раза риска развития атоN
пического дерматита в первый год жизни.

Профилактика аллергии у младенцев, не получаю7
щих грудного молока, — важная задача для науки и
производителей детского питания

Грудное молоко — это не только идеальное питание
для малышей, но и самый лучший и простой способ преN
дупредить в раннем возрасте серьезное воздействие на
организм потенциальных пищевых аллергенов. Но как
избежать усиленного контакта с аллергенами, если грудN
ного молока мало или оно и вовсе отсутствует? Несмотря
на то, что еще 25 лет назад существовали смеси с глубоким
гидролизом белка для диетической коррекции у детей с
аллергией на коровье молоко, они использовались не
столь широко в качестве профилактики аллергии изNза
высокой стоимости их производства и горького вкуса.

Решение проблемы найдено — «NAN® Гипоаллергенный»
Учёные из Исследовательского центра Nestle разрабоN

тали новый тип гидролизата — умеренно гидролизованный
сывороточный гидролизат. Меньшая степень гидролиза
дает лучшие вкусовые качества и удешевляет стоимость
производства. Таким образом, новый тип гидролизата
соответствует тем условиям, которые необходимы для
расширения его использования в качестве профилактиN
ческого средства. Но каким образом более высокое остаN
точное содержание антигенов, связанное с меньшей степеN
нью гидролиза, сказывается на эффективности? 

Революционная идея — тренировка иммунной
системы вместо исключения аллергенов

Целью учёных Исследовательского центра Nestle было
использование направленного умеренного ферментативN
ного гидролиза для контроля остаточного содержания
антигенов в гидролизате. Оно должно было сократиться до
такой степени, чтобы практически не приводить к сенсиN
билизации даже у младенцев с наследственной склонносN
тью к аллергии, но при этом быть способным вырабатыN
вать оральную толерантность. Идея заключалась в том,

ПРОФИЛАКТИКА АЛЛЕРГИИ 
C ПОМОЩЬЮ УМЕРЕННОГО 
СЫВОРОТОЧНОГО ГИДРОЛИЗАТА
Майк Посснер  
медицинский директор Nestle Nutrition

Резюме. Показаны преимущества смеси «NAN® Гипоаллергенный» на основе умеренного гидролизата белка у детей,
находящихся на искусственном вскармливании. Хорошая переносимость и профилактическое действие смеси в
отношении атопических дерматитов у младенцев с аллергией в семейном анамнезе доказаны в многочисленных и
длительных исследованиях. «NAN® Гипоаллергенный» снижает риск атопического дерматита в первый год жизни
приблизительно на 50%, профилактическое действие сохраняется до 5–6 лет. 
Ключевые слова: младенец, искусственное вскармливание, атопический дерматит, профилактика, смесь с умеренным
гидролизом белка, NAN® Гипоаллергенный.
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чтобы мягко развивать незрелую иммунную систему
таким образом, чтобы она с самого начала привыкала
активно выстраивать свою защиту от «неверных» иммунN
ных ответов. Эта идея противоречила доминирующему в
то время научному представлению о том, что только полN
ностью освобожденный от аллергенов гидролизат может
предотвратить сенсибилизацию у младенцев с риском возN
никновения аллергий, не получающих грудного молока. 

Общепринятое мнение не остановило поиски учёных
Исследовательского центра Nestle. Совместно с инженераN
ми они разработали усовершенствованный процесс гидроN
лиза на заводе Nestle, специализировавшемся на белковых
технологиях. После нескольких лет экспериментов и исслеN
дований на животных сывороточная смесь с частичным
гидролизом была готова в 1987 г. к запуску в производство. 

Смесь «NAN® Гипоаллергенный» быстро стано7
вится популярной у родителей, обеспокоенных дет7
ской аллергией

С 1987 г., когда «NAN® Гипоаллергенный» был запуN
щен в производство, о его хорошей переносимости и проN
филактическом действии стало вскоре известно многим
родителям, дети которых были предрасположены к аллерN
гии, и практикующим педиатрам. Гипоаллергенная (HA)
смесь стала синонимом профилактики пищевой аллергии,
это название со временем было адаптировано и  другими
производителями в названиях их продуктов.

«Гипоаллергенный» не равен «Гипоаллергенному»
Однако пометка «гипоаллергенный» не гарантирует

эффективности гидролизата. Этот факт продемонстрироN
вали результаты крупнейшего в мире исследования по преN
дотвращению аллергии GINI (German Infant Nutritional
Intervention — Исследование питания детей Германии),
проведённого среди 2000 новорождённых с аллергией в
семейном анамнезе. Это долгосрочное рандомизированное,
с двойным слепым контролем, исследование питания изуN
чало воздействие на аллергии 3 разных гидролизатов по
сравнению с обычными детскими смесями. Результаты
показали, что не каждый гидролизат эффективен. По сравN
нению с обычной детской смесью сывороточная смесь с
умеренным гидролизом Nestle (NAN® Гипоаллергенный) и
казеиновая смесь с глубоким гидролизом Mead Johnson
значительно снижают риск атопического дерматита в течеN
ние первых 3 лет жизни. Однако сывороточная смесь с глуN
боким гидролизом, протестированная в данном испытании,
оказалась неэффективной. Это стало наглядным опроверN
жением того, что для профилактики аллергии подходят
только смеси с глубоким гидролизом, практически лишёнN
ные аллергенов, как полагали многие учёные в то время. 

Успех профилактики пищевой аллергии зависит от
выбора правильного гидролизата

Результаты исследования GINI доказали одну несомN
ненную вещь: для успеха средства для профилактики
аллергии необходимо убедиться, что действие применяеN
мого гидролизата доказано тщательно разработанными
клиническими исследованиями. Если действие гидролизаN
та недостаточно изучено в клинических исследованиях, то
всегда есть риск, что гидролизат не будет эффективным.

«NAN® Гипоаллергенный» на сегодняшний день
является единственным на мировом рынке заменителем
грудного молока с клинически подтвержденным эффек=
том профилактики аллергии и одновременно вкусным,
безопасным и экономичным.

Никакие другие гидролизаты не были так тщательно
проверены на безопасность и эффективность, как 
«NAN® Гипоаллергенный». Более 15 клинических исслеN
дований, включая крупнейшее в мире исследование по
профилактике аллергии GINI и 2 метаNанализа, доказали
хорошую переносимость и профилактическое действие
смеси «NAN® Гипоаллергенный» в отношении атопичеN
ских дерматитов у младенцев с аллергией в семейном
анамнезе. «NAN® Гипоаллергенный» снижает риск атоN
пического дерматита в первый год жизни приблизительN
но на 50%. Профилактическое действие остается эффекN
тивным до 5–6 лет. Долгосрочные исследования доказыN
вают, что «NAN® Гипоаллергенный» обладает устойчиN
вым профилактическим эффектом.

NAN® Гипоаллергенный vs. Стандарная молочная
смесь

МедикоNэкономические исследования экстраполироN
вали экономическую выгоду использования смеси 
«NAN® Гипоаллергенный» на основании имеющихся
данных. Использование смеси в случае невозможности
исключительно грудного вскармливания может предотN
вратить более 10000 новых случаев атопического дермаN
тита в год. Это поможет не только избавить многих детей
и их родителей от многолетних страданий. ПредотвраN
щение такого большого количества случаев возникновеN
ния хронического заболевания также может принести
значительную экономическую выгоду системе здравоохN
ранения и обществу в целом. 

В чём же секрет эффективности умеренного сыво7
роточного гидролизата?

Если действие гидролизата не зависит от степени
гидролиза или белковой основы, что же тогда определяN
ет его клинический эффект? Этот вопрос до сих пор
остаётся открытым. По данным исследовательской групN
пы GINI, возможно, определяющим фактором является
то, насколько сильно уменьшаются антигенные свойства
эпитопа благодаря гидролизу. Причиной клинического
действия «NAN® Гипоаллергенный» также может быть
то, что запатентованный Nestle процесс направленного
ферментативного гидролиза, используемый для произN
водства умеренного гидролизата белка, обеспечивает

Рис.1. Применение «NAN® Гипоаллергенный» для краткосроч�
ной и долгосрочной профилактики атопического дерматита:
Мета�анализ клинических исследований (Szajewska et al., 2010)
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целенаправленное воздействие на нужные «точки» в
исходном белке. В ходе процесса гидролиза разрушаютN
ся эпитопы, отвечающие за высокую аллергенность
сывороточного белка, и замещаются небольшим количеN
ством антигенных детерминант с ослабленной аллергенN
ностью, которая уже не сенсибилизирует, но индуцирует
оральную толерантность. 

Клинические исследования показали, что 
«NAN® Гипоаллергенный» может стимулировать
развитие оральной толерантности

Проводимое в настоящий момент долгосрочное рандоN
мизированное исследование с двойным слепым контроN
лем показывает, что у младенцев с повышенным риском
аллергии, получавших «NAN® Гипоаллергенный» в течеN
ние первых 4 месяцев жизни, в возрасте от 6 до 12 месяцев
были значительно снижены уровни сывороточного IgE по
сравнению с теми младенцами, которых кормили сывороN
точной смесью с глубоким гидролизом (Alfare) (рис. 2).
Подавление производства IgENантител, которые также
называются аллергическими антителами, является приN
знаком развития оральной толерантности.

С 2011 года вкус и растворимость стали ещё лучше
Мы в Nestle не останавливаемся на достигнутом. В 2011

г. начала работать новая производственная площадка в БисN
сенхофене, район Альгой (Allgau). Среди главных особенN
ностей этого завода — 23Nметровая башня высокого распыN
ления. Это ключевое звено в ультрасовременном процессе
распыления и сушки, которое позволило нам ещё больше
улучшить вкус и растворимость смеси «NAN® ГипоаллерN
генный». Теперь это не только самый проверенный, но и
самый вкусный гидролизат на рынке. Важно, что сам по
себе наш процесс гидролиза не модифицировался с моменN
та первого выпуска «NAN® Гипоаллергенный» в 1987 г. Так
и должно быть, поскольку совершенней он быть не может!

Список литературы находится в редакции

Рис. 2. Сравнение средней общей концентрации IgE у младен�
цев, получающих смесь с умеренным гидролизом (pHF=NAN®

Гипоаллергенный) или смесь с глубоким гидролизом (eHF=Al�
fare) в первые 4 месяца жизни (Dupont et al., 2010).

ПРОФІЛАКТИКА АЛЕРГІЇ ЗА ДОПОМОГОЮ

ЧАСТКОВОГО СИРОВАТКОВОГО ГІДРОЛІЗАТУ 

Майк Посснер

Резюме. Показано переваги суміші «NAN® Гіпоалергенний» на основі
часткового гідролізату білка у дітей, що знаходяться на штучному виго�
довуванні. Добра переносимість і профілактична дія суміші щодо ато�
пічних дерматитів у малюків з алергією у сімейному анамнезі доведені у
численних і тривалих дослідженнях. «NAN® Гіпоалергенний» знижує
ризик атопічного дерматиту в перший рік життя приблизно на 50%, про�
філактична дія зберігається до 5–6 років.

Ключові слова: немовля, штучне вигодовування, атопічний дерматит, про�
філактика, суміш з частковим гідролізатом білка, NAN® Гіпоалергенний.

ALLERGYPREVENTION WITH THE USE OF MODERATE

SERUM HYDROLYSATE 

Mike Possner

Summary. The advantages of the mixture «NAN® Hypoallergenic» based on a
moderate protein hydrolyzate in children who are on the bottle�feeding are
shown. Good tolerability and preventive action of the mixture for atopic der�
matitis in infants with allergy in the family history is proved, in numerous and
lengthy investigations. «NAN® Hypoallergenic» reduces the risk of atopic der�
matitis during the first year of life by approximately 50%, preventive effect per�
sists up to 5�6 years.

Keywords: baby, bottle feeding, atopic dermatitis, prevention, with a mild mix�
ture of protein hydrolysis, NAN® Hypoallergenic.

Как приучить детей 
к здоровой пище? 

Норвежский диетолог Элизабет Линд Мелби из
Университета Ставангера предложила новую методику
для обучения детей принципам здорового питания.

Согласно ее методике, ребенок с ранних лет должен
принимать участие в планировании и приготовлении
блюд. Детей стоит брать с собой в магазин и выбирать
продукты совместно. Если ребенок достаточно взроN

слый, то он может нарезать овощи и фрукты, помогать
на кухне, а в процессе приготовления нужно рассказыN
вать ему о пользе тех или иных продуктов.

Автор методики делает акцент на том, что нельзя
проявлять жесткость, навязывая детям ту или иную
пищу. Таким образом, здоровый выбор ребенка будет
осознанным, считает Элизабет Линд Мелби.

Источник: http://www.likar.info 

НОВОСТИ
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Синдром Холта—Орама (синдром «рукаNсердце
тип І») вперше описаний педіатром М. Холтом 
(М. Holt) і кардіологом С. Орамою (S. Orama) у

1960 р. [4]. Основними діагностичними ознаками цієї патолоN
гії є вади розвитку верхніх кінцівок і природжені дисплазії
серця. За даними сайту Birth Defects Prevention, популяційна
частота синдрому Холта—Орама становить 1:100000 і обумовN
лена мутацією гена TBX5 (картовано у сегменті q2 хромосоми
12). Ген успадковується за аутосомноNдомінантним типом з
майже 100% пенетрантністю і різною експресивністю. ПатогеN
нез синдрому пов'язують з впливом мутагенного гена на
диференціацію структур первинного серця і верхніх кінцівок.
Відомо, що їх формування відбувається майже одночасно —
на 5Nму тижні ембріонального розвитку [1,2]. Сімейний харакN
тер синдрому був описаний ще М. Холтом і С. Орамою на
прикладі декількох поколінь однієї родини, де спостерігалося
поєднання вад розвитку рук і серця [3]. Останні дані свідчать,
що у хворих з синдромом Холта—Орама ризик появи цієї
патології у їхніх нащадків становить 50%, а для сибсів, при
нових мутаціях, не перевищує загальнопопуляційного (сайт
Birth Defects Prevention). Співвідношення статей 1:1. 

Відповідно до назви синдрому «рукаNсерце», вади
розвитку верхніх кінцівок є його постійною ознакою. 
Ураження верхніх кінцівок є надзвичайно варіабельними —
від мінімальних змін кісток кисті до фокомелії, від двобічN
ного до однобічного уражень рук (частіше зліва). НайN
більш характерними є вади розвитку великого пальця
кисті — відсутність, гіпоплазія та дигіталізація, трьохфаN
ланговий перший палець тощо. У переважної більшості
пацієнтів виявляють при цьому поєднане ураження кисті і
плечового пояса. У рідкісних випадках діагностують повоN
рот лопатки у бік аксилярної лінії грудної клітки, розшиN
рення зовнішнього кінця головки ключиці, аномальну
форму грудини, клинодактилію, сколіоз тощо [2,5].

Природжені вади серця спостерігаються при цьому
захворюванні у 85% випадків. Найчастіше діагностують
вторинний дефект міжпередсердної перетинки, рідше інші
вади — дефект міжшлуночкової перетинки, відкриту артеN
ріальну протоку, коарктацію аорти, стеноз легеневої артеN
рії тощо. Вада серця може поєднуватися з пролапсом
мітрального клапана. З народження спостерігаються поруN
шення ритму і провідності серця [1,2]. 

Вади розвитку інших органів при синдромі Холта—
Орама не характерні. При  біохімічно дослідженні крові
інколи виявляють підвищення рівня ендогенного креатеніN
ну, нормохромну анемію, псевдоNФанконі. Інтелект, зазвиN
чай, збережений. Може спостерігатися зниження клітинноN
го імунітету і, як наслідок, інфекційні ускладнення [5]. 

Діагностика синдрому за наявності класичних ознак
(поєднання вад розвитку верхньої кінцівки і серця) не станоN
вить труднощів. Диференційна діагностика у сумнівних
випадках проводиться з панцитопенією Фанконі, 
VATERNасоціацією, синдромом Едвардса, синдромом ОрбеN
лі, TARNсиндромом, хондроектодермальною дисплазією ЕліN
саNванNКревельда, фетальним алкогольним синдромом [1,2].

У разі обтяженого сімейного анамнезу за цією патологією
необхідно провести пренатальне ультразвукове обстеження
плоду, у сумнівних випадках — визначення каріотипу.

Еволюція синдрому полягає у прогресуванні і декомN
пенсації серцевої вади, розвитку порушень серцевого
ритму. Прогноз залежить від типу природженої вади серця
і можливості її корекції [4]. 

На нашу думку, заслуговує уваги клінічний випадок
синдрому Холта—Орама в нашій клініці.

Дитина М.В., 2,5 р., поступила 12.01.09 у діагностичне
відділення Львівської міської комунальної дитячої клінічN
ної лікарні з діагнозом: ГРЗ, фарингіт, бронхіт, синдром
ацетонемічної блювоти, природжена вада серця (вторинN
ний дефект міжпередсердної перетинки). Скарги при
поступленні: підвищення температури тіла до 38,5°С, мляN
вість, відсутність апетиту, покашлювання, слизові видіN
лення з носа, блювання протягом останньої доби до 
10 разів. Дільничним педіатром призначено симптоматичN
не лікування. На третю добу приєдналася багаторазова
блювота, млявість. Скерована на стаціонарне лікування. 

Із анамнезу життя відомо, що дитина від першої неускладN
неної вагітності, перших фізіологічних пологів. На обліку у
гінеколога мати знаходилася з 15 тижня вагітності. Дані параN
клінічних обстежень матері і плода під час вагітності без відN
хилень від норми. Вік матері на час народження дитини — 
23 роки, домогосподарка. Шкідливі звички заперечує. 

Дівчинка народилася з масою 3800 г і ростом 54 см. На
грудному вигодовуванні до 11 місяців. Профщеплення
проведені згідно з графіком. Психомоторно і фізично розвиN
валася відповідно до віку. З народження у дитини вислухоN
вувався легкий систолічний шум на верхівці. При профілакN
тичному огляді хірургом у віці 1 року помічено аномалію
великих пальців рук. Двічі хворіла на ГРВІ. Алергологічний
і спадковий анамнез зі слів матері не ускладнений. ПриN
роджену ваду розвитку (вторинний дефект міжпередсердN
ної перетинки) вперше діагностовано у віці 1,5 року під час
стаціонарного лікування з приводу ГРВІ. З того часу знахоN
диться під диспансерним спостереженням кардіолога. 

При поступленні у відділення стан розцінено як середньої
важкості. Вага — 13 кг, ріст — 92 см. Температура тіла: 38°С,
ЧСС 108/хв, ЧД 28/хв, АТ — 95/55 мм рт. ст. Виразні симптоN
ми інтоксикації та катаральні прояви. Запах ацетону з рота.
Шкіра чиста, бліда. Видимі слизові блідоNрожеві, чисті. Губи
яскравоNчервоні. Дихання носом утруднене. Над легенями
жорстке дихання, поодинокі сухі хрипи. Серцеві тони приN
глушені, ритмічні, систолічний шум середньої інтенсивності
над верхівкою. Язик обкладений білим нальотом, дужки
мигдаликів гіперемовані. Помірна чутливість при пальпації у
епігастральній ділянці. Печінка +1,5 см, край еластичний,
нечутлива при пальпації. Селезінка не збільшена. Симптом
Пастернацького від'ємний з обох сторін. Діурез знижений.
Фізіологічних випорожнень не було добу. Звернено увагу на
наявність трьохфалангових великих пальців кистей. 

У загальному аналізі крові помірний лейкоцитоз із зсуN
вом формули вліво; підвищений рівень MetHb до 6,3%; 
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у загальному аналізі сечі незначна протеїнурія до 0,099 г/л,
наявні кетонові тіла +++. Біохімічний аналіз крові і копроN
грама — в межах вікової норми. 

ЕКГ: ритм синусовий, аритмія, ЧСС 110—120 за хвилиN
ну. PQ=0,15''–0,16'', QRS=0,08'', QT=0,30'', HQT=0,27'',
СП=60%, НСП=52%, кут α=98%. Ел. вісь серця відхилена
вліво, позиція серця вертикальна, перехідна зона в V1–V4,
електрична систола збільшена. Порушення ANV провідN
ності. Ознаки перевантаження правих відділів серця, симN
птом ранньої реполяризації шлуночків.

ЕхоNКГ (з допплерівським картуванням): поширення
правого шлуночка до 2,3 см (норма — 1,7 ± 0,3 см). ЛегеN
невої гіпертензії і рідини в порожнині перикарда не виN
явлено. Фракція викиду — 68% (норма — понад 65%).

Клапани серця: мітральний і аортальний в межах норми,
тристулковий — регургітація+. ДМППNІІ, діаметром 12 мм;
ВАП, діаметром 2 мм. Висновок: природжена вада серця:
вторинний дефект міжпередсердної перегородки з об'ємN
ним перевантаженням правих відділів. Відкрита артеN
ріальна протока.

Враховуючи прогресуючі зміни з боку серця, дівчинка
проконсультована кардіохірургом. Рекомендована операN
тивна корекція вади серця.

Сонографічно виявлені ознаки перегину в тілі жовчноN
го міхура, дискінезію жовчовивідних шляхів за гіпотонічN
ним типом із згущенням жовчі, збільшенням розмірів
жовчного міхура на 3 см понад вікову норму і потовщенN
ням його стінки до 3 мм.

На рентгенограмі органів грудної клітки (рис. 1) —
розширення легеневих коренів, збагачення легеневого
малюнку, збільшення тіні серця в розмірах за рахунок
правого шлуночка. Висновок: ознаки бронхіту, гіпертроN
фія правих відділів серця.

Рентгенографія кистей рук (рис. 2): додаткові треті
фаланги на перших пальцях кистей.

Наявність додаткових фаланг перших пальців кистей,
дефект міжшлуночкової перегородки з тенденцією до розN
ширення, відкрита аортальна протока, порушення ритму і
провідності серця з розвитком гіпертрофії дозволили
верифікувати синдром Холта—Орама. 

Проведено лікування: інфузійнаNдетоксикаційна тераN
пія глюкозоNсольовими розчинами, антибіотикотерапія,
симптоматична терапія — коферменти вуглеводного обміN
ну, прокінетики. З метою покращення реології жовчі і
попередження розвитку жовчнокам'яної хвороби признаN
чено урсофальк в суспензії із розрахунку 10 мг/кг/добу в
обід і ввечері протягом місяця. Виписана зі стаціонару
через 7 днів з покращенням. 

Через місяць у кардіоцентрі була успішно проведена
корекція вади серця. Спостереження в катамнезі протягом
двох років свідчать про задовільний стан дитини.

Отже, для вчасної діагностики природжених аномаN
лій, особливо за наявності множинних вад розвитку,
необхідна скоординована робота педіатрів, генетиків,
кардіологів і кардіохірургів. Моніторинг вад серця не
обмежується тільки спостереженням кардіолога. ПрогреN
сування синдрому Холта—Орама з розвитком серцевоN
судинної недостатності, як у даному випадку, вимагає
своєчасної хірургічної корекції.

Рис. 1. Рентгенографія органів грудної клітки дитини 
з синдромом Холта—Орама 

Рис. 2. Рентгенографія кистей рук дитини з синдромом 
Холта—Орама (стрілочками вказані додаткові фаланги
перших пальців).
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Бронхиальная астма (БА) занимает ведущее место
среди бронхолегочных заболеваний, как по распроN

страненности, так и по социальной значимости. ЭпидемиоN
логические исследования, проведенные в нашей стране,
свидетельствуют о высоком распространении астмы в
Украине. Рост заболеваемости среди детей и лиц трудоспоN
собного возраста поднимает вопрос о социальноNэкономиN
ческой значимости болезни (Б.Л. Медников, 1997). В мире
разрабатываются и широко внедряются национальные
программы по борьбе с бронхиальной астмой. Всемирная
организация здравоохранения и Международный экспертN
ный совет по астме разработали Глобальную стратегию по
профилактике и лечению бронхиальной астмы (GINA), на
фармацевтический рынок поступают все новые препараты
для лечения и контроля над течением заболевания. Но, неN
смотря на активный интерес, проявляемый к данной проN
блеме, заболеваемость БА в условиях ухудшающейся экоN
логической ситуации продолжает расти, увеличивается
число госпитализаций, случаев смерти от заболевания 
(D.H. Smith, 1997; D.M. Mannino, 1998). Многоцентровые
эпидемиологические исследования (AIRE, AIA, INSPIRE)
продемонстрировали отсутствие контроля заболевания у
подавляющего большинства пациентов (около 70%), что
приводит к низкому качеству их жизни (А.Г. Чучалин,
2003; А.Н. Цой, 2004; K.F. Rabe, 2000). Этим была продикN
тована необходимость дальнейшего изучения вопросов ее
этиологии и патогенеза, поиск адекватной патогенетичеN
ской терапии.

Цель терапии при БА, как и при любом другом хрониN
ческом заболевании, — достижение контроля над симптоN
мами заболевания. Главным аспектом редакции GINA
2010 г. становится определение контроля над болезнью, и
по степени контроля выделяют контролируемую, частичN
но контролируемую и неконтролируемую БА.

Распределение астмы по тяжести течения на интерN
миттирующую, легкую, среднюю и тяжелую персистиN
рующую рекомендуется исключительно для научных
целей, ведь даже тяжелая астма может быть контролируеN
мой, пока пациент получает лечение в соответствии со
стадией болезни.

Критерии контроля БА: отсутствие дневных симптоN
мов или <2 эпизода в неделю; нет ограничений повседневN
ной активности, ночных симптомов, потребности в препаN
ратах «скорой помощи» (или их применение менее двух
раз в неделю), нормальные показатели функции легких
(пиковая скорость выдоха (ПСВ) или объём форсированN
ного выдоха за одну секунду (ОФВ1) не менее 80% от возN
растной нормы); отсутствие обострений в течение года.

Среди лекарственных средств для лечения БА выдеN
ляют препараты, которые контролируют течение заболеN
вания (базисная терапия) и симптоматические препараты
для облегчения симптомов болезни. Контролирующие
препараты принимаются каждый день для предотвращеN

ния возникновения клинических симптомов заболевания
за счёт их противоспалительного действия. К этой группе
относятся ингаляционные и системные глюкокортикостеN
роиды, комбинированные (ингаляционные глюкокортикоN
стероиды и  2Nагонисты длительного действия), антилейN
котриеновые препараты, пролонгированные теофиллины,
кромоны, антитела к IgE (ксолар). Препараты «неотложN
ной помощи» — симптоматическая терапия, быстро и
эффективно купирующая бронхоспазм — ведущий клиN
нический симптом БА, —  2Nагонисты короткого действия,
которые пациенты используют «по требованию».

Наряду с наличием фармакологического разнообраN
зия существуют трудности в достижении контроля над
заболеванием: с одной стороны, за счёт недостаточного
комплаенса между врачом и больным, с другой — за счёт
возрастных особенностей заболевания и неправильной
техники ингаляции.

В 80% случаев БА у детей формируется в раннем возN
расте, только среди часто болеющих детей 20–40% страдают
астмой (Ю.Л. Мизерницкий, 1992; Л.М. Огородова, 2001).

По данным официальной медицинской статистики,
превалирует среднетяжелая и тяжелая БА (70% и 15%
соответственно). В то время как регистрация большего
количества больных обусловлена легким течением забоN
левания. Это подтверждено эпидемиологическими исслеN
дованиями, согласно которым легкие формы заболевания
составляют 70% и обуславливают рост распространенноN
сти БА, 25% приходится на среднетяжелую астму и 5–10%
составляет тяжелая БА (Национальная программа «БронN
хиальная астма у детей. Стратегия лечения и профилактиN
ка», 1997). Поэтому дети с минимальными клиническими
симптомами, т.е. с легкой степенью тяжести БА, не попаN
дают в когорту больных, не наблюдаются, не получают
адекватной терапии, что усугубляет тяжесть течения
заболевания. В итоге такие пациенты пополняют ряды
больных со среднетяжелой астмой.

Следовательно, для профилактики БА необходимо
своевременное выявление детей группы риска и больных
с ранними стадиями заболевания.

Согласно Asthma predict index, существуют большие и
малые факторы риска БА у детей. Большие (необходимо налиN
чие 1 признака) — семейный аллергоанамнез, экзема, рецидиN
вирующий визинг в первые 3 года (риск астмы 76%). Малые
(необходимо наличие 2 признаков) — эозинофилия, аллергиN
ческий ринит, свистящие хрипы без симптомов острой респиN
раторной инфекции (риск астмы 59%) (M. Silverman, 2001).

Выбор методов диагностики и стратегии лечения долN
жен быть основан на возрасте. На практике для этих
целей выделяют следующие возрастные группы (PRACN
TALL (Practical Allergology) Pediatric Asthma Group,
2008):

• младенцы (от 0 до 2 лет) — персистирование в течеN
ние последних 3 месяцев — критерий тяжести;

ЭВОЛЮЦИЯ В ЛЕЧЕНИИ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ
С.Н. Недельская, Е.В. Раскина 
Запорожский государственный медицинский университет

УДК 616.248N08N053.2 [71].

Резюме. В статье показаны особенности течения и подбора терапии у детей с бронхиальной астмой;
рассматриваются вопросы достижения контроля над аллергическим воспалением.
Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, терапия, контроль.



• дошкольники (от 3 до 5 лет) — персистирование
симптомов на протяжении года; встречаются все
фенотипы: «вирусиндуцированная», «астма физиN
ческого напряжения», «аллергениндуцированная»;

• школьники (от 6 до 12 лет) — персистирование симN
птомов на протяжении года; чаще встречается
«аллергениндуцированный», реже — «вирусиндуN
цированный» фенотипы;

• подростки — впервые может встречаться как атопиN
ческая, так и неатопическая формы БА.

Особый интерес в развитии БА представляют дети до
6–7Nлетнего возраста. Когда возникают эпизоды кашля и
свистящих хрипов в грудной клетке у детей при отсутствии
БА в силу анатомоNфизиологических особенностей детскоN
го организма, а невозможность определения функции внешN
него дыхания усложняет диагностику.  Кроме того, у больN
шинства детей наличие свистящих хрипов до 6Nлетнего
возраста в большей степени отражает  малый диаметр дыхаN
тельных путей или служит индикатором сильного воспалиN
тельного ответа (инфекция индуцирует более интенсивное
воспаление по сравнению с воздействием аллергенов) [5]. 
К тому же в литературе имеются данные, что чем моложе
ребенок, тем выше вероятность того, что повторяющиеся
эпизоды свистящих хрипов астмой не являются [3].

По данным F. D. Martinez et al. (1995), около 30% детей
в возрасте до трёх лет имеют «wheezing» (свистящее дыхаN
ние), но почти 60% из них «перерастают» — к возрасту 
6 лет бронхообструкции прекращаются [2].

Таким образом, нарушение функции легких, сущеN
ствующее в раннем возрасте, не обязательно предрасполаN
гает к наличию хронических респираторных симптомов в
будущем; возможен благоприятный исход с нормальным
дальнейшим созреванием и ростом легких  [1].

У большинства детей до 5 лет бронхообструктивный
синдром носит вирусиндуцированный, а в более позднем
возрасте — атопический характер [7].

Ряд исследователей доказали, что респираторный синN
цитиальный вирус вызывает бронхиолит у детей раннего
возраста, причём эта инфекция индуцирует TH2 ответ

цитокинов, который подобен атопии, и у 50% детей форN
мируется бронхиальная астма [4].

Welliver et al. указывают на то, что, «wheezing» вызваеN
мая респираторным синцитиальным вирусом, ассоциироN
вана с антителами IgE к данному вирусу и активацией ациN
дофильных гранулоцитов. Поэтому особенностью впервые
установленной БА у детей в возрасте 6–7 лет является её
реализация в виде взаимосвязи инфекции и атопии. По
данным P.G. Holt (2002),  у детей с высоким риском разN
вития БА имеет место генетический дефект, связанный с
поздним постнатальным созреванием Тh1Nтипа иммунного
ответа (уменьшение выработки гаммаNинтерферона, интерN
лейкинаN12), что ведет к повышению восприимчивости
одновременно как к атопической сенсибилизации, так и к
тяжелым повторным респираторным вирусным инфекN
циям, возбудители которых обладают тропностью к
нижним дыхательным путям, в результате чего возникает
персистенция воспаления с развитием ремоделирования
дыхательных путей и гиперреактивности бронхов.

В дальнейшем по мере взросления ребёнка на фоне
ремоделирования дыхательных путей и их гиперреактивN
ности, усиления атопии, расширяется круг триггеров БА.
Здесь уже на первый план выходят растительные, бытоN
вые, грибковые аллергены. Поэтому очень важно своевреN
менно остановить неспецифические триггеры развития
бронхообструкции, дабы не подготовить основу для реаN
лизации полиэтиологической БА.

Пробное лечение часто используется как критерий
диагностики астмы. 

Ранняя диагностика БА позволяет эффективно конN
тролировать воспаление и снизить экономические потери
семьи и государства.

Применение антилейкотриеновых препаратов у
детей раннего возраста  позволит на этапе формироваN
ния БА остановить нарастание атопии, снизить эпизоды
вирусной инфекции, провести профилактику рецидивиN
рующей бронхообструкции; через контроль над воспалеN
нием предотвратить процессы ремоделирования дыхаN
тельных путей.
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IN CHILDREN
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Summary. In the article the features of the course and selection of therapy in
children with asthma are shown; the questions of achieving control of aller�
gic inflammation are carried out.
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Гельминтозы — это заболевания, возникающие
вследствие паразитирования в организме паразиN

тических червей — гельминтов. У человека зарегистрироN
вано паразитирование свыше 250 видов гельминтов. 
В Украине существует около 30 таких видов (С.О. КрамаN
рев, 2006).

На современном этапе паразитарные заболевания приN
знаны общегосударственной проблемой. Это связано с их
широкой распространенностью и негативным воздействием
на здоровье населения, что приводит к значительным эконоN
мическим убыткам. Особенно это касается детского населеN
ния, поскольку среди больных они составляют более 80%.
Цифры заболеваемости гельминтозами сопоставимы с покаN
зателями заболеваемости ОРВИ и гриппом вместе взятыми.

В настоящее время, когда известны механизмы основN
ных патогенетических реакций при паразитарных заболеN
ваниях, можно сказать, что они являются причиной тяжеN
лых аллергических проявлений, вызывают патологию
органов пищеварения и органов дыхания, оказывают сенN
сибилизирующее и иммунодепрессивное влияние, чем
обеспечивают благоприятный фон для возникновения
соматической и инфекционной патологии [7] По данным
ВООЗ, паразитарными заболеваниями в мире поражено
около 4,5 млрд человек, из них аскаридозом — 1,2 млрд чеN
ловек, трихоцефалезом — 800 млн, анкилостомидозами —
около 800 млн человек [32]. Их них дети дошкольного возN
раста составляют 10–20% (табл.) [13].

В Европе гельминтозами страдает каждый третий.
Согласно оценке Всемирного банка, экономический ущерб
от кишечных гельминтозов занимает четвертое место
среди тех, которые наносятся всеми болезнями и травмами
[1]. Согласно данным официальной статистики, в Украине
регистрируют 300–400 тыс. случаев гельминтозов ежегодN
но, из них 80% — среди детей [5]. 

Общая заболеваемость гельминтозами детей до 14 лет
в 2005 году составляла 2025,6 на 100 тыс. детского населеN
ния. Особенно высокий уровень заболеваемости отмечалN
ся среди детей организованных коллективов [2]. И эти
цифры только увеличиваются.

Первые годы жизни ребенка характеризируются
интенсивным физическим и умственным развитием. В
условиях нехватки ресурсов нормальное развитие ребенка
ставится под угрозу изNза ряда факторов, в том числе инваN

зии гельминтов. К наиболее распространенным показатеN
лям здоровья, которые имеют значение при геогельминтоN
зах, относятся: уровень железа, динамика веса и роста,
содержание витамина А и когнитивное развитие [13]. 

Возрастная зависимость инвазии. Для Ascaris lumbrico�
ides и Trichuris trichiura наибольшая степень и наибольшая
частота инвазиии регистрируется у детей в возрасте 5–15
лет. Шистосомозы чаще и с наибольшей степенью инвазии
встречаются у детей 10–15 лет [21]. 

Генетическая обусловленность. Для некоторых гельN
минтов (в частности шистосом) интенсивность инвазии
является генетически обусловленной. В частности, при
проведении исследований среди населения Бразилии и
Сенегала была обнаружена связь интенсивности инвазии
S. mansoni с участком хромосомы 5q31Nq33 [29]. 

Среди всех гельминтозов, зарегистрированных в УкраиN
не, по данным официальной статистики за 2004 г., наибоN
лее распространенными являются энтеробиоз — 74,8%,
аскаридоз — 21,08%, трихоцефалез — 3,5%. Среди других
гельминтозов в нашей стране регистрируют описторхоз,
гименолепидоз, эхинококкоз, дирофиляриоз, токсокароз,
которые вместе составляют менее 1% всех гельминтозов [9].

Используя диагностическую систему «Комплексное паN
разитологическое обследование», Е.В. Агафонова и соавт.
(2012) при проведении копрологических исследований выN
явили аскаридоз у 42,5% из почти 2000 обследованых [11].

Заболеваемость энтеробиозом и аскаридозом детей в
сельской местности значительно выше, чем в городах, что,
вероятно, связано с различными санитарноNгигиеническиN
ми условиями в детских учреждениях города и села, а
также со степенью загрязненности яйцами гельминтов
окружающей среды.

В зависимости от источника инвазии, путей заражения
и факторов передачи все гельминтозы человека делят на
три основные группы:

• Геогельминтозы — аскаридоз, трихоцефалез, стронN
гилоидоз, анкилостомидозы.

• Биогельминтозы — тениаринхоз и тениоз, описторN
хоз, дифиллоботриоз, клонорхоз, фасциолез, параN
гонимоз, трихинеллез, эхинококкозы.

• Контагиозное гельминтозы — гименолепидоз, энтеN
робиоз, в некоторых случаях стронгилоидоз и цисN
тицеркоз.

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ
ГЕЛЬМИНТОЗОВ У ДЕТЕЙ. 
ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
Ю.В. Марушко, М.Г. Грачева  
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев

Резюме. Приведены данные о распространенности гельминтозов в мире; показаны клинические проявления,
осложнения, принципы диагностики и лечения гельминтозов у детей и взрослых.
Ключевые слова: гельминтозы, диагностика, лечение.

Таблица 
Оценка мировой зараженности геогельминтозами детей дошкольного возраста (1–5 лет) [31] 
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С учетом биологических особенностей возбудителей
гельминтозы делят на три основных класса:

• Нематодозы (инвазии круглыми гельминтами):
аскаридоз, энтеробиоз (острицы), трихоцефалез,
анкилостомидозы — анкилостомоз и некатороз,
трихинеллез и др.

• Цестодозы (инвазии ленточными гельминтами):
тениаринхоз, тениоз, дифиллоботриоз, гименолепиN
доз, эхинококкозы и др.

• Трематодозы (вызванные сосальщиками): описторN
хоз, клонорхоз, фасциолез и др.

По локализации в организме человека гельминтов
классифицируют на кишечные и внекишечные, в том
числе тканевые гельминтозы.

Наиболее общее патологическое действие всех гельN
минтов — аллергизация организма и подавление иммунноN
го ответа. Гельминты, их части, продукты их жизнедеятельN
ности являются аллергенами, вызывают воспалительные
изменения, оказывают иммуносупрессивное действие и
всегда индуцируют интенсивную продукцию IgENантител.
Все это поддерживает или инициирует хронические
аллергические заболевания, такие как крапивница, атоN
пический дерматит, бронхиальная астма. Конечно, гельN
минтозы нельзя отнести к истинно аллергическим заболеN
ваниям, но надо помнить, что это болезни, в патогенезе
которых аллергия участвует как обязательный компонент
основного патологического процесса [7].

Наличие паразитарного заболевания у ребенка привоN
дит к угнетению неспецифической резистентности организN
ма, что ведет к увеличению частоты  острых респираторных
и инфекционных заболеваний. Достоверно доказано снижеN
ние выработки защитных антител при вакцинации дифтеN
рии у инвазированных. Ухудшается формирование иммуN
нитета при ревакцинации кори и столбняка у больных с
паразитарным заболеванием. Также у детей с гельминтозом
чаще регистрируется ложный вираж туберкулиновых проб.
Иммунная система всегда реагирует на действие паразитарN
ного антигена, и длительное хроническое течение инвазии
вызывает ее истощение. Снижение ТNлимфоцитов у больN
ного приводит к развитию таких осложнений, как бактеN
риальноNвирусные и аллергические. Поэтому в докладе
ВООЗ (1977) среди причин, способных вызвать вторичное
иммунодефицитное состояние, на первое место были вынеN
сены протозойные и глистные болезни [7]. 

Влияние гельминтов на организм ребенка очень разноN
образно. Схематически патогенное действие заключается
в следующем:

1. Гельминты осуществляют механическое воздействие
на слизистые оболочки, что приводит к поражению желуN
дочноNкишечного тракта.

2. ТоксикоNаллергическое воздействие продуктов
обмена и выделения гельминтов, что приводит к развитию
аллергических реакций в виде атопического дерматита,
астматического бронхита, ринита, блефарита и др., к форN
мированию астеновегетативного синдрома, отставание в
физическом, умственном и психическом развитии.

3. Гельминты используют питательные вещества оргаN
низма человека (белки, витамины, микроэлементы). Это
может приводить к отставанию в физическом, умственном и
психическом развитии [16,24]. Такие гельминты, как власоN
главы, анкилостомы, являются гематофагами: они поглощаN
ют кровь человека, что приводит к развитию анемии [15,16]. 

4. Миграция гельминтов и их личинок в жизненно важN
ные органы и ткани нарушает их нормальную функцию, а
иногда и полностью исключает ее. Влияние паразитов на
организм хозяина нередко является причиной таких

серьезных осложнений, как абсцессы печени и поджелуN
дочной железы, кишечная непроходимость, перфорация
кишечника, закупорка желчных протоков с последующим
развитием механической желтухи, а в дальнейшем цирроN
за, амилоидоза, закупорка протоков поджелудочной желеN
зы, железодефицитная анемия, гиперинвазионний синN
дром (СПИД + стронгилоидоз) [4]. 

Более 40 видов паразитов являются канцерогенными
для человека и животных. Согласно оценке ВООЗ, 1,5 млн
новых случаев рака можно избежать, проводя профилакN
тику паразитозов [3,10,12]. 

5. Гельминтозы способствуют хронизации и удлинеN
нию сроков лечения тех заболеваний, с которыми сочетаN
ются (кишечные инфекции, нарушения биоценоза кишечN
ника, кожные заболевания и др.).

6. На фоне гельминтозов снижается эффективность
прививок, не достигается защитный уровень иммунитета
при вакцинации и ревакцинации против столбняка, кори,
дифтерии, коклюша.

Особенностью большинства гельминтозов является
хроническое течение заболевания, связанное с длительN
ным присутствием возбудителя заболевания в организме,
многократными повторными заражениями. Гельминтозы
у детей чаще сопровождаются разнообразными неспециN
фическими клиническими проявлениями: слабостью, устаN
лостью, раздражительностью, нарушениями сна, диспепN
тическими явлениями, замедлением роста и прибавки в
весе, снижением иммунного статуса.

Анемия и геогельминты. Исследование, проведенные
среди детей дошкольного возраста Восточной Африки,
наглядно продемонстрировали сильную корреляцию
между анкилостомозом и анемией. У детей в прибрежных
районах Кении тяжелая анемия была связана с инвазией
анкилостомами (>200 яиц на грамм) во всех возрастных
группах (от 6–76 месяцев), у обоих полов, независимо от
социальноNэкономических факторов [35]. 

В Занзибаре, Танзания, низкие концентрации гемоглоN
бина были связаны с анкилостомозами у детей в возрасте
30–71 месяцев. Важно, что это исследование также показаN
ло связь между степенью инвазии анкилостомами и другиN
ми показателями дефицита железа, такими как ферритин
сыворотки и протопорфирин эритроцитов [27]. 

Физическое развитие и питание. В настоящее время
проведено значительное количество исследований, котоN
рые демонстрируют, как геогельминтозы ухудшают пищеN
вой статус детей [14,34]. 

Задержка роста у детей с геогельминтозами связана с
различными механизмами, включая уменьшение потребN
ления нутриентов изNза нарушения всасывания и/или
снижения аппетита [14,25,26,34]. Исследование, которое
было проведено среди детей североNвостока Бразилии,
показало, что в когорте детей в возрасте 2–7 лет при услоN
вии гельминтной инвазии в раннем детстве наблюдался
дефицит роста 4–6 см в возрасте 7 лет. [18]. Даже легкая
степень инвазии может оказывать вредное воздействие на
белковый обмен, аппетит и эритропоэз [26]. 

Витамин А. Существуют данные, что низкий уроN
вень сывороточного витамина А (ретинола) связан с
аскаридозом и, в некоторых случаях, трихоцефалезом
[33]. Аскарида живет в кишечнике, где мешает усваиваN
нию витамина [36]. Исследование, проведенное в НепаN
ле, показало, что распространенность ксерофтальмии —
глазные проявления недостаточности витамина А — в
три раза выше у детей с аскаридозом в возрасте 6–120
месяцев, чем у группы детей, не ивазированных аскариN
дами [22]. 



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

23Современная педиатрия  3(43)/2012

Когнитивные функции. По результатам крупного ранN
домизированного исследования, проведенного среди детей
6–59 месяцев, инвазия геогельминтами негативно влияет
на развитие моторики и речи у детей [19]. 

Клинические проявления у детей гельминтозов, кото�
рые наиболее часто встречаются в Украине [8] 

Энтеробиоз:
— зуд в перианальной области, промежности, половых

органах;
— астеноневротический синдром с нарушением сна;
— затяжной энтероколит;
— синдром острого аппендицита;
— вульвовагиниты, парапроктит;
— мастурбация;
— энурез;
— воспаление роговицы (Keratitis dendritica).
Аскаридоз:
— субфебрилитет;
— высыпания на коже;
— диспептический синдром: боли в животе «летучего»

характера, потеря массы тела, тошнота, рвота, метеоризм,
неустойчивый стул, склонность к запорам, отрыжки;

— бронхолегочный синдром: сухой или влажный
кашель с развитием «летучих» инфильтратов (синдром
Леффлера) в сочетании с аллергическим дерматозом,
обтурация бронхов, эозинофилия на фоне лейкоцитоза;

— обструктивный синдром с развитием кишечной непроN
ходимости, обтурационная желтуха. При массивной инваN
зии возможно развитие гранулематозного гепатита с гепаN
тоспленомегалией, желтухой, повышением в крови активноN
сти трансаминаз, щелочной фосфатазы, билирубина;

— астеноневротический синдром;
— нарушения ночного сна (выкрики, стоны, метания во

сне, частое пробуждение, плач, бессонница, кошмарные сноN
видения); при тяжелом течении возможно развитие экламN
птических, хореатических и эпилептических припадков;

— зуд, покраснение кожи вокруг ануса;
— признаки ослабления иммунитета: часто и длительно

болеющие дети, рецидивирующие стоматиты и гингивиты
или гнойные заболевания кожи и слизистых оболочек.

В целом диагностика гельминтозов проводится на осноN
вании клинической картины болезни, а также лабораторN
ных данных — обнаружение яиц, личинок или зрелых гельN
минтов и их фрагментов в крови, рвотных массах, моче,
содержимом абсцессов и пунктатов, исследование кожи.

Лабораторная диагностика. Биологическим материаN
лом для исследований на наличие гельминтов, их фрагменN
тов, личинок и яиц служат фекалии, моча, дуоденальное
содержимое, желчь, мокрота, ректальная и перианальная
слизь, кровь, мышечная ткань.

Чаще всего объектом исследования являются фекалии.
Макроскопические методы применяют для обнаружения
выделенных гельминтов или их фрагментов, целью микроN
скопических исследований является обнаружение яиц и
личинок. Для широкого применения рекомендован метод
Като, основанный на обнаружении яиц гельминтов в проN
светленных глицерином и подкрашенных малахитовым
зеленым толстом мазке фекалий.

Диагноз энтеробиоза устанавливают на основании
исследования материала, полученного из перианальных
складок с помощью тампона, шпателя, отпечатка с примеN
нением «липкой ленты». Методы обогащения основаны на
разности относительной плотности применяемых раствоN
ров и яиц гельминтов. В нашей стране используют методы
флотаций Калантарян и Фюллеборна.

Специальные диагностические лабораторные методы
делят на следующие группы:

— гельминтоовоскопические (с обогащением и без обоN
гащения);

— микрогельминтоскопические (энтеробиоз, тениоз);
— гельминтоларвоскопические (рвотные массы, желчь,

моча, мокрота, дуоденальное содержимое);
— биопсия мышц (тениоз);
— соскобы (энтеробиоз);
— иммунологические методы;
— эпидемиологические методы (сбор эпиданамнеза).
Острые осложнения гельминтозов. Не следует упуN

скать из виду острые последствия геогельминтозов у
маленьких детей. Кишечная непроходимость является
одним из опасных для жизни последствий аскаридоза и
наиболее часто встречается у детей до 10 лет. Подсчитано,
что в мире ежегодно происходит 12 млн случаев кишечной
непроходимости, вызванной глистной инвазией у детей, из
которых примерно 10 000 заканчивается летально [13]. 

Согласно данным опубликованных исследований,
количество случаев кишечной непроходимости составляет
от 0 до 0,25 случаев в год на 1000 человек населения в эндеN
мических районах, при летальности в среднем> 5% [17].
Патогенетическая терапия гельминтозов проводится антиN
гельминтными препаратами. При лечении необходимо
придерживаться следующих правил:

1. Терапия строго индивидуальна.
2. Лечение должно быть комплексным, включать не

только уничтожение паразитов, но и ликвидацию последN
ствий их жизнедеятельности (анемию, аллергические проN
явления и т.д.).

3. Антигельминтный препарат должен оказывать ларN
вицидное (уничтожать личинки), овицидное (уничтожать
яйца), вермицидное (уничтожать взрослых паразитов)
действия.

4. Обязательный контроль результатов лечения параN
зитарным методами.

Согласно рекомендациям исследователей, дегельминN
тизацию следует проводить в три этапа, используя энтероN
сорбенты, антигистаминные и антигельминтные препараN
ты (С.О. Крамарев, 2006).

В настоящее время в нашей стране для лечения глистN
ных инвазий используются такие антигельминтные препаN
раты согласно Государственному формуляру лекарственN
ных средств (приказ МЗ от 23.03.2011 г. № 159) [6]. 

17.7. Антигельминтные средства
17.7.1. Средства, применяемые при трематодозах
Празиквантел
17.7.2. Средства, применяемые при нематодозах
17.7.2.1. Энтеробиоз
Мебендазол
Альбендазол
Пирантел
Пиперазина адипинат
17.7.2.2. Аскаридоз, трихоцефалез, анкилостомидоз,
некатороз
Левамизол
Мебендазол
Альбендазол
Пирантел
Пиперазина адипинат
17.7.2.3. Дирофиляриоз, токсокароз, трихинеллез,
стронгилоидоз
Мебендазол
Альбендазол
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17.7.2.4. Дракункулез
Метронидазол
17.7.3. Средства, применяемые при цестодозах
17.7.3.1. Гименолепидоз, тениоз, тениархоз, дифиллоN

ботриоз.
Празиквантел
Альбендазол
17.7.3.2. Эхинококкоз (основной метод лечения —

хирургический)
Альбендазол
17.7.3.3. Цистицеркоз (основной метод лечения —

хирургический)
Празиквантел
Альбендазол
17.7.3.4. Другие цестодозы
Альбендазол
Празиквантел
Для лечения и борьбы с геогельминтозами ВОЗ с 1997 г.

рекомендует четыре антигельминтных средства: пирантеN
ла памоат, альбендазол, мебендазол и левамизол [37].

Согласно рекомендациям, разработанным в США (MediN
cal Letter, 2002), пирантела памоат считается препаратом перN
вой линии для лечения энтеробиоза у детей и взрослых.

Согласно данным метаNанализа, эффективность антиN
гельминтной терапии однократным пероральным приN
емом пирантела памоата в отношении возбудителя аскариN
доза в среднем составила 88% (79–93%) [23]. Клинические
испытания эффективности и переносимости пирантела
показали его высокую активность при энтеробиозе и аскаN
ридозе — 94–100%, а также хорошую переносимость [1]. 

Пирантела памоат является антихолинэстеразным
средством. Деполяризующий эффект пирантела нарушает
синаптическую передачу в теле гельминтов (сначала ее
усиливает, затем подавляет), приводит к развитию нейроN
мышечной блокады и вследствие этого к спастическому
параличу мышц гельминтов, способствуя их выведению с
калом, не раздражает слизистую кишечника и не приводит
к миграции глистов. Действует как на половозрелых, так и
на неполовозрелых гельминтов, чувствительных к препаN
рату, не действует на личинок в стадии миграции.

Показания к применению Пирантела (Гельминтокс,
Lab. Innotech International). Лечение гельминтозов: аскаN
ридоза, энтеробиоза, анкилостомоза, некатороза. 

Принимается внутрь однократно независимо от приеN
ма пищи и времени суток; нет необходимости применять
слабительные средства или воздерживаться от приема
пищи, взрослым целесообразно назначать препарат в виде
таблеток, детям — в виде суспензии. Назначается детям в
возрасте с 6 месяцев. 

При энтеробиозе, аскаридозе (а также при смешанных
инвазиях этими паразитами) для детей и взрослых курсоN
вая доза составляет 10–12 мг/кг однократно, то есть: детям
в возрасте от 6 мес — 1 мерная ложка суспензии на 10 кг
массы тела в один прием; взрослым с массой тела 75 кг — 
6 мерных ложек на один прием; взрослым с массой тела
>75 кг — 8 мерных ложек на один прием. 

Также детям в возрасте 6–18 лет назначается 1 таблетN
ка (125 мг) на 10 кг, взрослым с массой тела 75 кг — 
6 таблеток по 125 мг или 3 таблетки по 250 мг. Взрослым с
массой тела 75 кг — 4 таблетки по 250 мг.

Максимальная доза — 1 г внутрь однократно: дети от 
6 мес. до 2 лет — 125 мг, дети 2–6 лет — 250 мг, дети 6–12 лет —
500 мг, дети старше 12 лет и взрослые с массой тела менее 
75 кг — 750 мг, взрослые с массой тела более 
75 кг — 1 г. При инвазии острицами (или круглыми червями)

рекомендуют повторить лечение через 3 недели. При энтероN
биозе с целью улучшения эффекта рекомендованы четкое
соблюдение правил личной гигиены (особенно детям).

Среди побочных эффектов пирантела возможны в
небольшом количестве боль в эпигастральной области, тошN
нота, рвота, диарея, анорексия, в отдельных случаях —
головная боль, головокружение, сонливость, повышенная
утомляемость, кожные высыпания, повышение активности
печеночных трансаминаз. Однако обычно препарат хорошо
переносится, так как не попадает в системный кровоток и не
способствует системным побочным эффектам [30]. ПиранN
тел широко используется в многочисленных программах по
борьбе с гельминтами, особенно в ЮгоNВосточной Азии и
Латинской Америке. В исследовании с участием 1506 челоN
век, включая детей до 5 лет, побочные эффекты были незнаN
чительными и преходящими и включали диарею (4,3%),
боли в животе (4%), тошноту (3,5%), рвоту (2%) и головную
боль (3%) [20,28]. Временно повышенный уровень сывороN
точных трансаминаз был обнаружен у 2% пациентов. 

Профилактика гельминтозов включает в себя [8]:
• Ведение здорового образа жизни.
• Соблюдение санитарноNгигиенических навыков в

семье, детских учреждениях, больницах (мытье рук
после улицы, туалета; каждый ребенок, член семьи
должны иметь собственные предметы личной гигиN
ены и т.п.).

• Правильную кулинарную обработку пищевых проN
дуктов. Большой риск поражения гельминтами при
потреблении сырокопченых, свежезамороженных,
плохо термически обработанных продуктов.
Необходимо тщательно мыть фрукты, овощи,
ягоды.

• Употребление только фильтрованной водопроводN
ной или кипяченой воды.

• Предотвращение фекального загрязнения окружаN
ющей среды.

• Правильный уход за домашними животными, их
обследование на гельминты, дегельминтизация.

• Раннее выявление больных, своевременное их лечение.
• При энтеробиозе важно держать руки и ногти в

чистоте, также важны подмывание ребенка на ночь
и каждое утро с мылом, замена нательного и
постельного белья ежедневно, глажка ее горячим
утюгом, влажная уборка помещений с использоваN
нием крутого кипятка.

• Химиопрофилактика гельминтозов 2 раза в год.
Таким образом, проблема гельминтозов актуальна в

педиатрии. Гельминтозы негативно влияют на состояние
здоровья детей. Особенностью гельминтозов является
широкая распространенность среди детского населения. В
терапии часто встречающихся гельминтозов — энтеробиоN
за и аскаридоза — используют ряд антигельминтных преN
паратов. Среди них пирантел (Гельминтокс).

Гельминтокс действует на распространенные гельминN
тозы в Украине (аскаридоз, энтеробиоз), может примеN
няться при глистной инвазии несколькими видами гельN
минтов. Имеет высокий профиль безопасности и низкий
уровень побочных эффектов. Лечение хорошо переноситN
ся. Пирантелу присущ незначительный риск побочных
эффектов, поскольку пирантел только обездвиживает
гельминты, а не убивает их (известно, что при гибели гельN
минта выделяются токсичные вещества, вызывающие
побочные реакции). Более 93% пирантела выделяется с
калом в не измененном виде (пирантел практически не
оказывает системных эффектов).



*
*



Гельминтокс прост в применении — прием одноразовый,
не зависит от пищи, не требует соблюдения диеты, не требует
проведения теста на беременность у женщин перед началом
приема препарата. Разрешен к применению у детей с 6 месяN

цев, беременных женщин. Имеет 3 формы выпуска для всей
семьи — таблетки по 125 и 250 мг, суспензия 125 мг / 2,5 мл. 
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Резюме. Наведено дані щодо поширеності гельмінтозів у світі; показано
клінічні прояви, ускладнення, принципи діагностики і лікування гельмін�
тозів у дітей і дорослих.
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Summary. The data on the prevalence of helminthes infections in the world
is presented; the clinical manifestations, complications, principles of diagno�
sis and treatment of helminthes infections in children and adults are shown.
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Вступ

На сучасному етапі проблема вегетативних поруN
шень у дітей та підлітків привертає все більше

уваги лікарівNпедіатрів та науковців, що пов'язано, передN
усім, з їх значною поширеністю (до 80%), важкістю вериN
фікації саме вегетоNсудинної дистонії (ВСД) та високим
ризиком трансформації в хронічні захворювання [4,5]. 

Найбільш схильні до виникнення вегетативних розлаN
дів і формування ВСД діти та підлітки з порушенням
фібрилогенезу. Наявність вегетативної дисфункції розN
глядається як обов'язковий компонент диспластичного
фенотипу і є одним з головних факторів, що посилюють
функціональні розлади будьNякої системи при недифеN
ренційованій дисплазії сполучної тканини (НДСТ) [2,3].

У зв'язку з актуальністю проблеми виникає гостра
необхідність подальшого дослідження окремих ланок
патогенезу формування вегетативних розладів з метою
пошуку нових шляхів їх ефективної профілактики та
лікування. Натепер не викликає сумніву, що значна частN
ка патологічних станів організму дитини тісно пов'язана
із змінами концентрації або дисбалансом есенційних та
умовноNтоксичних мікроелементів в тканинах [7], що й
обумовлює актуальність дослідження особливостей метаN
болізму, зокрема обміну мікроN і макроелементів (МЕ) у
дітей з вегетативною дисфункцією [6].

Мета дослідження: визначення мінеральних предикN
торів формування вегетативних розладів у дітей з поруN
шенням фібрилогенезу. 

Матеріал і методи дослідження

Протягом 5 років проведено динамічне спостереженN
ня за 230 дітьми віком 10–15 років з синдромом НДСТ.
Стан вегетативної нервової системи (ВСН) визначали 
на підставі системного аналізу показників варіаційної
пульсометрії та їх співвідношення: Мо — характеризує
активність симпатичного відділу, АМо — активність гуN
морального каналу регуляції; DX — активність парасимN
патичного відділу ВНС; ІН (індекс напруги) — сумарний
показник, що відображає ступінь напруги регуляторних
механізмів організму і рівень централізації управління
кровообігом [1].

Оцінка мінерального профілю проводилася на підстаN
ві визначення спектрального аналізу МЕ у волоссі метоN
дом массNспектрометрії на апараті «ElvaХ». У якості біоN
логічного матеріалу було обрано волосся, що є достатньо
інформативним та відображає тривалу експозицію елеN
ментів в організмі дитини. Обов'язковим критерієм чергоN
вого терміну обстеження МЕ статусу пацієнтів була відN

сутність прийому вітамінноNмінеральних препаратів проN
тягом останніх 2Nх місяців.

Діти були розподілені на наступні клінічні групи: 
І групу склали 76 (33%) дітей з ВСД на тлі порушень
фібрилогенезу, з них 49 (64,5%) дітей мали ВСД за гіперN
та симпатикотонічним типом і 27 (35,5%) дітей з ВСД за
парасимпатикотонічним типом. До ІІ групи увійшли 
154 (67%) дитини з НДСТ без верифікованої ВСД. ВодN
ночас в ІІ групі у 85 (55,2%) дітей стан ейтонії (ІН у межах
60–90 у. о.) забезпечувався за рахунок різноспрямованоN
сті дії обох відділів ВНС: збільшення Мо й DX та одночаN
сне зниження АМо (ІІNа підгрупа), тоді як у 69 (44,8%)
дітей стан ейтонії при ІН у межах 40–60 у. о. діагностуваN
ли при підвищеній активності парасимпатичного відділу
ВНС (DX) і значній активності гуморального каналу
регуляції, що в цілому забезпечувало адекватний рівень
централізації кровообігу (ІІNб підгрупа).

Статистичний аналіз проведено на підставі параметN
ричних і непараметричних критеріїв (критерій СтьюденN
та—Фішера, Ван—дер—Вардена та ін.), вірогідного розпоN
ділу ознак і кореляційного аналізу.

Усі дослідження проведено з урахуванням міжнародN
них біоетичних стандартів.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз отриманих результатів показав, що у дітей І груN
пи с ВСД за гіперN та симпатикотонічним типом мінеральN
ний профіль характеризувався, насамперед, виразним
дисбалансом есенційних МЕ: підвищенням рівня цинку,
порушенням співвідношення калію/кальцію, а також неN
значним підвищеням вмісту умовноNесенційних МЕ (заліза,
міді) та умовноNтоксичних МЕ (хрому, нікелю) (рис. 1).

Привертає увагу, що у дітей цієї групи з трофотропN
ною спрямованістю ВСД мінеральний дисбаланс відбуN

МІНЕРАЛЬНІ ПРЕДИКТОРИ 
ФОРМУВАННЯ ВЕГЕТАТИВНОЇ ДИСФУНКЦІЇ 
У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ
Т.В. Фролова, О.В. Охапкіна, А.В. Берус, В.Л. Дубоносов  
Харківський національний медичний університет
Клінічна багатопрофільна лікарня № 17 м. Харкова 
Науково'технологічний інститут транскрипції, трансляції та реплікації

УДК: 616.839N053.5N02N07:546

Резюме. У роботі наведені результати п'ятирічного моніторингу школярів з вегетативними розладами на тлі
синдрому недиференційованої дисплазії сполучної тканини. Визначені мінеральні предиктори формування різних форм
вегетативних розладів у дітей з порушенням фібрилогенезу та обґрунтована необхідність проведення адекватної їх
профілактики.
Ключові слова: діти, вегетативна дисфункція, мінеральний профіль.

Рис. 1. Спектральний аналіз мінерального профілю дітей 
з ВСД за симпатикотонічним типом
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вався за рахунок значного накопичення умовноNесенційN
них (заліза) та умовноNтоксичних МЕ (хрому, стронцію)
та порушення співвідношення кальцію та цинку на тлі
зниження есенційних МЕ — калію і магнію, останній був
представлений лише у якості окремих слідів (рис. 2).

При проведенні першого дослідження виявлено, що у
дітей ІІ групи мінеральний дисбаланс відбувається за
рахунок спотворення співвідношень есенційних МЕ: кальN
цію і магнію, брому та цинку і зниження вмісту марганцю,
тобто мінеральні зміни стосуються елементів, які безпосеN
редньо беруть участь в обміні колагену. При наступному
моніторингу стану здоров'я дітей ІІ групи було встановлеN
но, що у 76% дітей ІІNа підгрупи протягом 2Nх років відбуN
вається значне накопичення алюмінію (в середньому на
14%, р<0,05) на тлі зростання рівня цинку (в середньому
на 22%, р<0,05), що в свою чергу ініціює порушення співN
відношення калію і кальцію. При досліджені стану ВНС у
дітей цієї підгрупи відмічається зростання ерготропного
переважання (Мо) та активація гуморального каналу регуN
ляції серцевим ритмом (АМо) при показниках ІН у межах
80–90 у. о. У 63% дітей ІІNб підгрупи за період моніторинN
гу МЕ зсуви характеризуються накопиченням хрому і
стронцію на тлі зниження рівня кальцію і натрію в
середньому на 18% і 26% відповідно (р<0,05). При цьому
вегетативна регуляція функцій організму у даної групи
дітей відбувається при значному підвищенні активності як
парасимпатичного відділу, так і гуморального каналу регуN
ляції та загальному ІН не вище 40–45 у. о.

Протягом 4Nго року спостереження у 90% дітей 
ІІ групи, у яких вегетативна регуляція функцій характериN
зувалася підвищеною активацією центрального контуру
керування серцевим ритмом, при ІН до 100 у. о. мінеральN
ний профіль мав виразний дисбаланс есенційних МЕ з
боку натрію, калію, бору та цинку при подальшому постуN
повому накопиченні хрому (на 5,5% за даний термін,
р<0,05) та нікелю (на 6,2% за даний термін, р<0,05). У 94%
дітей ІІNб підгрупи на тлі підвищення рівня стронцію (на
8% за даний термін, р<0,05) відбувається дисбаланс есенN
ційних МЕ за рахунок зниження калію (на 11% за даний
термін, р<0,05), бору (більш ніж на 15% за даний термін,
р<0,05) та магнію (на 12% за даний термін, р<0,05). Зміни
у вегетативному статусі дітей даної підгрупи характеризуN
ються збільшенням активності автономного контуру керуN
вання серцевим ритмом при ІН у межах 38–42 у. о.

На останньому етапі дослідження у 89% дітей ІІNа підN
групи було діагностовано ВСД за симпатикотонічним
типом з характерними змінами з боку есенційних МЕ, а
саме підвищення цинку, дисбаланс калію/кальцію, а

також незначним підвищеним вмістом умовноNесенційN
них МЕ (заліза, міді) та умовноNтоксичних МЕ (хрому,
нікелю). У 76% дітей ІІNб підгрупи діагностовано ВСД за
парасимпатикотонічним типом, мінеральний дисбаланс
характеризувався значним підвищенням рівня умовноN
есенційних (заліза) та умовноNтоксичних МЕ (хрому,
стронцію) та порушенням співвідношення кальцію та
цинку і зниженням есенційних МЕ — калію і магнію.

Узагальнюючи результати моніторингу мінерального
складу волосся дітей з НДСТ, можна стверджувати, що
саме поступове збільшення рівня цинку (r=0,78) з одноN
часним накопиченням нікелю (r=0,80) призводять до
виразного дисбалансу співвідношення калію та кальцію,
які, у свою чергу, можна розглядати у якості МЕ предикN
торів формування симпатикотонічного типу вегетативN
них порушень. Тоді як підвищення стронцію призводить
до підвищеної чутливості дитячого організму до накопиN
чення хрому, заліза (r=0,69) та виразного зниження
головних есенційних МЕ — калію, магнію, кальцію та
цинку, що, у свою чергу, викликає формування парасимN
патикотонічного варіанту ВСД. Саме накопичення
стронцію і хрому може розглядатися у якості мінеральN
них предикторів формування даного типу вегетативних
розладів у дітей з НДСТ.

Таким чином, проведення моніторингу МЕ профілю діN
тей з НДСТ дозволить своєчасно попередити формування
важких вегетативних розладів у цієї групи пацієнтів. І якN
що запобігання підвищенню накопичення умовноNтоксичN
них МЕ викликає певні труднощі, особливо в сучасних екоN
логічних умовах, то корекція дисбалансу есенційних МЕ
може розглядатися у якості адекватної превентивної проN
філактики, що дозволить зменшити прояви вегетативних
розладів і суттєво покращити якість життя цієї групи
пацієнтів.

Висновки

1. Вегетативна дисфункція у 93,5% дітей та підлітків
відбувається на тлі порушень фібрилогенезу. 

2. У дітей з вегетативною дисфункцією відбуваються
характерні зміни мінерального статусу, а саме зсуви рівня
концентрації або дисбаланс есенційних та умовноNтоксичN
них мікроелементів. 

3. У якості мінеральних предикторів формування симN
патикотонічного типу вегетативних розладів у дітей з
порушенням фібрилогенезу можливо розглядати постуN
пове збільшення рівня цинку (r=0,78) з одночасним накоN
пиченням нікелю (r=0,80), які призводять до виразного
дисбалансу співвідношення калію та кальцію. 

4. У якості мінеральних предикторів формування
парасимпатикотонічного типу вегетативних розладів у
дітей з порушенням фібрилогенезу можливо розглядати
підвищення стронцію, хрому, заліза (r=0,69) та виразного
зниження головних есенційних МЕ — калію, магнію,
кальцію та цинку. 

5. Проведення регулярного моніторингу стану здоN
ров'я дітей з вегетативною дисфункцією та порушенням
фібрилогенезу сприятиме запобіганню розвитку важких
форм вегетосудинних дістоній та підбору і проведенню
адекватної профілактики мінеральних розладів у дітей,
що суттєво покращить якість життя цієї групи пацієнтів.

Рис. 2. Спектральний аналіз мінерального профілю дітей 
з ВСД за парасимпатикотонічним типом
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МИНЕРАЛЬНЫЕ ПРЕДИКТОРЫ ФОРМИРОВАНИЯ

ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИ 

У ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Т.В. Фролова, О.В. Охапкина, А.В. Берус, В.Л. Дубоносов 

Резюме. В работе представлены результаты пятилетнего мониторинга
школьников с вегетативными нарушениями на фоне синдрома недиф�
ференцированной дисплазии соединительной ткани. Установлены
минеральные предикторы формирования разных форм вегетативных
расстройств у детей с нарушением фибрилогенеза и обоснована
необходимость проведения адекватной их профилактики. 

Ключевые слова: дети, вегетативная дисфункция, минеральный профиль.

MINERAL PREDICTORS 

OF VEGETATIVE DYSFUNCTION 

FORMATION IN SCHOOLCHILDREN

T.V. Frolova, O.V. Okchapkina, A.V. Berus, V.L. Dubonosov 

Summary. Results of 5 years longed study of schoolchildren with vegetative
dysfunction and unidentified connective tissue dysplasia were displayed in
the work. Mineral predictors of formation of different kinds of vegetative dys�
function were determined in children with fibrillogenesis disfunction.
Profilaxis mesures were also worked out.

Key words: сhildren, vegetative dysfunction, mineral content.

Пестициды снижают вес ребенка 
и укорачивают беременность

Беременные женщины, столкнувшиеся с фосфорорN
ганическими пестицидами, рожают детей с низкой масN
сой тела. При этом сроки вынашивания сокращаются,
говорят специалисты из Университета Саймона ФрейN
зера. Статистически негативный эффект пестицидов
можно было приравнять к сигаретам.

Несмотря на вред для здоровья, пестициды до сих
пор широко применяют в сельском хозяйстве. «Для
ребенка снижение веса на 150 граммов не столь критичN
но. Однако это лишь один из негативных факторов, с
которым сталкивается беременная женщина. Если у нее
набирается 4–5 факторов риска, можно говорить о
реальных угрозах», — констатирует Брюс Ланфиар,
один из авторов изыскания.

По его словам, данные выводы были сделаны после
обследования 306 женщин из Огайо. Отказавшись от
использования пестицидов, удастся избавиться от
целого ряда детских недугов и проблем, включая респиN
раторные инфекции, астму, отклонения в развитии и
поведении, с которыми нередко сталкиваются родители
детей, рожденных раньше срока или с малым весом.

Профессор Ланфиар рекомендует беременным
женщинам есть органические продукты — овощи и
фрукты. Что касается обычных продуктов, которые
могут быть загрязнены пестицидами, их стоит мыть
особо тщательно.

Источник: http://medkarta.com

НОВОСТИ
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Создавая детские смеси, ученые стараются приблиN
зить их состав к грудному молоку, которое считаN

ется «золотым стандартом» питания ребенка первого года
жизни. Поэтому все основные компоненты смесей —
белки, жиры, углеводы, витамины и минералы — адаптиN
руются с учетом потребностей малыша. Сосредоточимся
на жировом компоненте. 

Коровье молоко, которое чаще всего используется для
производства детских смесей, содержит жиры, отличаюN
щиеся от жиров грудного молока. Поэтому, чаще всего,
при изготовлении детского питания животные жиры
часто или полностью заменяют на смесь природных
растительных масел — подсолнечного, кукурузного, соеN
вого, кокосового, пальмового и др.

Сегодня на прилавках специализированных магазиN
нов можно встретить детское питание, содержащее в
своем составе пальмовое масло. Такие смеси по своему
составу максимально приближены к грудному молоку.
Тем не менее, на сегодняшний день ученые дают неодноN
значные ответы на вопросы о том, как пальмовое масло в
детских молочных смесях влияет на здоровье ребенка и
имеет ли оно недостатки.

Исследователями было обнаружено, что 25% всех
жиров грудного молока составляет пальмитиновая
кислота. Ее источником служит пальмовое масло,
которое сегодня активно используется в питании. Но
здесь возникает сложность: пальмитиновая кислота из
пальмового масла усваивается намного хуже, чем пальN
митиновая кислота из грудного молока. Пальмитиновая
кислота из пальмового масла связывается в кишечнике с
кальцием и образует нерастворимые соединения, котоN
рые выводятся из организма ребенка с каловыми массаN
ми. Поэтому дети, которых кормят смесями с пальмовым
маслом, не получают достаточного количества жиров и
могут испытывать дефицит кальция. 

Результаты исследования, в котором участвовали 
128 младенцев [1], подтвердили, что пальмовое масло в
составе молочных смесей негативно влияет на минераN
лизацию костей. Детей разделили на две группы: первой

давали смесь с пальмовым маслом, второй — без. При
этом (за исключением жирового компонента) состав
питания был аналогичным. В начале исследования у
малышей определили содержание минеральных веществ
в костной ткани и ее минеральную плотность, а на 3Nм и
6Nм месяцах жизни детей замеры повторили. В начале
исследования показатели не отличались, а затем уже
через 3 месяца у детей первой группы (смесь с пальмоN
вым маслом) содержание минеральных веществ в
костной ткани оказалось ниже, чем у малышей второй
группы. Через 6 месяцев это различие стало еще более
значимым. Такие же данные были получены и в отношеN
нии минеральной плотности костной ткани. 

А итоги международного исследования с участием
более 7 000 детей показали, что у младенцев, которых корN
мили смесью без пальмового масла, стул был регулярнее,
а его консистенция была более мягкой, чем у детей, котоN
рые потребляли смеси с пальмовым маслом. Также у
малышей, получавших смеси с пальмовым маслом, отмеN
чали более частые срыгивания и колики [2]. 

Таким образом, несмотря на то, что детские смеси с
пальмовым маслом по составу приближены к грудному
молоку, их влияние на детский организм неоднозначно:
они могут привести к снижению минерализации костей
и затруднениям пищеварения. С этой точки зрения
смеси без пальмового масла, соответствующие основным
потребностям малышей первого года жизни, более оптиN
мальны для питания ребенка. Одной из немногих смесей
такого рода являются детские молочные смеси Хорольского
молочноконсервного комбината детских продуктов
(«МалюткаNpremium 1» и «МалюткаNpremium 2»), содерN
жащие уникальную комбинацию растительных жиров
(высокоолеиновое подсолнечное, рапсовое, кокосовое
масла) без пальмового масла. Такой жирнокислотный
состав положительно влияет на усвоение кальция и
пищеварение малыша, снижая частоту срыгиваний,
колик и запоров. Эти смеси схожи с женским молоком
по своим свойствам: они обеспечивают ребенку все
необходимое для полноценного роста и развития. 
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Вступ

Гострі кишкові інфекції (ГКІ) — одне з найпоширеніN
ших захворювань у 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 реєструється від 68,4 до 275 млн випадків
захворювань, які супроводжуються діареєю. Ці захворюN
вання посідають третє місце за частотою у структурі смертN
ності дітей віком до 5 років. Щорічно від ГКІ у світі помиN
рає до 1 млн дітей [1,4,7]. Останніми роки серед інвазивних
діарей сальмонельоз займає провідне місце, особливо в
групі дітей перших років життя. Особливістю перебігу
сальмонельозу є часте формування реконвалесцентного
бактеріоносійства [1,2,6]. Інвазивний характер діареї з
можливим формуванням бактеріоносійства зумовлює неN
обхідність проведення антибіотикотерапії як етіотропного
лікування в гострий період захворювання. При сальмоN
нельозі велике значення має вибір антибактеріального преN
парату, тому що він повинен ефективно впливати на інваN
зивні патогенні мікроорганізми на тлі мінімального впливу
на чутливу та нестійку природну кишкову мікрофлору.
Останніми роками в педіатричну практику широко впроваN
джуються антибактеріальні препарати цефалоспоринового
ряду, які призначаються ентерально. Застосування ентеN
ральних антибактеріальних препаратів дозволяє мінімізуN
вати негативний вплив на психіку хворої дитини, запобігти
ускладненням, які в ряді випадків виникають при внутрішN
ньом'язовому введенні антибіотиків, та водночас досягти
необхідного терапевтичного ефекту. На сучасному етапі
препаратом вибору в терапії інвазивних діарей є представN
ник цефалоспоринів ІІІ покоління Цефікс (Цефіксим) [4].

Метою дослідження була оцінка клінікоNлабораторN
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, які знаходилися на лікуванні у
дитячому відділенні обласної клінічної інфекційної ліN
карні м. Запоріжжя. Групу хворих від 6 місяців до 3Nх роN
ків склали 26 (45,6%) дітей, 4–7 років — 16 (28,1%), 
8–16 років — 15 (26,3%). З них хлопчиків було 
36 (63,2%), дівчаток — 21 (36,8%). 

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 тяжкий перебіг. Діагноз сальмонельоз було встаN
новлено на підставі епідеміологічних даних та наявності
відповідних клінічних проявів з обов'язковим бактеріоN
логічним підтвердженням. При бактеріологічному досліN
дженні фекалій домінуючим штамом була Salmonella

blegdam — 37 (64,9%) хворих; Salmonella typhimurium виN
явлено у 15 (26,3%) хворих, Salmonella virchov — 
у 3 (5,3%), Salmonella montevideo — у 2 (3,5%).

Крім загальноклінічних методів, обстеження включало
проведення лабораторних та інструментальних досліN
джень: клінічний та біохімічний аналіз крові (визначення
рівня креатиніну, сечовини, білірубіну, АЛТ, глюкози, натN
рію, калію), загальний аналіз сечі, аналізи калу (копроциN
тограма, бактеріологічні дослідження калу, протеолітична
активність), УЗД органів черевної порожнини. 

До комплексної терапії пацієнтів було включено преN
парат Цефікс. Інших антибактеріальних препаратів діти не
отримували. Добову дозу Цефіксу 8 мг/кг маси тіла було
поділено на 2 прийоми через кожні 12 год. Діти з масою
тіла понад 50 кг отримували дозу для дорослих 
(400 мг/добу). Тривалість антибактеріальної терапії стаN
новила 5 днів. Оцінку переносимості препарату проводили
в балах, згідно із запропонованої професором С.О. КрамаN
рєвим шкалою (2007), на підставі суб'єктивних симптомів
та об'єктивних даних, отриманих в процесі лікування [4].

Усім хворим було призначено дієту, регідратаційну
(залежно від ступеня зневоднення) та допоміжну (ентеN
росорбенти, пробіотики) терапію відповідно до клінічN
них протоколів.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналіз результатів первинного клінікоNлабораторного
обстеження показав, що діти надходили до стаціонару
переважно на 1–3 день хвороби. Захворювання починалоN
ся гостро і розвивалося бурхливо з підвищення температуN
ри тіла, інтоксикаційного синдрому, діареї та повторної
блювоти впродовж 1–2, іноді 3–4 діб. Синдром інтоксикаN
ції, що переважав у хворих, також характеризувався погірN
шенням самопочуття, настрою, млявістю, головним болем. 

Диспептичні прояви мали місце у всіх хворих: біль у
животі та тенезми (100%), буркотіння (80%), рідкі випорожN
нення з домішками слизу та зелені (100%). Діарейний синN
дром був помірно виражений у 37 (64,9%) дітей (5–10 разів
за добу), а у 9 (15,8%) — був тяжким (кількість випорожнень
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 спостереN
ження зміни гемограми частіше відповідали проявам
гемоконцентрації: збільшення кількості еритроцитів,
гемоглобіну. Відносний лейкоцитоз (до 24х109/л — у 
33 хворих) з нейтрофільозом і зсувом лейкоцитарної форN
мули вліво спостерігався у всіх хворих та супроводжувавN
ся підвищенням ШОЕ у 41 (71,9%) пацієнта. За даними
біохімічного дослідження крові у 12 (21,1%) пацієнтів в
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період розпалу захворювання було зареєстровано підвиN
щення 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: реєструN
вався на висоті інтоксикації, і в період реконвалесценції
нормалізація рівня АЛТ зареєстрована у всіх пацієнтів.

На фоні проведення комплексного етіопатогенетичN
ного лікування з використанням антибактеріального
препарату Цефікс стан всіх хворих покращувався. Так,
лихоманка, яка мала місце у 51 (89,5%) дитини з сальмоN
нельозом, тривала продовж 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 3Nю добу від початку лікування
вже не відзначався біль у животі у 39 (68,4%) хворих, у
14 (24,6%) був мінімальним та періодичним, на 5Nу добу
на біль у животі не скаржився 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 3Nю добу лікування у 
19 (33,3%) хворих діарейний синдром купірувався; 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 4Nй 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 нормаліN
зувалися у всіх хворих.

У перший день лікування в усіх хворих спостерігалося
порушення консистенції випорожнень. У переважної
більшості дітей (56 хворих) вони були рідкими. У динаміN
ці захворювання випорожнення поступово нормалізуваN
лися. 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 5Nй день лікування
випорожнення нормалізувалися в усіх пацієнтів. У випоN
рожненнях більшості хворих було виявлено слиз у різній
кількості, що вказувало на ураження товстого кишечнику.
У динаміці захворювання патологічні домішки у випоN
рожненнях поступово зникали і на 3Nю добу вони відмічаN
лися у 14 (24,6%) хворих, а наприкінці лікування (5 доба)
не визначалися у жодного хворого.

За результатами контрольного бактеріологічного
дослідження фекалій хворих, яке було проведено на 3Nтю
добу після закінчення антибактеріальної терапії, у 
56 (98,2%) дітей було діагностовано елімінацію сальмоN
нели. Лише 1 (1,8%) дитина залишилася бактеріоносієм.

Беручи до уваги той факт, що такий симптом, як біль в
животі та тенезми за рахунок спазмів та гіперперистальтики
в дебюті захворювання мав місце у 100% дітей, які перебуваN
ли під нашим спостереження, в комплексну терапію було
включено препарат, що має спазмолітичну дію на шлункоN
воNкишковий тракт, Ріабал®. Вибір зазначеного спазмолітиN
ка був зумовлений вказівками на те, що препарат добре пеN
реноситься, і його застосування не впливає на функцію
печінки, що особливо важливо в терапії даної групи дітей,
враховуючи той факт, що у 12 (21,1%) пацієнтів у період розN
палу захворювання було зареєстровано підвищення
активності АЛТ на фоні нормобілірубінемії. Препарат
застосовували у вікових дозах протягом 3–4 діб. Оцінка
застосування Ріабалу® в комплексній 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 помірну виразність. На 5Nй день заN
хворювання біль в животі не визначався у жодного пацієнта.

Таким чином, аналіз отриманих результатів показав, що
пероральний антибактеріальний препарат цефалоспоринового
ряду Цефікс може виступати препаратом вибору в лікування
сальмонельозу у дітей як альтернатива парентеральним антиN
біотикам того ж класу (цефотаксим, цефтріаксон та ін.). ПереN
ноcимість препарату склала 100% — на тлі його застосування в
комплексній терапії сальмонельозу у дітей побічних явищ за
весь період дослідження не зареєстровано у жодного пацієнта.

Висновки

1. Цефаласпорин ІІІ покоління Цефікс (Цефіксим), є
ефективним антибактеріальним препаратом для оральN
ного застосування в лікуванні сальмонельозу у дітей і
може використовуватися як альтернатива парентеральN
ним цефалоспоринам.

2. Про ефективність Цефіксу в лікуванні сальмонельозу
у дітей свідчать швидка позитивна клінічна динаміка і висоN
кий сануючий бактеріологічний ефект препарату.

3. Препарат Цефікс є безпечним антибактеріальним
засобом.
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ЦЕФИКСА® В ЛЕЧЕНИИ САЛЬМОНЕЛЛЁЗА У ДЕТЕЙ
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Резюме. На основании динамического клинико�лабораторного наблюде�
ния за 57 больными сальмонеллёзом детьми разных возрастных групп
показана эффективность антибактериального препарата Цефикс®.
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EXPERIENCE OF USE CEFIXIME®CEPHALOSPORIN 
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OF SALMONELLOSIS IN CHILDREN

G.A. Lezhenko, E.V. Usachova, T.N. Paholchuk, E.A. Silina, T.B. Matveeva
Summary. On the basis of a dynamic clinical and laboratory monitoring of 
57 children with salmonellosis of different age groups show the effectiveness
of antibiotic Cefixime® is shown.
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Вступ

Кашлюк до останнього часу залишається важким
дитячим захворюванням. Основним чинником,

що стримує захворюваність, є загальна планова вакциноN
профілактика кашлюку. Завдяки імунопрофілактиці
вдається щорічно запобігти у світі 85,5 млн випадків
кашлюку та попередити 760 тис. летальних наслідків від
цієї інфекції. У багатьох країнах, в тому числі і в УкраїN
ні, для профілактики кашлюку останніми роками викоN
ристовують нові вакцини з ацелюлярним кашлюковим
компонентом, які включають 3–5 антигенів цього збудN
ника. Деякі вчені стверджують, що у такому складі вакN
цина зберігає захисну дію відносно не усіх циркулюючих
штамів. Наприклад, в Австралії вона не може захистити
від двох штамів, відомих як МТ27 і МТ70 [1]. Також
відомо, що зміна властивостей циркулюючого збудника
інфекції призводить до активізації епідемічного процесу
[5]. Тож в умовах нашої країни постійне стеження за зміN
нами властивостей збудників кашлюку на фоні проN
ведення загальної планової вакцинопрофілактики ацеN
люлярними кашлюковими вакцинами, вивчення впливу
циркулюючих штамів на активність епідемічного процеN
су має бути обов'язковим компонентом епідеміологічноN
го нагляду за кашлюком. 

Існує чотири види збудників роду Bordetella: B. pertus�
sis, B. parapertussis, B. bronchiseptica, B. avium. Для діагносN
тики захворювання мають значення аглютиногени (терN

молабільні капсульні антигени, що виявляються в реакції
аглютинації). Головними у B. pertussis аглютиногенами є 7 —
родовий, 1 — видовий, 2 і 3 — типоспецифічні, що найчасN
тіше виявляються. Залежно від їх комбінації (поєднання)
виділяють декілька серологічних варіантів: 1.2.3, 1.2.0,
1.0.3, 1.0.0. У попередніх наших роботах було вивчено
зміни поширеності серологічних варіантів збудника кашN
люку в період багаторічної планової вакцинопрофілактиN
ки [3,4]. Ще більший інтерес становить аналіз зв'язків між
частотою виділення збудників різних серотипів у динаміN
ці за останні роки і багаторічною динамікою захворюваноN
сті на кашлюк різних вікових груп дітей.

Мета роботи полягала у виявленні закономірностей у
поширеності різних видів бордетел та захворюваності на
кашлюк осіб різного віку. 

Матеріал і методи дослідження

За результатами досліджень бактеріологічної лабораN
торії Донецької обласної санітарноNепідеміологічної
станції з ідентифікації збудників роду Bordetella було
проаналізовано широту циркуляції різних серологічних
варіантів збудника кашлюку на сході країни за
1989–2010 рр. Захворюваність на кашлюк осіб різного
віку вивчали за матеріалами статистичних звітів про інфекN
ційну захворюваність (форма 1, форма 2 державної статиN
стичної звітності) Донецької облСЕС за 1989–2010 рр.
Всього було обстежено 1005 осіб з підозрою на кашлюк,
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Резюме. При вивченні закономірностей поширеності різних видів бордетел та захворюваності на кашлюк осіб різного
віку виявлено кореляційний зв'язок цих процесів. Побудовано математичну модель для прогнозування тенденції
захворюваності на основі оцінки широти циркуляції серологічних варіантів збудника.
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Рис. Динаміка захворюваності на кашлюк населення Донецької області та циркуляції різних серотипів B. рertussis
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виділено 690 культур мікроорганізмів роду Bordetella і
проаналізовано серотиповий пейзаж 594 культур збудN
ників B. рertussis.

У роботі застосовані мікробіологічний, епідеміологічN
ний, статистичний методи дослідження. Для виявлення
наявності статистично значущих зв'язків між динамікою і
рівнем захворюваності на кашлюк осіб різного віку 
та широтою циркуляції штамів мікроорганізмів роду Bor�
detella був застосований метод кореляційного аналізу. 
З цією метою використовували статистичний пакет MedN
Stat [2]. Розраховували показники рангової кореляції
(Спірмена) у трьох напрямках: 1) динаміки захворюваності
на кашлюк осіб різного віку за роками; 2) співвідношення
поширеності різних серологічних варіантів збудників 
у різних вікових групах; 3) взаємозв'язків захворюваності 
і циркуляції збудника. До уваги брали значення показників
рангової кореляції, що статистично значущо (p<0,05)
відрізняються від 0. 

Результати дослідження та їх обговорення

Зіставлення динаміки захворюваності на кашлюк
населення Донецької області з інтенсивністю циркуляN
ції різних серологічних варіантів збудника кашлюку
показало, що захворюваність на кашлюк підвищувалась
з циклічністю у 2–4 роки. У серотиповому пейзажі 
B. pertussis домінуючим був серологічний варіант 
1.0.3. Деякі епідемічні піки захворюваності супроводжуN
вались зростанням частоти виділення серотипу 1.2.3, а 
в окремі роки навіть переважанням його над іншими
серотипами (рис.). 

Кожен циклічний підйом захворюваності відбувався
після зміни домінуючого серотипу B. рertussis на інший.
Так, у 1993 р. відбулася зміна переважаючого серотипу 
з 1.0.3 на 1.2.3, у 1996–1997 рр. — з 1.0.3 на 1.0.0, 
у 1999–2000 рр. — з 1.2.3 на 1.0.3, у 2003–2004 рр. — 
з 1.0.3 на 1.2.3, у 2005–2006 рр. — з 1.2.3 на 1.0.3. Тобто
виявлено чергування епідемічно актуального серотипу 
B. pertussis, зміну серологічного варіанту збудника, що
спричиняє зростання захворюваності. При цьому частка
сероваріанту 1.2.0 становила від 0,0% до 20,9%, жодного
року він не перевищував частку інших сироварів в етіоN
логічній структурі збудників. 

Порівняння динаміки захворюваності на кашлюк осіб
різних вікових груп та інтенсивності циркуляції серотипів
збудника у відповідних групах не виявило чіткої залежноN
сті цих показників. Однак при статистичній обробці
даних методом рангової кореляції Спірмена були встановN

лені статистично вірогідні кореляційні зв'язки середнього
і високого ступеня.

Кореляційний аналіз між змінами поширеності збудN
ників кашлюку з плином часу (табл. 1), що був проведеN
ний окремо для осіб усіх вікових груп та загалом для
всього населення, показав наявність негативного кореляN
ційного зв'язку середнього ступеня виразності (r=N0,572)
між змінами частоти виділення В. pertussis 1.0.3 серед
всього населення у динаміці, а також наявність позитивN
ного кореляційного зв'язку середнього ступеня виразноN
сті (r=+0,583) між змінами частоти виділення В. paraper�
tussis серед всього населення з плином років.

Тобто за весь проаналізований відрізок часу виявлена
(p<0,05) тенденція до скорочення циркуляції В. pertussis
серотипу 1.0.3 та розширення циркуляції В. parapertussis.
Для групи дітей віком 3–4 роки також був виявлений
негативний кореляційний зв'язок поширеності збудника
кашлюку серотипу 1.2.0 з перебігом часу (r=N0,619), тобто
у цій віковій групі з роками відбулося статистично віроN
гідне зниження частоти виділення серовару 1.2.0.

Статистичне вивчення закономірностей у змінах співN
відношення поширеності різних серологічних варіантів
Bordetella pertussis дозволило встановити, що зниження з
часом циркуляції серологічного варіанту 1.0.3 серед всього
населення відбувається за рахунок витіснення його збудниN
ками виду B. parapertussis та B. pertussis серологічних ваN
ріантів 1.2.3 та 1.0.0, між циркуляцією яких також існує
кореляційний зв'язок (табл. 2). Поширеність серед всього
населення серологічного варіанту B. pertussis 1.0.3 та 
B. parapertussis пов'язана негативним кореляційним зв'язN
ком середнього ступеня (r=N0,597), що збігається з даними
таблиці 1. Негативний кореляційний зв'язок середнього
ступеня виразності також виявлено між циркуляцією сероN
типів B. pertussis 1.0.3 та 1.2.3 (r=N0,562) і серотипів 1.0.3 та
1.0.0 (r=N0,503). Найяскравіше обернена залежність між
поширеністю серотипів 1.0.3 та 1.0.0 продемонстрована у
віковій групі 1–2 роки, де виявлено наявність сильного
негативного кореляційного зв'язку (r=N0,700, p<0,05).

Вивчення співвідношення циркуляції штамів збудN
ника кашлюку серед дітей різного віку показало, що негаN
тивною кореляційною ранговою залежністю середнього
ступеня виразності (r=N0,554) пов'язані між собою пошиN
реність B. pertussis 1.2.3 та B. pertussis 1.0.0 у віковій групі 
3N4 роки (табл. 2), тому збудники цих серологічних варіN
антів при циркуляції конкурують між собою. При цьому
не спостерігалось статистично значущих зв'язків поширеN
ності згаданих серологічних типів із серотипом 1.2.0, але

Таблиця 1
Показники рангової кореляції між рівнем поширеності збудників кашлюку в динаміці за 1989–2010 рр.*

Таблиця 2
Показники рангової кореляції між співвідношенням поширеності різних 

серологічних варіантів B. pertussis та B. parapertussis серед осіб різного віку*
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встановлено слабкий негативний кореляційний зв'язок
між рівнем циркуляції B. pertussis 1.2.0 та сумарною кільN
кістю циркулюючих збудників B. pertussis 1.0.3 та 1.2.3 
(r=N0,350, p=0,12). Тобто спостерігається конкуренція
поширеності серотипу 1.2.0 з поширеністю двох серотипів
разом (1.0.3 та 1.0.0). Ця залежність опосередковано вплиN
нула на кореляційні зв'язки рівня захворюваності та цирN
куляції кашлюкових мікробів, що дало змогу побудови
лінійної багатофакторної моделі регресії. 

Вивчення зв'язків між рівнем захворюваності на кашN
люк осіб різного віку та широтою циркуляції серед них
різноманітних серологічних типів збудника кашлюку 
(табл. 3) дозволило виявити позитивний кореляційний
зв'язок середнього ступеня виразності між циркуляцією
сероваріанту B. pertussis 1.0.3 та захворюваністю всього
населення (r=+0,477), тобто активне поширення цього
збудника збігається зі зростанням рівня захворюваності
на кашлюк, і навпаки — зменшення частоти його розповN
сюдження призводить до скорочення захворюваності. 
Зі зменшенням активності епідемічного процесу кашлюку
корелює також підвищення частки циркулюючих збудниN
ків В. parapertussis та В. pertussis 1.2.0, про що свідчить
наявність негативного кореляційного зв'язку середнього
ступеня виразності між показниками захворюваності на
кашлюк всього населення та питомою вагою цих видів
збудників в етіологічній структурі кашлюку. Коефіцієнт
рангової кореляції для В. pertussis 1.2.0 становить N0,561, 
а для В. parapertussis становить N0,470. Кореляційний анаN
ліз зв'язків рівня захворюваності та частоти виділення
різних штамів кашлюку було проведено у групах осіб
різного віку, але статистично значущі відмінні від 0 показN
ники рангової кореляції отримано не в усіх досліджених
групах. Не виявлено кореляційної залежності рівня заN
хворюваності з широтою циркуляції певних видів збудN
ника у вікових групах дітей 3–4 років, 10–14 років та підN
літків і дорослих, старших за 15 років. На нашу думку, це
пов'язано з низьким рівнем та нерегулярною реєстрацією
захворюваності та виділення збудника серед осіб цього
віку.

Для вікових груп дітей до 1 року та 7–9 років, які розN
цінені як групи «епідемічного ризику» з найвищими
показниками захворюваності, що мають тенденцію до зроN
стання, чітко просліджується наявність позитивного
кореляційного зв'язку середнього ступеня між показникаN

ми захворюваності та частотою виділення сероваріанту 
В. pertussis 1.2.3. Коефіцієнт рангової кореляції для групи
дітей до 1 року становив +0,593, для 7–9 років — +0,587.
Отже домінування серотипу 1.2.3 можна розцінити як
прогностичну ознаку епідемічного неблагополуччя щодо
захворюваності на кашлюк у вікових групах до 1 року та
7–9 років. 

У сучасний період, коли для профілактики кашлюку
використовуються нові вакцини з ацелюлярним кашлюN
ковим компонентом, вивчається повноцінність індукоN
ваного ними імунітету та відповідність вакцинних антиN
генів циркулюючим збудникам кашлюку, особливий
інтерес становить виявлений нами прямий кореляційN
ний зв'язок середнього ступеня між частотою розповN
сюдження бордетел виду В. bronchiseptica та підвищенN
ням рівня захворюваності на кашлюк дітей 1–2 років 
(r=+0,530). Діти цього віку у переважній більшості
нещодавно отримали щеплення проти кашлюку 
та сформували імунітет проти кашлюкового збудника,
тому зростання захворюваності серед них пов'язано 
з циркуляцією не В. pertussis, антигени якого входять до
складу вакцини, а іншого виду бордетел — В. bronchi�
septica. Цей факт опосередковано підтверджує ефективN
ність вакцинопрофілактики кашлюку та вакцин, що
використовуються для цього. 

Для удосконалення епідеміологічного нагляду за
кашлюковою інфекцією нами була зроблена спроба виN
значити математичні закономірності розвитку епідемічN
ного процесу та розробити математичну формулу для
прогнозування тенденції захворюваності на основі
оцінки широти циркуляції серологічних варіантів збудN
ника. Проведено аналіз залежності ознаки «ЗахворюваN
ність на кашлюк всього населення» (У) від таких
факторних ознак, як «роки», «частка В. pertussis 1.0.3»,
«частка В. pertussis 1.2.0», «частка В. pertussis 1.2.3»,
«частка В. pertussis 1.0.0», «частка В. parapertussis», «частN
ка В. bronchiseptica». При аналізі залежності використано
метод побудови лінійних багатофакторних моделей
регресії. Встановлено, що найкраща модель може бути
побудована на двох факторних ознаках: «роки» (Х1),
«частка В. pertussis 1.2.0» (Х2).

Отримана модель може бути виражена рівнянням:

Таблиця 3
Кореляційна матриця аналізу зв'язків між рівнем захворюваності 

на кашлюк осіб різного віку та поширеністю збудників роду Bordetella*

Таблиця 4
Значення коефіцієнтів моделі



Отримана модель адекватна (значення критерію
Фішера F=6,87, p=0,007), відкоректований коефіцієнт
детермінації. 

Значення коефіцієнтів моделі наведені в таблиці 4. 
Таким чином, встановлено, що ознака «ЗахворюваN

ність на кашлюк всього населення» (У) з перебігом часу
(Х1) знижується (p = 0,05), окрім того вона знижується
з підвищенням рівня ознаки «частка В. pertussis 1.2.0» 
(p=0,006).

Поява штаму зі зміненими властивостями або переN
важання циркуляції збудника іншого серологічного
варіанту; зростання частоти висівання збудника кашN
люку порівняно з попереднім роком свідчить про активіN

зацію його циркуляції та є несприятливим прогностичN
ним критерієм.

Висновки

Активізація епідемічного процесу кашлюку пов'язана зі
зміною домінуючого серологічного типу B. pertussis.
Виявлені статистично значущі кореляційні зв'язки
середнього ступеня виразності між захворюваністю дітей
віком до 1 року та 7–9 років з поширеністю B. pertussis 1.2.3.
Спостерігається тенденція до зниження рівня циркуляції 
В. pertussis 1.0.3 з роками, конкуренція його із В. pertussis 1.2.3,
B. pertussis 1.0.0 та B. parapertussis. Побудована математична
модель прогнозування захворюваності на кашлюк на двох
факторних ознаках: роки та частка В. pertussis 1.2.0 
в етіологічній структурі бордетел. 
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Резюме. При изучении закономерностей распространения различных
видов бордетелл и заболеваемости коклюшем лиц различного возраста
установлена корреляционная связь этих процессов. Построена матема�
тическая модель для прогнозирования тенденции заболеваемости на
основе оценки активности циркуляции серологических вариантов воз�
будителя.
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ANALISIS OF INFLUENCE OF PERTUSSIS 

PATHOGEN CIRCULATING 

ON THE MORBIDITY DYNAMICS 

IN THE CHILDREN OF DIFFERENT AGE 

T.A. Romanenko, I.P. Kolesnikova
Summary. Exploration of the prevalence of different types Bordetella and the
incidence of whooping cough persons of all ages showed correlation of these
processes. A mathematical model to predict trends of disease based on the
assessment activity circulating serological variants of the pathogen made. 

Key words: pertussis, incidence, serological types of pathogen, correlation.

Дети, рожденные не в срок, обычно страдают 
синдромом дефицита внимания — ученые 

К такому выводу пришли голландские ученые,
которые считают, что аналогичные проблемы имеют и
недоношенные дети, т.е. рожденные при сроке менее 37
недель, сообщают зарубежные СМИ.

Одной из распространенных поведенческих проN
блем детей раннего возраста является синдром дефициN
та внимания и гиперактивности (СДВГ).

Дети, рожденные позднее определенного срока 
(позже 42 недель), по мнению исследователей, страдаN
ют изNза того, что после 40 недели плацента уже не споN
собна обеспечить ребенка питательными веществами и
кислородом в должном объеме. Это происходит изNза
так называемого старения плаценты. В результате проN

исходят изменения в развитии ребенка, и в раннем возN
расте проявляется СДВГ.

Исследование проводилось в Роттердаме в течение
трех последних лет. Ученые наблюдали за группами
детей, из которых 382 ребенка родились позже срока, а
226 — раньше.

Через 18 и 36 месяцев после рождения детей их
родители заполняли анкеты, посвященные поведению
малышей.

Ученые проанализировали информацию, сравнив ее
с нормой для определенного возраста, и выяснили, что
обе группы детей имели проблемы с поведением и проN
явлением эмоций в равной степени.

Источник: http://www.unn.com.ua
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Набута гемофілія (НГ) — це рідкісне, але потенційно
небезпечне для життя порушення згортання крові у

дітей, які не хворіють на спадкову гемофілію, внаслідок
розвитку аутологічних антитіл (інгібіторів) до VIII фактора
згортання крові. Найчастіше НГ зустрічається в осіб похиN
лого віку, але розвиток захворювання у дітей досить часто
призводить до виникнення значного геморагічного синдроN
му і навіть до життєво небезпечних кровотеч. За даними різN
них авторів, частота НГ, що зустрічається у дітей, не перевиN
щує 0,05 на 1 млн населення в рік [10]. Пацієнти з аутоантиN
тілами до факторів згортання крові (переважно до VIII факN
тора) можуть зустрічатися в клінічній практиці лікарів різN
них спеціальностей, які не мають досвіду в діагностиці та
лікуванні цього рідкісного захворювання [2,16,20].

Етіологія і патогенез захворювання
Причиною НГ є поява блокуючих антитіл до фактора

VIII (фVIII) згортання крові [4]. Поліклональні аутоантиN
тіла частіше належать до класу IgG4, рідше зустрічаються
моноклональні антитіла класів А і М, які, як правило,
пов'язані з перебігом злоякісного захворювання крові.
Антитіла, що виробляються, направлені проти епітопів,
розташованих в А2, А3, рідше С2 доменах молекули фVIII
[9]. Антитіла не фіксують комплемент, отже не призводять
до виникнення анафілактичних реакцій.

Часто НГ виникає на тлі різних інтеркурентних захвоN
рювань і станів. Найчастіше розвиток НГ пов'язують з аутоN
імунними розладами (ревматоїдний артрит, системний
червоний вовчак, розсіяний склероз, артериїт, синдром ШоN
грена, аутоімунна гемолітична анемія, синдром Гудпасчера,
міастенія, хвороба Гравеса, аутоімунні захворювання щитоN
видної залози), запальними процесами в кишечнику (неспеN
цифічний виразковий коліт), хворобами шкіри (псоріаз,
пемфігус), хворобами легень (бронхіальна астма, хронічна
обструктивна хвороба легень), алергічними реакціями на
ліки (пеніцилін та його похідні, сульфаніламіди, хлорамфеN
нікол, метилдопа, інтерферонNальфа, флударабін, тіоксанN
тини, вакцина БЦЖ), діабетами, гострими гепатитами В та
С, злоякісними солідними та гематологічними пухлинами.
У дітей в описаних у літературі випадках фоновими станаN
ми були ювенільний ревматоїдний артрит, наявність антиN
нуклеарних антитіл, інфекції і антибактеріальна терапія,
синдром Гудпасчера, патологія печінки, гастрити, нефроN
тичний синдром, мікоплазменна пневмонія [2,10,16,17,20].

Клінічні прояви
Клінічна картина при НГ відрізняється від клінічних

проявів, які характерні для спадкової гемофілії [1,4]. ТипоN
вими геморагічними проявами при спадковій гемофілії є
крововиливи в суглоби. Для осіб, хворих на НГ, характерні
гострі масивні крововиливи в шкіру, м'язи і м'які тканини,
зачеревні гематоми, кровотечі зі слизових оболонок: носові,
маткові, шлунковоNкишкові кровотечі, макрогематурія.
Рідше зустрічаються кровотечі після травм або операцій,
внутрішньочерепні крововиливи. Рідкісним проявом НГ є

крововиливи у суглоби. Іншими проявами набутої гемофіN
лії можуть бути мелена, ятрогенні кровотечі, особливо
після постановки внутрішньовенних катетерів.

Оцінюючи клінічну картину захворювання, необхідно
пам'ятати, що НГ часто розвивається на тлі тяжких інтерN
курентних захворювань. При розвитку геморагічного
синдрому необхідно провести диференційну діагностику з
синдромом ДВЗ, НГ, хворобою Віллебрандта, дизфібриноN
генемією, спадковою гемофілією, наявністю вовчакового
антикоагулянту [18]. Кровотечі можуть також виникати
при проведенні гепаринотерапії. Локалізацію і характер
геморагічного синдрому також може обумовлювати «фоноN
вий» стан. Кровотечі при НГ часто носять масивний, небезN
печний для життя характер. У зв'язку з цим, пацієнти з НГ
потребують призначення адекватної гемостатичної терапії.
До останнього часу смертність від кровотеч, що виникають
при НГ, коливалася від 7,9 до 22% з найбільшим ризиком в
перші тижні після маніфестації. У 25% хворих на НГ гемоN
рагічні прояви носять помірний характер, тому вони, як
правило, не потребують гемостатичної терапії.

Діагностика та диференційна діагностика набутої
гемофілії

Виникнення гострої кровотечі чи інших проявів гемоN
рагічного синдрому у пацієнта з відсутністю геморагій в
анамнезі та ізольованим подовженням активованого частN
кового тромбопластинового часу (АЧТЧ) повинно навоN
дити на думку про можливий діагноз набутої гемофілії
[7]. При діагностиці та визначенні правильної тактики
лікування НГ надзвичайно важливою є тісна співпраця
клініцистів, лабораторної служби та спеціалістів — гемаN
тологівNгемостазіологів.

Для встановлення діагнозу НГ потрібне лабораторне
підтвердження. Необхідно виявити циркуляцію в крові
специфічного інгібітору фVIII. 

На першому етапі дослідження показано проведення
гемостазіологічного скринінгу: підрахунку кількості
тромбоцитів, визначення часу кровотечі (ЧК), активоваN
ного часткового (парціального) тромбопластинового часу
(АЧТЧ), протромбінового часу (ПЧ), тромбінового часу
(ТЧ), фібриногену та тестів змішування плазми [19].

У пацієнтів, хворих на НГ, спостерігається ізольова=
не подовження АЧТЧ при нормальних показниках ПЧ,
ТЧ, ЧК, фібриногену.

В тому випадку, якщо у пацієнта є фонові захворюванN
ня, які можуть змінювати коагулогічні тести або вимагаN
ють лікування антикоагулянтами, дане правило може
порушуватися. У цій ситуації можливе подовження не
тільки АЧТЧ, але й ПЧ, ТЧ, ЧК.

В тесті змішування плазма пацієнта і нормальна плазN
ма змішуються у співвідношенні 1:1 та визначається
АЧТЧ зразу після змішування та після інкубації при t 37°N
С протягом 1–2 годин. Якщо зниження активності VІІІ
фактора пов'язане з циркуляцією інгібітора VІІІ фактора,

НАБУТА ГЕМОФІЛІЯ В ПЕДІАТРИЧНІЙ ПРАКТИЦІ
Г.І. Мороз, С.В. Видиборець
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

УДК:616.151.514N616.003.215N089

Резюме. В статті наведені основні питання етіології, патогенезу, клініки, діагностики та лікування набутої гемофілії —
рідкісного, але потенційно життєво небезпечного геморагічного захворювання, що виникає внаслідок розвитку
аутоантитіл, направлених проти плазмового VIII фактора згортання крові. Діагностика набутої гемофілії у дітей є
надзвичайно важливою проблемою, оскільки з цим захворюванням недостатньо обізнані спеціалісти загальної медицини
та педіатрії.
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корекція АЧТЧ не відбувається, на відміну від зниження
активності фVIII, не пов'язаного з циркуляцією інгібітора.

Відсутність корекції ізольованого подовження акти=
вованого часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ)
в тесті змішування є ключовим компонентом в діагности=
ці набутої гемофілії!

На другому етапі діагностичних досліджень необхідно
провести аналіз активності факторів згортання крові, зокреN
ма фVIII. Зниження активності фVIII у пацієнта, що не мав
до того геморагічних проявів, є непрямою ознакою НГ і
вимагає дослідження наявності специфічного інгібітора.

Важливими та необхідними лабораторними показниN
ками для встановлення діагнозу набутої гемофілії є визнаN
чення інгібітору фVІІІ [8,13]. Для кількісного дослідженN
ня інгібітора застосовується метод Бетезда в модифікації
Німегена. Одна одиниця Бетезда (БО) — це кількість інгіN
бітору, яка інактивує 50% фактора VIII в нормальній плазN
мі після інкубації протягом 2 годин при температурі 37°С.

Для визначення локалізації, величини кровотеч, моніN
торингу терапії показано застосування у таких пацієнтів
інструментальних методів дослідження (МРТ, КТ, УЗД).

Набуту гемофілію необхідно диференціювати з ДВЗN
синдромом, оскільки при ДВЗNсиндромі також може бути
подовжений АЧТЧ [13,18]. Але крім подовженого АЧТЧ
для ДВЗNсиндрому характерно подовження ПЧ, зниженN
ня рівня фібриногену, збільшення продуктів деградації
фібрину та ДNдимерів, тромбоцитопенія. Тому наявність
ізольованого подовження АЧТЧ — особливо важлива
ознака набутої гемофілії. 

ЛікарNклініцист повинен визначити, чи є подовження
АЧТЧ результатом дії вовчакового антикоагулянту, цирN
кулюючих нейтралізуючих антитіл чи істинним кількісN
ним дефіцитом факторів згортання крові.

При ізольованому подовженні АЧТЧ проведення доN
сліджень вовчакового антикоагулянту є обов'язковим. За
наявності вовчакового антикоагулянту не відбувається
корекції АЧТЧ зразу після змішування плазми та після
інкубації при t 37°С протягом 1–2 годин. Вовчаковий
антикоагулянт може виявлятися і у хворих на набуту
гемофілію, проте це не є характерним. 

При проведенні диференційної діагностики набутої
гемофілії необхідно з'ясувати можливість застосування
гепарину при лікуванні хворого (детальне вивчення істоN
рії хвороби та листів призначення ліків). За наявності
гепарину в плазмі поряд з подовженим АЧТЧ спостерігаN
ється подовжений тромбіновий час в комбінації з
нормальним рептилазним часом. Існують лабораторні
методики видалення гепарину із зразка плазми шляхом
застосування гепаринNабсорбуючих смол чи ензимів до
проведення тесту змішування.

Лікування
Стратегія лікування НГ заснована на виконанні 2 головN

них завдань: зупинити кровотечу та видалити інгібітор [13].
Головна мета — зупинити кровотечу та забезпечити

ефективний контроль маніфестації різних типів кровотеч.
Кінцева терапевтична мета — видалити інгібітор та

вилікувати хворобу.
Терапевтична тактика залежить від етіології та патогеN

незу захворювання, клінічної презентації набутої коагулоN
патії та титру антитіл (інгібітора). Більшість хворих на
НГ потребують індивідуалізованого терапевтичного підN
ходу. Досить часто лікування основного захворювання чи
відміна певних медикаментів призводить до ерадикації
інгібітора. При вирішенні питання про проведення гемоN
статичної терапії необхідно враховувати співвідношення
наслідків виникнення того або іншого геморагічного проN

яву і ризики від застосування гемостатичних препаратів.
Так, ізольовані шкірні геморагічні прояви, як правило, не
вимагають активної гемостатичної терапії.

У пацієнтів з незначними кровотечами гемостатична
терапія може не проводитися, але для них показано провеN
дення імуносупресивної терапії при встановленні діагнозу
НГ. Необхідно пам'ятати, що важкість кровотечі при НГ
може не залежати від рівня фVIII чи титру інгібітора. Тому
рішення про проведення гемостатичної терапії повинно
прийматися переважно на основі виразності клінічної симN
птоматики. Але дослідження титрів інгібітора є обов'язковим
для визначення правильної тактики гемостатичної терапії! 

При важких кровотечах та титрі інгібітора >5БО покаN
зано застосування активованого фактора VII (rVIIa) або
активованого концентрату протромбінового комплексу 
(Фейба) [6,12,15,22]. Клініцист повинен визначити адеN
кватну терапію для конкретного пацієнта залежно від
локалізації кровотечі, важкості кровотечі, супутніх захвоN
рювань, доступності медикаментів, вартості лікування.
Високоефективним методом зупинки кровотеч при НГ
визнано застосування рекомбінантного активованого
фактора VII — НовоСевен (rVIIa). Рекомбінантний VIIa
фактор згортання крові, який був розроблений для лікуN
вання інгібіторної форми спадкової гемофілії, успішно
використовується для лікування набутої форми гемофілії.
Це пов'язано з тим, що рекомбінантний VIIa фактор безN
посередньо активує FX та перетворює його в FXa на
поверхні тромбоцитів в обхід недостатньої кількості
FVIII та FIX. Для лікування рекомендуються дози рекомN
бінантного VIIa фактора згортання крові (НовоСевен) —
90–120 мкг/кг внутрішньовенного кожні 2–3 години до
повної зупинки кровотечі. За відсутності ефекту після 2Nх
доз дозу препарату можна збільшити до 120–270 мкг/кг
кожні 2,5–3 години. При незначних кровотечах зазвичай
показано застосування 2–3Nх доз препарату, але при велиN
ких кровотечах лікування може проводитися протягом
декількох днів. rFVIIa (НовоСевен) добре переноситься
пацієнтами та має незначну кількість побічних ефектів.

Переваги при застосуванні препарату НовоСевен: 
• відсутній потенційний ризик переносу людських

патогенів;
• відсутній анамнестичний ризик розвитку інгібітоN

рів при застосуванні препарату;
• застосування в рекомендованих режимах рідко

призводить до розвитку тромбозів, насамперед
артеріальних.

Відмічається висока ефективність активованого конN
центрату факторів протромбінового комплексу (АКФПК,
Фейба) у пацієнтів з НГ. Режим дозування — 75 МО/кг
кожні 8–12 годин, але не більше 200 МО/кг/добу. При
важких кровотечах в середньому ефект досягається за 48
годин в 76% випадків, для зупинки кровотечі в середньоN
му потрібно 10 доз, а при кровотечах середньої тяжкості
вони можуть бути зупинені в середньому за 36 годин у
100% пацієнтів, для цього потрібно в середньому 6 доз
препарату.

За відсутності відповіді при застосуванні rFVIIa чи
АКФПК у пацієнтів з високими титрами інгібітора та
важкими кровотечами рекомендується проведення імуноN
адсорбції/плазмаферезу з метою тимчасового зменшення
рівня аутоантитіл. Після проведення імуноадсорбції/плазN
маферезу показана замісна терапія FVIIIl для досягнення
повного гемостазу. 

Елімінація інгібітора
При встановленні діагнозу набутої гемофілії рекоменN

дується застосування методів елімінації інгібітора з
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метою відновлення нормального гемостазу та зведення до
мінімуму ризику розвитку кровотеч у пацієнта [12]. У паN
цієнтів з незначним геморагічним синдромом та низькиN
ми рівнями інгібіторів імуносупресивна терапія може не
проводитися. Спонтанна ремісія без імуносупресивного
лікування спостерігається в 25% пацієнтів. У дітей спонN
танна ремісія спостерігається частіше. У більшості
(можливо у всіх) пацієнтів з НГ, що виникла на фоні приN
йому медикаментів, відбувається спонтанне одужання
після припинення прийому ліків, які призвели до розвитN
ку НГ. Спонтанна елімінація інгібітора можлива і в інших
пацієнтів з НГ, особливо після лікування захворювання,
що викликало синтез антитіл, які блокують фVIII. Але
спонтанна ремісія проблематична за наявності у пацієнта
аутоімунних захворювань. Не дивлячись на це, більшість
авторів після виявлення інгібітора рекомендують негайно
почати імуносупресивну терапію, оскільки існує великий
ризик виникнення фатальної кровотечі навіть у тому
випадку, якщо захворювання маніфестувало помірним
геморагічним синдромом. Для елімінації аутоантитіл до

VIII фактора згортання крові рекомендується застосуванN
ня наступних препаратів: преднізолон, циклофосфамід,
азатіоприн, 6Nмеркаптопурін, вінкристин, циклоспорин А,
ритуксимаб [14,17]. Ці препарати можна застосовувати
окремо або комбінувати між собою.

Надзвичайно важливим при лікуванні НГ є правильне
визначення терапевтичної тактики та ретельний монітоN
ринг при проведенні лікування.

Таким чином, не зважаючи на те, що НГ є досить рідN
кісним порушенням системи згортання крові, лікарі різN
них спеціальностей повинні бути обізнані з таким захвоN
рюванням, оскільки смертність при виникненні даної
патології становить приблизно 20%. Для збору даних про
всі випадки захворювань НГ був створений ЄвропейсьN
кий Реєстр набутої гемофілії [10]. Всім лікарям, які лікуN
ють пацієнтів, хворих на НГ, пропонується надсилати дані
про випадки захворювання. Науковий аналіз даних РеN
єстру допоможе краще розуміти етіологію та патогенез
захворювання та сприятиме покращенню лікування цього
небезпечного для життя порушення згортання крові.
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Г.И. Мороз, С.В. Видиборец 
Резюме. В статье представлены основные вопросы этиологии, патоге�
неза, клиники, диагностики и лечения приобретенной гемофилии —
редкого, но потенциально опасного для жизни геморрагического забо�
левания, которое возникает вследствие развития аутоантител, напра�
вленных против плазменных факторов свертывания крови. Диагности�
ка приобретенной гемофилии у детей является серьезной проблемой,
поскольку об этом заболевании недостаточно информированы специа�
листы общей медицины и педиатрии.
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Summary. The basic questions of etiology, pathogenesis, clinic, diagnostics
and treatment of the acquired haemophilia, rare, but potentially dangerous
for life hemorragic disease, which arises up because of development of
autoantibodies, directed against the plasma coagulation factors are present�
ed in the article. Diagnostic of acquired haemophilia is a major problem in
children because this rare disorder is not well�recognised in general medi�
cine and paediatrics
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Вступ

Актуальність вивчення цитомегаловірусної інфекції
(ЦМВІ) обумовлена її широким розповсюдженN

ням [1,4]. Збудник ЦМВІ є однією з основних причин
внутрішньоутробного інфікування плоду, самовільних
викиднів, дефектів розвитку плоду, а в подальшому —
порушення фізичного та інтелектуального розвитку дитиN
ни, навіть якщо вона народилася без виразних ознак заN
хворювання [2,4].

Вроджена цитомегаловірусна інфекція (ВЦМВІ) має
виразний клінічний поліморфізм, особливо при перебігу
інфекції у недоношених новонароджених. Це створює
труднощі у виділенні в ранньому неонатальному періоді
симптомокомплексів, специфічних для цієї інфекції, що, в
свою чергу, робить непевною тактику лікування [1,2].

Широке розповсюдження ЦМВІ, її важливе значення
у структурі перинатальної та дитячої захворюваності і
смертності, висока токсичність противірусних препаратів
і невелика ефективність медикаментозних заходів диктуN
ють необхідність визначення особливостей перебігу
ВЦМВІ, пошуку та обґрунтування нових підходів до діагN
ностики, лікування та реабілітації дітей з ВЦМВІ, ствоN
рення системи профілактичних заходів [1,3].

Мета дослідження: вивчити частоту і структуру заN
хворювань, оцінити фізичний розвиток та визначити вплив
ВЦМВІ на динаміку нервовоNпсихічного та психомоторноN
го розвитку у дітей з різними клінічними формами ВЦМВІ
протягом перших двох років життя з урахуванням фактоN
рів, що діють в антеN і інтранатальних періодах, патологічN
них змін, виявлених на нейросонографії.

Матеріал і методи дослідження

Під наглядом в динаміці протягом двох років перебуN
вали 58 дітей, які народилися в пологових будинках 
м. Полтави та Полтавської області від матерів, інфіковаN
них цитомегаловірусом, і 23 умовно здорових дітей, що
народилися від матерів з виключеною TORCHNінфекцією.

Відбір дітей здійснювався на основі: збору скарг,
анамнезу, об'єктивного огляду, визначення клінічних озN
нак ВЦМВІ, визначення гематологічних і біохімічних
показників крові, загального аналізу сечі, проведення
ультразвукового дослідження головного мозку (нейросоN
нографії), серця, внутрішніх органів черевної порожнини,
ЕКГ, рентгенографії органів грудної клітки. Вивчався
також акушерськоNгінекологічний анамнез матерів, які
народили немовлят з ВЦМВІ, і матерів дітей контрольN
ної групи.

Для специфічної діагностики захворювань використоN
вували виявлення ДНК цитомегаловірусу в сироватці
крові новонароджених.

Аналіз клінікоNпараклінічних даних став підставою
для розподілу дітей на групи з урахуванням етіологічного
фактору: 

• І група — 26 (13 (50%) недоношених) тяжко хворих
новонароджених від матерів, інфікованих ЦМВ, які
у ранньому неонатальному періоді переведені у відN
ділення ІІ етапу виходжування новонароджених
для проведення специфічної терапії;

• ІІ група — 32 новонароджених від серопозитивних
матерів, інфікованих ЦМВ, які народилися доношеN
ними, в задовільному стані, без проявів асфіксії і
клінічних ознак ВЦМВІ. Із пологових будинків в
ранньому неонатальному періоді виписані в домашN
ні умови для спостереження в дитячих поліклініках;

• ІІІ, контрольна група, — 23 умовно здорові новонаN
роджені, у яких внутрішньоутробна інфекція
виключена методом ПЛР.

Захворюваність обстежених дітей в катамнезі вивчаN
лася за даними історії розвитку дитини (ф.112Nо), власноN
го спостереження та шляхом опитування батьків. 

Оцінку фізичного розвитку дітей проводили на підN
ставі рекомендацій ВООЗ «Норми зросту», які є міжнаN
родним стандартом фізичного розвитку дітей у всіх країN
нах світу. Гармонійність фізичного розвитку оцінювали за
двомірною центильною шкалою співвідношення маси
тіла і зросту.

Одержаний цифровий матеріал піддавали математичN
ноNстатистичній обробці на персональному комп'ютері
Pentium IVN3000 за допомогою програми Statistica for
Windows версія 6.0 (Гельман В.Я., 2001, Лапач С.Н., 2000).

Результати дослідження та їх обговорення

При спостереженні в динаміці на першому році життя
в структурі захворювань дітей І групи з ВЦМВІ провідне
місце займала патологія органів дихання: ГРВІ, бронхіти і
пневмонія у поєднанні з анемією І ст. (анемія ІІІ ст. —
тільки у недоношених з частими епізодами захворювань)
та рахітом ІІ ст. у 91,7% недоношених дітей. Гіпотрофія ІІІ
ст. і лімфаденопатії також мали місце лише у недоношеN
них новонароджених з частими епізодами хвороб. 

Тривалість респіраторних захворювань у дітей, що
народилися з ВЦМВІ, була більшою порівняно з конN
трольною групою, але не було достовірної різниці в частоN
ті їх виникнення.

Ранні неонатальні анемії І ст., діагностовані в періоді
новонародженості, виявлялися частіше у дітей І групи
порівняно з контрольною групою. Серед дітей з ВЦМВІ
анемії І ст. зустрічалися практично у всіх недоношених та
у кожної другої доношеної дитини. Серед дітей контрольN
ної групи анемії І ст. мали місце у 50% недоношених 
(p<0,005). Розвиток анемії різного ступеня та рахіту ІІ ст.
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на першому році життя вірогідно був пов'язаний із ступеN
нем недоношеності, проявами асфіксії та характером
вигодовування (r>0,7, p<0,05).

Виявлена велика частота вродженої хірургічної патоN
логії, зокрема пахова і калиткова кила у 31,5% (у 50% неN
доношених) дітей з ВЦМВІ, у кожному третьому випадку
було проведене оперативне втручання. Атопічний дермаN
тит (АД) зустрічався у третини дітей. Стан, пов'язаний з
порушеннями функції кишечнику, діагностувався у кожN
ної третьої дитини. 

У дітей контрольної групи були виявлені прояви
ГРВІ, гострого фарингіту,  бронхіту, анемії (тільки І ст.)
та рахіту ІІ ст. Пневмонії не зареєстровані (p<0,05).

Доказом дезадаптації дітей в умовах постнатального
розвитку стали дані, отримані при катамнестичному споN
стереженні за дітьми ІІ групи (без клінічних проявів
ВЦМВІ), які народилися від серопозитивних матерів, інN
фікованих цитомегаловірусом, у задовільному стані, без асN
фіксії та проявів захворювань, у зв'язку з чим не отримуваN
ли лікування в стаціонарі та в ранньому неонатальному
періоді були виписані в домашні умови для спостереження
в поліклініках. Діти даної групи при катамнестичному
спостереженні на першому році життя мали велику кільN
кість епізодичних захворювань органів дихання, зокрема:
ГРВІ — у 10 (31,3%), бронхіту у 2 (6,3%); анемій — 15,5%,
дисбактеріозу — у 8 (28,5%), АД — у 31,3%, гіпотрофії І ст. —
у 9,3%. Майже у 10,0% дітей даної групи зустрічався перN
форативний гнійний отит. Пупочна кила була діагностоN
вана у 2 (7,1%) дітей. 

З огляду на значний рівень інфікованості дітей при наN
родженні та великий відсоток захворювань на першому році
спостереження з перевагою респіраторної патології, анемії,
рахіту та дизбіозу, в процесі спостереження проводились
лікувальноNреабілітаційні заходи, в першу чергу з метою
профілактики формування рецидивної і хронічної патології. 

РеабілітаційноNпрофілактичні заходи включали: протиN
анемічну терапію (актиферин по 5 крапель на кг маси тіла
2–3 рази на день, до нормалізації гематологічних показниN
ків); корекцію мікробіоценозу кишечнику шляхом признаN
чення біопрепаратів: «Симбітер» по 1 пакетику 1 раз на
добу, per os, протягом 10 днів з наступним прийомом «СимN
бівіту» протягом 2 місяців; дані препарати призначалися 
2 рази на рік під контролем бактеріологічного обстеження
калу; ферментотерапію з урахуванням результатів копроN
логічного дослідження (дигестин 3 краплі 6 разів на добу,
per os, під час їжі протягом 10 днів), 2 рази на рік; полівітаN
міни (кіндер біовіталь гель, 1/2 чайної ложки на добу проN
тягом місяця), 2 рази на рік; антистафілококовий бактеріоN
фаг (при виявленні St. aureus в зіві, носі, кон'юнктиві очей,
кишечнику в діагностичній концентрації >105; грудне вигоN
довування; масаж, ЛФК; індивідуалізовану реабілітацію
дітей з ГІУ ЦНС за призначеннями дитячого невролога.

Використання реабілітаційноNпрофілактичних заходів
сприяло отриманню клінічного ефекту, який був підтверN
джений при вивченні захворюваності дітей на ІІ році споN
стереження. 

Не дивлячись на те, що на другому році спостереженN
ня діти з ВЦМВІ продовжували хворіти, і структура заN
хворювань залишалася аналогічною структурі першого
року життя, частота анемій І–ІІ ступеня у недоношених
дітей була майже в 2,5 разу меншою — у 40% (анемії ІІ ст.
тільки у дітей з частими епізодами захворювань) порівняN
но з 90,1% на першому році життя. Прояви гіпотрофії та
дисбактеріозу кишечнику І–ІІ ступеня на другому році
спостереження не відмічалися (p<0,05).

Діти контрольної групи на другому році спостереження
хворіли епізодично. У структурі захворювань в поодиноких
випадках реєструвалися ГРВІ, гострий бронхіт, отит. Анемія
І ст. зустрічалася у 4 (20,0%) та АД у 2 (10,0%) дітей.

Діти ІІ групи (без клінічних проявів ВЦМВІ) на друN
гому, як і на першому році спостереження хворіли респіN
раторними захворюваннями. 

При оцінці фізичного розвитку дітей виявлено, що у кожN
ної четвертої дитини (26,1%) дітей з ВЦМВІ (4 (36,4%) неN
доношених і 2 (16,7%) доношених) були низькі показники
фізичного розвитку:  недостатні вага та затримка зросту 
(нижче N2, N3 стандартного відхилення). Серед них надмірна
затримка зросту (нижче N3 стандартного відхилення), надмірN
на недостатність ваги (нижче N3 стандартного відхилення,
дефіцит маси тіла 10–15%), недостатня вага (нижче N2 станN
дартного відхилення) зустрічалися тільки у дітей з ВЦМВІ. 

У групі дітей без клінічних проявів ВЦМВІ частка
дітей, які відставали в зрості та масі тіла, була достовірно
меншою і становила 2 (6,2%) дітей, які відставали у зрості
та 4 (12,5%) — у масі тіла (гіпотрофія І ст.). В контрольній
групі низьких показників фізичного розвитку не зареN
єстровано (p<0,05).

Порушення фізичного розвитку дітей з ВЦМВІ були
пов'язані з обтяженим акушерськоNгінекологічним анамN
незом, низькою масою тіла при народженні та характером
вигодовування.

Більш значущими були дані, отримані при проведенні
аналізу гармонійності фізичного розвитку. Різко дисгарN
монійний фізичний розвиток, як і порушення в масі і зроN
сті, частіше мав місце в І групі дітей з ВЦМВІ — 5 (21,7%)
дітей порівняно з дітьми контрольної групи (p<0,05).

Аналіз структури захворювань ЦНС на 1Nму році спостеN
реження виявив суттєві відмінності між дітьми з ВЦМВІ
порівняно з дітьми ІІ та контрольної групи. В групі з ВЦМВІ
лише 36,4% недоношених та 41,6% доношених за ознаками
НПР могли бути віднесені до 1Nї групи НПР 
(з розвитком в межах норми), тоді як в ІІ (без клінічних ознак
ВЦМВІ) дітей з нормальним НПР було 100,0% (p<0,05). 

Серед дітей контрольної групи, які мали першу групу
нервовоNпсихічного розвитку, було 70,0% недоношених та
80,0% доношених (p<0,05).

Тяжкі органічні захворювання ЦНС (ДЦП, прогресуюN
ча внутрішня гідроцефалія, геміпарез, тетрапарез) були
тільки у дітей І групи з гострими генералізованими формаN
ми захворювань (p<0,05). Серед дітей з ВЦМВІ дана патоN
логія діагностована у 13,1% (у 18,2% недоношених та у 8,3%
доношених) — четверта група НПР.

Серед інших варіантів захворювань ЦНС були: затN
римка мовного розвитку (ЗМР), темпова затримка психоN
моторного розвитку (ТЗПМР) та розвиток гідроцефальN
ного синдрому.

На першому році життя у 11 (47,8%) дітей з ВЦМВІ
виявлено ЗМР, ТЗПМР — у 6 (54,5%) недоношених та у 5
(41,7%) доношених. ЗМР та ТЗПМР були у дітей які, нароN
дилися від матерів з екстрагенітальною патологією, патолоN
гічним перебігом вагітності та патологічних пологів. 

Серед дітей ІІ групи ЗМР та ТЗПМР не зареєстровані
(p<0,05). 

У новонароджених контрольної групи, на відміну від
новонароджених з ВЦМВІ, ЗМР та ТЗПМР мали місце у
30,0% недоношених та 10,0% доношених і стали наслідком
внутрішньоутробної гіпоксії та асфіксії під час пологів,
які обумовили сонографічні прояви ураження головного
мозку, переважно у вигляді порушень церебрального кроN
вотоку, повнокров'я головного мозку, його набряку з
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розвитком крововиливів та ділянок ішемії, що корелює з
відсутністю маркерів внутрішньоутробного інфікування.
В цій групі діти із ЗМР та ТЗПМР народилися від патоN
логічної вагітності, патологічних пологів у вагітних з
екстрагенітальною патологією.

На другому році спостереження, після проведеного
лікування неврологом, відмічалось зменшення частки
дітей з ЗМР та ТЗПМР в групі дітей з ВЦМВІ із 11
(47,8%) до 5 (22,7%) — 2(20%) недоношених і 3 (25%)
доношених. Позитивної динаміки з тяжкими деструктивN
ними ураженнями ЦНС не відмічалося.

В контрольній та ІІ (без клінічних проявів ВЦМВІ)
групах на другому році спостереження затримки психомоN
торного розвитку не діагностовано.

При аналізі значень коефіцієнту моторного розвитку
QD, який відображає темпи психомоторного розвитку,
були встановлені середні та граничні випадки розвитку.
Високого психомоторного розвитку не було виявлено в
жодної обстеженої дитини, тоді як відставання в НПР у
вигляді сформованого ДЦП з гідроцефальним синдроN
мом, епісиндромом, тетрапарезом, гідроцефалією, мікроN
цефалією мало місце у 13,1% дітей з ВЦМВІ (у 18,2%
недоношених та у 8,3% доношених). 

Висновки

1. На першому році життя в структурі захворювань
дітей з ВЦМВІ провідне місце займала респіраторна патоN

логія органів дихання у поєднанні з анемією І–ІІ ст. та
рахітом І–ІІ ст. Бронхіти та пневмонії зустрічалися у
31,8% дітей, порівняно з дітьми контрольної групи, серед
яких 30% не хворіли, бронхіти мали місце лише у 20%,
пневмонії не зустрічалися, анемії були у 65% (тільки І ст.). 

2. Використання реабілітаційноNпрофілактичних захоN
дів сприяло отриманню клінічного ефекту. Попри те, що
на другому році спостереження діти з ВЦМВІ продовN
жували хворіти, і структура захворювань залишалася анаN
логічною структурі першого року життя, частота анемій
І–ІІ ст. у недоношених дітей була майже в 2,5 разу менN
шою, ніж на першому році життя. Прояви гіпотрофії та
дисбактеріозу кишечнику І–ІІ ст. на другому році спостеN
реження не відмічалися (p<0,05). Діти контрольної групи
на другому році спостереження хворіли епізодично. У
структурі захворюваності в поодиноких випадках реN
єструвалися ГРВІ, гострий бронхіт, отит. Анемія І ст.
зустрічалася у 4 (20,0%) та АД у 2 (10,0%) дітей.

3. Серед дітей, які перенесли ВЦМВІ, реєстується
висока частка інвалідності — у даному дослідженні 18,2%
недоношених та 8,3% доношених. Високий рівень ускладN
нень з боку ЦНС свідчить про необхідність проведення
комплексного диференційованого лікування і реабілітації
дітей з даними захворюваннями, з урахуванням етіологічN
ного фактора, чинників, які діють в антеN, інтраN та постнаN
тальному періоді, особливостей клінічного перебігу та
виявлених патологічних змін на нейросонографії.
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Вступ

Протягом останніх десяти років відбувся драмаN
тичний прогрес у ревматологічній фармакології.

Це пов'язано з впровадженням нових технологій, що
ґрунтуються на застосуванні ліків — блокаторів цитокіN
нів, відповідальних за розвиток запального процесу при
ювенільному ревматоїдному артриті (ЮРА). ЗастосуванN
ня таких препаратів дає можливість досягати ремісії у
тих хворих на ЮРА, що раніше не відповідали на традиN
ційну базову терапію, і тим самим запобігати подальшоN
му розвитку інвалідизації дітей з ЮРА. При лікуванні
хворих на важкі форми ЮРА виникає багато запитань.
Що далі у лікуванні? Коли зробити наступний крок у
зміні терапії? Коли розпочинати біологічну терапію?
Досвід біологічного лікування у педіатричній практиці
України дуже невеликий. На сьогодні немає чітких покаN
зань до призначення біологічної терапії у хворих на ЮРА
та відсутні рекомендації щодо тривалості проведення біоN
логічної терапії.

Метою роботи є аналіз світового досвіду з вивченням
найновіших рекомендацій з використання біологічних
препаратів у хворих на ЮРА та представлення перших
власних результатів лікування біологічним препаратом
(адалімумабом) чотирьох хворих на рефрактерний ЮРА.

Сьогодні вибір лікування у хворих на ЮРА ґрунтуєтьN
ся переважно на компромісі між важкістю захворювання,
прогностичними чинниками, доведеною ефективністю
препарату і ризиком розвитку побічних ефектів. Крім
того, останніми роками спостерігається тенденція до ранN
нього агресивного лікування ЮРА, оскільки затримка у
досягненні терапевтичного контролю над хворобою призN
водить до отримання гірших результатів терапії [41].

Основні цілі лікування хворих на ЮРА — досягнення
ремісії захворювання і збереження якості життя завдяки
зменшенню проявів артриту та запобіганню суглобовим
змінам. Для успішного досягнення цієї мети у хворих на
ЮРА використовують такі групи лікарських препаратів:
нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП); протиревN
матичні препарати, які модифікують хвороби (так звані
базові препарати: традиційні та біологічні) та глюкокорN
тикостероїди. Ефективність базових препаратів для конN
тролю за ревматичними захворюваннями давно доведена
у багатьох плацебоNконтрольованих дослідженнях. ГоловN
ний акцент при терапії хворих на ЮРА робиться на вибоN
рі базового препарату і встановленні терміну його признаN

чення. Внутрішньосуглобове введення кортикостероїдів і
симптоматичне лікування НПЗП іноді буває достатнім
для хворих на олігоартикулярний ЮРА або служить
містокNтерапією перед початком успішної дії базових преN
паратів. Первинне призначення базових препаратів рекоN
мендовано для хворих на поліартикулярний ЮРА та хвоN
рих із системним перебігом ЮРА. Проблеми з вибором
лікування хворих на ЮРА виникають при неефективноN
сті тривалого застосування базових препаратів. Йдеться
про категорію хворих із рефрактерним перебігом. Власне,
це та проблема, котра спонукає проводити подальші досN
лідження з метою пошуку новітніх технологій, що змоN
жуть не тільки контролювати ревматичний процес, а в
подальшому й виліковувати хворих на ЮРА. 

Представляємо медикаменти і терапевтичні алгоритN
ми, які сьогодні використовують у світі для терапії хворих
на ЮРА, а також ліки, ефективність котрих продовжують
активно вивчати у багатьох міжнародних дослідницьких
студіях.

На сьогодні метотрексат (МТ) є основним базовим
препаратом і «золотим стандартом» базової терапії ЮРА.
Власне широке застосування МТ у клінічній практиці для
лікування ЮРА дало змогу оптимістично переоцінити
прогноз цього захворювання [43]. Лефлуномід показує
кращу ефективність порівняно з МТ при лікуванні поліN
артикулярного ЮРА [16]. Однак досі лефлуномід не
дозволений для лікування ЮРА і використовується тільN
ки у пацієнтів, які мали побічні ефекти при застосуванні
метотрексату. Сульфасалазин продемонстрував свою
ефективність у лікуванні HLANB27Nпозитивних хворих на
ЮРА, тобто пацієнтів з ентезитNартритом [12,51]. 

Терапія метотрексатом, лефлуномідом або сульфасаN
лазином часто є неефективною, особливо у хворих на
поліартикулярний і системний ЮРА [17,42]. Аналізуючи
результати рандомізованих досліджень, можна говорити,
що майже у 50% хворих на ЮРА утримуються клінічні
прояви активності захворювання, незважаючи на провеN
дення тривалого лікування [33]. Це стало підставою для
пошуку більш ефективного лікування хворих на ЮРА.

Десять років тому був застосований новий метод лікуN
вання, який назвали біологічним. Уперше почали викориN
стовувати інгібітори TNFNα, ефективність яких була проN
демонстрована у хворих на поліартикулярний ЮРА. У
світі схваленими до лікування хворих на ревматоїдний
артрит є химерні моноклональні антитіла до TNFNα

БІОЛОГІЧНА ТЕРАПІЯ ЮВЕНІЛЬНОГО РЕВМАТОЇДНОГО
АРТРИТУ: ВІД ТЕОРІЇ ДО ПРАКТИКИ. ПЕРШИЙ ДОСВІД
ЗАСТОСУВАННЯ АДАЛІМУМАБУ У ХВОРИХ 
НА ЮВЕНІЛЬНИЙ РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ

Я.Є. Бойко, В.П. Чернишов  
КЗ Львівської обласної ради «Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр», м. Львів
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

Резюме. Застосування  біологічних препаратів у клінічній ревматології значно змінило терапевтичну парадигму
ювенільного ревматоїдного артриту. У даній роботі проаналізований світовий досвід використання біологічних
препаратів у хворих на ЮРА та показані перші власні результати лікування адалімумабом хворих на рефрактерний до
базової терапії ЮРА.
Ключові слова: ювенільний ревматоїдний артрит, біологічні препарати, адалімумаб.
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(інфліксімаб), повністю людські рекомбінантні моноклоN
нальні антитіла до TNFNα (адалімумаб і голімумаб) і зв'яN
заний білок, що складається з двох рецепторів розчинного
рецептора TNFNα (етанерцепт). Однак існують певні відN
мінності у механізмах дії та застосуванні цих препаратів.
Етанерцепт зв'язується з молекулою TNFNα, блокуючи
подальшу взаємодію TNFNα з рецептором на поверхні кліN
тин. Моноклональні антитіла зв'язують TNFNα не тільки
тоді, коли TNFNα вільно циркулює в сироватці крові, як це
робить етанерцепт, але й коли TNFNα з'єднаний з поверхN
нею клітини. Крім того, ці ліки відрізняються за своєю
спорідненістю до TNFNα та у тривалості їх біологічного
напіврозпаду в плазмі. Для етанерцепту це 4–5 днів, для
інфліксімабу — 8–10 днів, для адалімумабу — 12–14 днів.
Відповідно рекомендовані різні інтервали у їх викориN
станні: для етанерцепту — 3–7 днів, для інфліксімабу —
28–56 днів і для адалімумабу — 7–14 днів. Адалімумаб,
голімумаб та інфліксімаб виявились ефективними у лікуN
ванні хронічних запальних захворювань кишечника, в той
час як етанерцепт при цих захворюваннях є неефективN
ним. Етанерцепт, адалімумаб, голімумаб і цертілізумаб
можна самостійно вводити підшкірно в домашніх умовах.
Через високу ймовірність розвитку побічних реакцій при
введеннях інфліксімабу цей препарат слід вводити лише у
стаціонарних умовах. Етанерцепт і адалімумаб схвалені
для лікування дітей з ЮРА американською FDA і EMA
(європейське медичне агентство), в той час як інфліксімаб
схвалений тільки для лікування хвороби Крона у дітей.

Етанерцепт — це зв'язаний білок, що складається 
з двох рецепторів розчинного рецептора TNFNα
(TNFNα 2/75) з додаванням FcNфрагмента людського імуN
ноглобуліну G. Тобто етанерцепт складається повністю з
людських складових, але в цілому є штучно створеною
молекулою. З 1999 р. етанерцепт використовується для
лікування ЮРА в США та з 2000 р. в країнах ЄС. ЕтанерN
цепт використовують для лікування пацієнтів віком від 
4Nх років вже протягом одного десятиліття. Такий триваN
лий досвід використання етанерцепту в педіатричній ревN
матології свідчить про ефективність цього препарату при
задовільному профілі безпечності [34, 47, 52].

Ефективність етанерцепту при ЮРА залежить від
клінічного варіанта перебігу ЮРА. У 80% хворих на
поліартикулярний варіант та у 30–50% хворих на
системний варіант ЮРА досягають хорошої терапевтичN
ної відповіді. Тому показаннями до застосування етанерN
цепту є поліартикулярний варіант ЮРА з важким або
середньоважким перебігом після неефективного застосN
ування метотрексату. 

Частота побічних ефектів і серйозних інфекцій при
використанні етанерцепту була низькою навіть на тлі
тривалого лікування. Особливу увагу привертали повіN
домлення про виникнення інфекційних захворювань,
інших автоімунних захворювань (наприклад, демієлініN
зуючих захворювань, увеїту, хвороби Крона), а також
про розвиток злоякісних новоутворень на тлі терапії етаN
нерцептом. До цього часу відсутні дані про ймовірний
зв'язок між виникненням злоякісних пухлин і застосуN
ванням етанерцепту. Відомо, що всі хворі на ЮРА мають
вищий ризик розвитку злоякісних новоутворень, особN
ливо лімфоми, порівняно з контрольною групою здороN
вих дітей [31,44,57].

Етанерцепт вводять підшкірно з розрахунком дози 
0,4 мг/кг (максимальна доза 25 мг) двічі на тиждень. Крім
того, в дослідженнях продемонстровано ефективність
застосування етанерцепту в дозуванні 0,8 мг/кг один раз
на тиждень (максимальна доза 50 мг/тиждень) [48].

Адалімумаб — це людські моноклональні антиNTNFNα
антитіла, які зв'язують TNFNα в організмі та запобігають
зв'язуванню TNFNα з його рецептором і появі подальшого
цитокінNопосередкованого запального процесу. 

Адалімумаб дозволений для лікування хворих на поліN
артикулярний ЮРА, які є старшими 4Nх років, як у вигляN
ді монотерапії, так і в комбінації з метотрексатом. Це єдиN
ний інгібітор TNFNα, дозволений для лікування ЮРА в
Україні з 2010 року.

Ефективність адалімумабу підтверджена контрольоN
ваними клінічними дослідженнями, зокрема дослідженN
нями, проведеними Lovell D.J. [7]. Адалімумаб ефективN
ний при лікуванні поліартикулярного ЮРА [7]. На
даний час переглядають спосіб дозування адалімумабу,
вже внесені зміни у дозування адалімумабу: тепер рекоN
мендують використовувати препарат у дозі 20 мг кожні
два тижні у дітей із масою тіла нижче 30 кг. У дітей із
масою тіла більше 30 кг рекомендують використовувати
дозу 40 мг кожні два тижні [6]. 

Адалімумаб виявився ефективним при лікуванні хроN
нічного рецидивного переднього увеїту, який виявляють
майже у 20% хворих на олігоартикулярний ЮРА, а також
при проведенні терапії серонегативного поліартриту, псоN
ріатичного артриту [23].

У США та країнах ЄС перевагу надають адалімумабу
завдяки високій ефективності, хорошому профілю переN
носимості та зручності у використанні. 

Інфліксімаб є химерними мишачоNлюдськими моноN
клональними антиNTNFNα антитілами, які в кінці 90Nх
років минулого століття першими почали використовуN
вати для лікування хворих на ревматоїдний артрит.
Проте дотепер інфліксімаб не схвалений у світі для лікуN
вання хворих на ЮРА. 

За даними ретроспективних досліджень, ефективність
інфліксімабу можна порівняти з ефективністю етанерцепN
ту [53]. Однак переносимість інфліксімабу обмежена
через вищий ризик розвитку інфекцій, у тому числі реакN
тивації туберкульозу, порівняно з лікуванням етанерцепN
том [56 ]. Побічні реакції під час інфузії інфліксімабом є
частими і, ймовірно, пов'язані зі синтезом антихимерних
антитіл. Інфліксімаб використовують у вигляді внутрішN
ньовенної інфузії в стаціонарних умовах і дозують препаN
рат 3–6 мг/кг маси тіла, вводячи його з інтервалами 
0, 2, 6 тижнів, а потім кожні 8 тижнів. Інфліксімаб слід
використовувати тільки в комбінації з метотрексатом,
щоб запобігти розвиткові антихимерних антитіл, які
можуть перешкоджати переносимості та ефективності
лікування. 

Цертолізумаб являє собою пегильований гуманізоваN
ний FabNфрагмент моноклонального антитіла до TNFNα. 
У цертолізумабу відсутній FcNфрагмент, тому це моноклоN
нальне антитіло є неповним антитілом. Приєднання до
молекули цертолізумабу поліетиленгліколю продовжує
період піврозпаду препарату, затримує його елімінацію з
організму, а також зменшує імуногенність. Цертолізумаб
зв'язується з TNFNα в організмі та селективно нейтралізує
його дію. Цертолізумаб дозволений FDA і EMEA для
лікування хворих на ревматоїдний артрит і хворобу
Крона [4, 13, 14, 18]. Дотепер відсутні дані щодо викориN
стання цертолізумабу у хворих на ЮРА.

Голімумаб — це повністю людське моноклональне анN
титіло до TNFNα, яке запобігає з'єднанню цього цитокіну
з відповідним рецептором на поверхні клітин. Голімумаб
зареєстрований FDA і EMEA для лікування хворих 
на ревматоїдний артрит, хворобу Крона, псоріатичN
ний артрит, анкілозуючий спондиліт [19, 24–26, 28].
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Тепер вивчається застосування голімумабу у хворих на
ЮРА [5]. 

Анакінра являє собою антагоніст рецептора ІLN1β. Це
рекомбінантний аналог рецептора ІLN1β, білкова структуN
ра якого відрізняється від природного антагоніста рецепN
тора ІLN1β тим, що має додатковий залишок метіоніну на
амінокінці. Анакінра блокує дію ІLN1β через конкуруюче
пригнічення зв'язування з рецептором.

У плацебоNконтрольованих дослідженнях не було проN
демонстровано позитивного ефекту від застосування анаN
кінри у хворих на поліартикулярний ЮРА порівняно з
плацебо [11]. Однак доведена ефективність анакінри у
хворих із системним ЮРА [30].

У хворих на системний ЮРА використання анакінри
веде до швидкого купірування системних проявів захвоN
рювання (наприклад, гарячки, висипання), лабораторних
показників гострої фази запалення та, меншою мірою,
впливає на прояви артритів [2].

Деякі хворі зі системним перебігом ЮРА були нечутN
ливими до терапії анакінрою. У дослідженнях показано,
що покращення при лікуванні системного ЮРА анакінN
рою спостерігають приблизно у 50% хворих [54]. Описані
два випадки розвитку синдрому активації макрофагів 
(MAS) на тлі застосування анакінри [10]. Анакінра у світі
схвалена для лікування ревматоїдного артриту, але не для
лікування системного ЮРА. По незареєстрованих покаN
заннях використовують анакінру для ефективного лікуN
вання системного ЮРА у разі недостатньої терапевтичної
відповіді на глюкокортикостероїди. Анакінра виявилась
ефективною у лікуванні низки спадкових автозапальних
синдромів (кріопіринNасоційованих періодичних синдроN
мів CAPS) [8,29,32,35–37,40,45,49,50]. Анакінру викориN
стовують у добовій дозі 1–2 мг/кг маси тіла підшкірно
щоденно [9].

Рілонацепт — димерний з'єднаний білок, що складаN
ється з екстрацелюлярного лігандNзв'язуючого домену
рецептора до ІLN1β та додаткового білка до рецептора 
ІLN1β, який з'єднаний з FcNфрагментом людського IgG1. 

Рілонацепт зменшує запалення за рахунок зв'язуванN
ня з ІLN1β та часткового зв'язування антагоніста рецептоN
ра ІLN1β. Таким чином, рілонацепт запобігає взаємодії 
ІLN1β з рецептором на поверхні клітин. Рілонацепт схваN
лений у США для лікування CAPS, а саме для сімейного
холодового автозапального синдрому (FCAS), синдрому
Макл—Уелса (MWS). Однак цей препарат не зареєстроN
ваний для лікування хронічного запального невроN
логічного шкірного артикулярного/мультисистемного
запального захворювання з неонатальним початком 
(CINCA/NOMID) [3,15,20,27]. Рілонацепт не зареєстроN
ваний для лікування хворих на ЮРА.

Канакінумаб — це людське антитіло до ІLN1β. Препарат
схвалений FDA і EMEA для лікування CAPS. Канакінумаб
рекомендують вводити підшкірно один раз на 8 тижнів для
швидкого регресу всіх симптомів CAPS [58]. Висока ефекN
тивність у лікуванні ІLN1β залежних генетичних вроджених
синдромів робить канакінумаб перспективним вибором для
терапії хворих на системний ЮРА [58]. Протягом останньоN
го року проводяться активні дослідження із вивчення ефекN
тивності канакінумабу у хворих на системний ЮРА [22].

Тоцілізумаб — це гуманізовані антитіла до ILN6 рецепN
тора, який блокує утворення комплексу ILN6 з рецептором
до ILN6. Встановлено, що ефект тоцілізумабу реалізується
через одночасне пригнічення мембраноNзв'язаної та розN
чинної форм рецепторів до ILN6 [38].

Ефективність тоцілізумабу для лікування системного
ЮРА показана у низці досліджень [21,39,55]. У країнах ЄС

та в Україні тоцілізумаб у комбінації з метотрексатом
дозволений для лікування важкого ревматоїдного артриту
за умови, що попередня терапія двома базовими препаратаN
ми і/або інгібіторами TNFNα була неефективною. З 2008 р.
в Японії цей препарат схвалений для лікування хвороби
Кастлемена та системного ЮРА. Тоцілізумаб використоN
вують у вигляді довенних інфузій 8 мг/кг кожні 4 тижні. 

Абатацепт — розчинний змішаний з'єднаний білок, що
складається з екстрацелюлярного домену людського
цитотоксичного ТNлімфоцитNасоційованого антигенуN4 
(CTLAN4) та модифікованого FсNфрагмента людського 
Ig G1. З 2008 р. абатацепт схвалений FDA для лікування
ЮРА. Абатацепт застосовують довенно в дозі 10 мг/кг
кожні два тижні 0, 2, 4, а потім кожні 4 тижні. На відміну
від антагоністів TNFNα, клінічний ефект препарату розвиN
вається із затримкою та збільшується з продовженням
терапії протягом кількох місяців [46].

У 2011 р. були опубліковані «2011 Рекомендації АмеN
риканської Колегії Ревматологів із лікування ювенільноN
го ідіопатичного артриту: ініціація та моніторинг безпеки
терапевтичних агентів для лікування артриту та системN
них проявів» [1], у яких запропоновані підходи до терапії
первинних хворих на ЮРА, а також вибір біологічної
терапії залежно від варіанта дебюту ЮРА. Слід наголосиN
ти, що опубліковані рекомендації мають ґрунтуються на
великій доказовій базі. Згідно з Рекомендаціями
АCR2011 [1], вибір лікування хворих на ЮРА здійснюN
ється залежно від визначеної групи лікування для хвороN
го на ЮРА, переліку несприятливих прогностичних факN
торів і ступеня активності захворювання. 

Рекомендовано виділяти 5 груп лікування хворих на
ЮРА:

1. Хворі на ЮРА з артритами 4Nх і менше суглобів у
дебюті.

2. Хворі на ЮРА з артритами 5Nти і більше суглобів у
дебюті.

3. Хворі на ЮРА з активним сакроілеїтом.
4. Хворі зі системним ЮРА з активними системними

проявами (але без активного артриту).
5. Хворі зі системним ЮРА з наявністю активних

артритів (без активних системних проявів). 
Хворі на ЮРА з артритами 4�х і менше суглобів у де�

бюті. Ця група лікування об'єднує хворих із таких категоN
рій ILAR: персистуючий олігоартрит, псоріатичний
артрит, артрит, асоційований з ентезитом, і недиференціN
йований артрит, у яких артрит протягом усього перебігу
захворювання розвинувся лише в 4Nх або менше суглобах.
Прогноз хворих на олігоартрит, окрім випадків із пошкоN
дженням очей, є відносно сприятливим. Тому терапію
базовими препаратами або антагоністами TNFNα признаN
чають для цієї групи хворих лише після неефективності
застосування НПЗП та внутрішньосуглобових введень
ГК. Якщо артрит є рефрактерним до НПЗП і повторних
внутрішньосуглобових введень глюкокортикостероїдів
або в разі появи артритів інших суглобів хворих лікують
так само, як при поліартикулярному ЮРА — призначають
метотрексат. При утриманні активності ЮРА через 
3–6 місяців на тлі терапії метотрексатом рекомендують
приєднати терапію інгібітором TNFNα. У хворих на ентеN
зитNартрит з пошкодженням 4Nх і менше суглобів виправN
даною альтернативою є призначення сульфасалазину.

Хворі на ЮРА з артритами 5�ти і більше суглобів у де�
бюті. Ця група об'єднує пацієнтів із таких категорій ЮРА
за ILAR: поширений олігоартрит, поліартрит з негативним
ревматоїдним фактором (РФ), РФNпозитивний артрит,
псоріатичний артрит, артрит, асоційований з ентезитом, у
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яких артрит протягом усього перебігу захворювання розN
винувся у 5Nти і більше суглобах. Метотрексат рекомендуN
ють застосовувати для хворих на поліартикулярний ЮРА
після одного місяця лікування НПЗП при низькій і середN
ній активності хвороби та відразу за наявності високої
активності хвороби чи несприятливих прогностичних
факторів у хворих зі середнім ступенем активності ЮРА.
При утриманні активності ЮРА через 3–6 місяців на тлі
терапії метотрексатом рекомендують призначати терапію
інгібітором TNFNα. За відсутності ефекту від терапії перN
шим інгібітором TNFNα протягом 4Nх місяців рекомендоваN
но призначати інший інгібітор TNFNα або абатацепт.

Хворі на ЮРА з активним сакроілеїтом. До цієї групи
належать усі пацієнти із клінічними та радіологічними
ознаками активного сакроілеїту. Це  хворі з категоріями
за ILAR артрит, який асоційований з ентезитом, і псоріаN
тичний артрит.

Терапію інгібіторами TNFNα у хворих з активним сакроN
ілеїтом рекомендують починати швидше, ніж у інших груп
хворих на ЮРА. Початкова терапія інгібітором TNFNα рекоN
мендована хворим з сакроілеїтом високої активності з наявN
ними прогностичними факторами. Терапія інгібітором
TNFNα рекомендована хворим з активним сакроілеїтом, які
отримували метотрексат або сульфасалазин 3–6 місяців та у
яких зберігається активність захворювання.

Хворі зі системним ЮРА з активними системними
проявами (але без активного артриту). В дану групу лікуN
вання входять усі пацієнти, що задовольняють ILARNкриN
терії системного артриту і мають підвищення температуN
ри з/без інших системних проявів, але без активного
артриту. Вибір алгоритму лікування проводять після виN
значення несприятливих факторів та визначення ступеня
активності. У хворих із рефрактерним перебігом системN
ного ЮРА рекомендованим вибором є анакінра. 

Хворі зі системним ЮРА з наявністю активних артри�
тів (без активних системних проявів). У дану групу лікуN
вання входять усі пацієнти, що задовольняють ILARNкриN
терії системного артриту і мають активний артрит, але не
мають активних системних проявів. Вибір алгоритму
лікування проводять після визначення несприятливих
факторів, ступеня активності.

Після неефективного застосування НПЗП протягом 
1 місяця рекомендована терапія метотрексатом. При
утриманні активності ЮРА після 3Nх місяців терапії метоN
трексатом рекомендують лікування анакінрою. Перехід
від анакінри до інгібіторів TNFNα може бути у хворих зі
середньою або високою активністю хвороби. За відсутноN
сті ефекту у хворих цієї групи при використанні інгібітоN
ра TNFNα рекомендоване застосування абатацепту. 

Матеріал і методи дослідження

У Західноукраїнському спеціалізованому дитячому
медичному центрі протягом останніх чотирьох років
отримували лікування 114 хворих на ювенільний ревмаN
тоїдний артрит (ЮРА). Варіант перебігу ЮРА верифікуN
вали згідно з критеріями ILAR, Durban,1997, Edmonton,
2001 (табл. 1).

Системний варіант діагностовано у 17 (14,9%) хворих,
поліартрит з від'ємним ревматоїдним фактором — 
у 21 (18,4%), поліартрит з позитивним ревматоїдним факN
тором — у 2 (1,7%), олігоартрит — у 42 (36,8%), ентезитN
артрит — у 29 (25,4%), псоріатичний артрит — у 3 (2,6%)
хворих. Під спостереженням перебували: хлопчиків — 
56, дівчаток — 58. Середній вік початку захворювання стаN
новив 8,44±4,7 року. Рефрактерний перебіг ЮРА діагносN
тували у хворих на ЮРА, у котрих не було ремісії хвороN

би при застосуванні терапії метотрексатом у дозі 
15–20 мг/м2 упродовж 12 місяців. Рефрактерний до траN
диційної базової терапії перебіг ЮРА діагностовано у 
20 (17,5%) хворих на ЮРА нашого центру. Ці хворі на
ЮРА потребували застосування біологічних препаратів
для досягнення контролю над важким ревматичним заN
хворюванням. Біологічну терапію адалімумабом проводиN
ли чотирьом хворим на важкий ЮРА (три хлопчики й
одна дівчинка): у трьох хворих з поліартикулярним варіN
антом ЮРА (в т.ч. у двох дітей був діагностований
системний початок ЮРА) та у одного хворого з олігоартиN
кулярним варіантом ЮРА.

Проведені дослідження цитокінового профілю 
(sCD25, IL6r, IL1, IL6, IL17, IL10, IL4, IL8, γIFN, TNF,
IL1RAG) чотирьом хворим на ЮРА, що отримували тераN
пію адалімумабом, до початку лікування та на тлі терапії
(табл. 2). Дослідження цитокінів проводили імуноферN
ментним методом у лабораторії імунології ДУ «Інститут
педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України».

Результати дослідження та їх обговорення

Представляємо чотирьох хворих на рефрактерний
перебіг ЮРА, котрі отримували лікування адалімумабом
у Західноукраїнському спеціалізованому дитячому
медичному центрі протягом 2010–2011 років. 

Хворий Ф. Юрій, 2004 р.н. 
Дебют ЮРА розвинувся у віці 2,5 року з наявністю

артритів п'яти суглобів, гарячки. ШОЕ на початку хвороN
би становило 53 мм/год, АНА були від'ємними. ВиставлеN
но діагноз: ЮРА, поліартрит з від'ємним ревматоїдний
фактором. Хлопчик розпочав лікування НПЗП, метотрекN
сатом у дозі 15 мг/м2 (із серпня 2007 р.), преднізолоном із
початковою дозою 0,8 мг/кг та подальшим зниженням
дози до 7,5–5,0 мг без ефекту. Оскільки утримувалися проN
яви артритів, до попередньої терапії додано сульфасалазин
50 мг/кг/добу (з травня 2008 р.). Після комбінування цих
двох базових препаратів ремісії захворювання також не
було досягнуто, утримувалися прояви артритів трьох
суглобів, залишалися підвищеними показники гострої
фази запалення. З вересня 2008 р. сульфасалазин був заміN
нений на циклоспорин А у дозуванні 5 мг/кг/добу. КомбіN
нація двох базових середників продемонструвала деяке
покращення у вигляді зменшення кількості артритів до
двох, однак утримувалася значна гострофазова активність
ЮРА. Тому було прийняте консилярне рішення про
додаткове призначення лефлуноміду у лікуванні хворого.

25.10.2010 р. Вік хлопчика — 6 2/12 року, маса — 
15,0 кг (N3,09 σ; 0,1‰), ріст — 97 см (N4,11 σ, менше 0,1 ‰),
площа — 0,61 м2 (фото 1). Загальна тривалість хвороби —
4 роки. Кількість пошкоджених суглобів — 4. ШОЕ — 
38 мм/год. СРБ++. Реакція Манту — папула 5 мм. РентгеN
нографія органів грудної клітки — норма. Попередня
терапія метотрексатом, сульфасалазином, циклоспориN
ном А, лефлуномідом, преднізолоном неефективна. ПроN
ведені зміни у терапії — призначено адалімумаб 20 мг
один раз на 2 тижні та продовжено метотрексат, лефлуноN
мід, циклоспорин А, преднізолон.

21.02.2011 р. (через 4 місяці): вік хлопця — 6 6/12 року,
маса — 15,2 кг, ріст — 98 см (фото 2). Кількість пошкоджеN
них суглобів — 0. ШОЕ — 15 мм/год. СРБ — від'ємний.
Проведені зміни у терапії: зменшено дозу метотрексату і
циклоспорину А, відмінено преднізолон, продовжено
лефлуномід. Ефективність лікування відповідала критеN
ріям ACR 70.

27.09.2011 р. (через 11 місяців): вік хлопця — 7 1/12 роN
ків, маса — 17,4 кг, ріст — 105 см. Кількість пошкоджених
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суглобів — 0. ШОЕ — 9 мм/год. СРБ — від'ємний. ЛікуN
вання: продовжує отримувати два препарати: адалімумаб
та лефлуномід. Ефективність лікування відповідає критеN
ріям ACR 70. 

Хворий Д. Володя, 2002 р.н. 
Дебют ЮРА у віці 3 років із системних проявів хвороN

би — гарячки, висипання, плевриту, перикардиту. На
початку хвороби артрити були відсутні. ШОЕ на початку

хвороби становило 50 мм/год, АНА — від'ємні. ПризначеN
не лікування глюкокортикостероїдами дало можливість
досягти ремісії, яка після повної відміни лікування триваN
ла 2 роки. Під час розвитку повторного рецидиву ЮРА
з'являється гарячка, висипання на висоті гарячки, сиcтемN
ні прояви у вигляді полісерозитів, а також уперше з'являN
ються артрити п'яти суглобів. Виставлено діагноз: ЮРА,
поліартрит з від'ємним ревматоїдним фактором, дебют із

Варіант ЮРА Критерії включення Критерії виключення

Системний артрит Артрит з/або попередньо задокументованою гарячкою
тривалістю понад два тижні у поєднанні з однією і більше
ознаками:
1) короткотривале, нефіксоване еритематозне висипання;

генералізоване збільшення лімфатичних вузлів;
2) гепато' і спленомегалія;
3) серозити

Олігоартрит
персистуючий

Артрит 1–4 суглобів протягом перших 6 місяців хвороби;
артрит не більше 4 суглобів протягом усієї хвороби

1. Сімейний псоріаз, підтверджений дерматологами в осіб
першого та другого ступеня спорідненості.

2. Сімейний анамнез, який підтверджує наявність HLА B27'
асоційованих хвороб в осіб першого і другого ступеня
спорідненості.

3. Позитивний ревматоїдний фактор.
4. HLA B27'позитивні хлопчики з початком артриту після 6

років
Олігоартрит поширений Артрит 1–4 суглобів протягом перших 6 місяців хвороби; 

артрит 5 і більше суглобів після 6 місяців хвороби
1. Сімейний псоріаз, підтверджений дерматологами в осіб

першого та другого ступеня спорідненості.
2. Сімейний анамнез, який підтверджує наявність HLА B27'

асоційованих хвороб в осіб першого і другого ступеня
спорідненості.

3. Позитивний ревматоїдний фактор.
4. HLA B27'позитивні хлопчики з початком артриту після 6

років
Поліартрит з
позитивним

ревматоїдним фактором

Артрит більше 5 суглобів протягом перших 6 місяців
хвороби, асоційований з позитивним ревматоїдним
фактором у двох тестах протягом 3'х місяців

1. Відсутність позитивного тесту на ревматоїдний фактор у
двох обстеженнях щонайменше протягом 3 місяців.

2. Наявність системного артриту
Поліартрит з негативним
ревматоїдним фактором

Артрит більше 5 суглобів протягом перших 6 місяців
хвороби, ревматоїдний фактор негативний

1. Позитивний ревматоїдний фактор.
2. Наявність системного артриту

Ентезит'артрит Артрит і ентезити із/або такими двома ознаками: 
а) чутливість сакроілеальних з'єднань і/або запальний 

біль у спині; 
б) наявність HLА B27; 
с) сімейний анамнез, який свідчить про підтверджені

лікарями HLА B27'асоційовані захворювання 
в осіб першого і другого ступеня спорідненості; 

d) передній увеїт, як правило, асоційований 
з болем, почервонінням і світлобоязню; 

е) початок артриту у хлопчиків після 6 років

1. Обтяжений сімейний анамнез по псоріазу.
2. Позитивний ревматоїдний фактор.
3. Наявність ANA

Псоріатичний артрит 1. Артрит і псоріаз .
2. Артрит і наявність двох таких ознак: а) дактиліт; 
b) зміни нігтів (синдром «наперстка», оніхолізис); 
с) сімейний псоріаз, підтверджений дерматологом в осіб

першого ступеня спорідненості

1. Позитивний ревматоїдний фактор
2. Наявність системного артриту

Таблиця 1
Діагностичні критерії ювенільного ревматоїдного артриту (Edmonton, 2001)

Таблиця 2
Цитокіновий профіль хворих на рефрактерний ЮРА на тлі терапії адалімумабом
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Фото 1. Дитина Ф. Юрій. Діагноз: ЮРА, поліартрит із
негативним ревматоїдним фактором

Фото 2. Дитина Ф. Юрій. Діагноз: ЮРА, поліартрит із
негативним ревматоїдним фактором. Через 4 місяці після
початку лікування.

Фото 3. Дитина Д. Володимир. Діагноз: ЮРА, поліартрит із
негативним ревматоїдним фактором. Через 4 місяці після
початку лікування.

Фото 4. Дитина Т. Ростислав. Діагноз: ЮРА, олігоартрит
персистуючий, хронічний правобічний гоніт.

Фото 5. Дитина Т. Ростислав. Діагноз: ЮРА, олігоартрит
персистуючий, хронічний правобічний гоніт. Через 4 місяці
терапії адалімумабом.

Фото 6. Дитина П.Юлія. Діагноз: ЮРА, поліартрит із
негативним ревматоїдним фактором.
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системних проявів. Отримував лікування НПЗП, метоN
трексат 15 мг/м2, преднізолон з початковою дозою 2 мг/кг
з подальшим зниженням дози до 10 мг. У результаті проN
веденого лікування отримано суттєве покращення: регреN
сувала гарячка та системні прояви, однак утримувалися
артрити чотирьох суглобів і були підвищені показники
гострої фази запалення. Оскільки протягом року терапії
метотрексатом не було досягнуто ремісії хвороби, метоN
трексат замінили на циклоспорин А у дозі 5 мг/кг на добу.

24.12.2010 р. Вік хлопчика — 7 9/12 року, маса — 26,5 кг
(N0,29 σ; 39‰), ріст 124 см (N1,38 σ, 8‰), площа — 0,9 м2

(фото 3). Загальна тривалість хвороби — 5 років. Кількість
пошкоджених суглобів — 5. ШОЕ — 16 мм/год. СРБ +++.
Реакція Манту — від'ємна. Рентгенографія органів грудної
клітки — норма. Попередня терапія метотрексатом, предN
нізолоном, циклоспорином А була неефективною. ПровеN
дені зміни у терапії: призначено адалімумаб 20 мг один раз
на 2 тижні та продовжено циклоспорин А, преднізолон.

16.04.2011 р. (через 4 місяці): вік хлопця — 8 1/12 роN
ків, маса — 26,0 кг, ріст — 125 см. Кількість пошкоджених
суглобів — 1. ШОЕ — 8 мм/год. СРБ — від'ємний. ПровеN
дені зміни у терапії: зменшено дозу циклоспорину А та
преднізолону. Ефективність лікування відповідала критеN
ріям ACR 50. Лікування адалімумабом через 5 місяців
було припинене з ініціативи батьків.

Хворий Т. Ростислав, 2005 р.н.
Початок ЮРА розвинувся у віці 1,3 року з артритів

правого колінного та правого променевоNзап'ястного
суглобів. ШОЕ на початку хвороби становило 25 мм/год,
АНА були від'ємними. Виставлено діагноз: ЮРА, олігоN
артрит персистуючий. Отримував лікування у вигляді
внутрішньосуглобових введень глюкокортикостероїдів,
НПЗП, сульфасалазин протягом одного року без ефекту,
потім метотрексат 14 мг/м2 з преднізолоном у дозі
12,5–7,5 мг без ефекту. З огляду на неефективність
призначеного лікування попередню базову терапію заміN
нено на азатіоприн, який також не дав можливості досягN
ти ремісії хвороби. Продовжували утримуватися прояви
артриту правого колінного суглоба. Після відміни
неефективного азатіоприну було повторно призначено
метотрексат.

25.10.2010 р. Вік хлопчика — 5 2/12 року, маса — 15,4 кг
(N1,82 σ; 3,0‰), ріст — 102 см (N1,88 σ, 3,0‰), площа —
0,61 м2 (фото 4). Загальна тривалість хвороби — 4 роки.
Кількість пошкоджених суглобів — 1. ШОЕ — 46 мм/год.
СРБ++. Реакція Манту — від'ємна. Рентгенографія оргаN
нів грудної клітки — норма. Попередня терапія метотрекN
сатом, сульфасалазином, азатіоприном неефективна. ПроN
ведені зміни у терапії: призначено адалімумаб 20 мг один
раз на 2 тижні та продовжено метотрексат, медрол.

21.02.2011 р. (через 4 місяці): вік хлопця — 5 6/12 року,
маса — 16,1 кг, ріст — 103 см, (фото 5). Кількість пошкоN
джених суглобів — 1. ШОЕ — 10 мм/год. СРБ — від'ємN
ний. Проведені зміни у терапії: проведено зменшення
дози метотрексату і медролу. Ефективність лікування відN
повідає критеріям ACR 70.

27.09.2011 р. (через 11 місяців): вік хлопчика — 
6 1/12 років, маса — 17,1 кг, ріст — 107 см. Кількість
пошкоджених суглобів — 1. ШОЕ — 6 мм/год. СРБ —
від'ємний. Отримує метотрексат, продовжено терапію
адалімумабом. Ефективність лікування відповідає критеN
ріям ACR 70.

Хвора П. Юлія, 2005 р.н.
Дебют ЮРА проявився у віці 2 років зі симптомами

гарячки, висипання, лімфаденопатії, гепатоспленомегалії,
полісерозитів і проявів артритів у шести суглобах. ШОЕ

на початку хвороби становило 60 мм/год, АНА — від'ємні,
HLA B 27 — від'ємний. Діагностовано: ЮРА, поліартрит з
від'ємним ревматоїдний фактором, дебют із системних
проявів. Дівчинка отримувала лікування преднізолоном у
дозі 2 мг/кг/добу з подальшим зниженням дози, метотрекN
сатом 20 мг/м2. Отримано позитивний ефект у вигляді
зменшення рівнів підйомів гарячки та контролю за системN
ними проявами хвороби. Утримувалися артрити багатьох
суглобів із тривалою ранковою скутістю. У лікуванні було
поєднано циклоспорин А у дозі 5 мг/кг/добу, у подальшоN
му після консилярного обговорення — лефлуномід. 

24.12.2010 р. Вік дівчинки — 4 9/12 року, маса — 
15,0 кг (N2,28 σ, 1Nй ‰), ріст — 100 см (N1,91 σ, 3‰), площа
— 0,63 м2 (фото 6). Загальна тривалість хвороби — 3 роки.
Кількість пошкоджених суглобів — 7. ШОЕ — 54 мм/год.
СРБ +++. Реакція Манту — від'ємна. Рентгенографія
органів грудної клітки — норма. Попередня терапія метоN
трексатом, преднізолоном, циклоспорином А, лефлуноміN
дом була неефективною. Проведені зміни у терапії: приN
значено адалімумаб 20 мг один раз на 2 тижні та продовN
жено циклоспорин А, лефлуномід, преднізолон.

7.03.2011 р. (через 2,5 місяці): вік дівчинки — 5 років,
маса — 15,2 кг, ріст — 101 см. Кількість пошкоджених суглоN
бів — 7. ШОЕ — 44 мм/год. СРБ++. Продовжувала отримуN
вати лікування у попередньому об'ємі. Ефективність лікуN
вання відповідала критеріям ACR 20. Через 3 місяці лікуN
вання адалімумабом було припинено з ініціативи батьків.

Цитокіновий профіль хворих на рефрактерний ЮРА
Проведено моніторинг рівня цитокінів у чотирьох хвоN

рих на ЮРА на тлі терапії адалімумабом (табл. 2). Слід нагоN
лосити, що кількість хворих, у яких проведено дослідження
рівня цитокінів, є незначною, тому статистично достовірно
не можна оцінити вплив препарату адалімумаб на цитокіноN
вий профіль хворих. Аналізуючи показники цитокінового
профілю у наших хворих, можна зазначити, що у всіх
чотирьох пацієнтів зростав рівень IL4 та знижувався рівень
γIFN. У двох із чотирьох пацієнтів зростав рівень IL10.
Збільшення рівнів IL4 і IL10 на тлі терапії адалімумабом
свідчить про отримання протизапального ефекту. У трьох із
чотирьох пацієнтів знижувався рівень рецептора до IL6 на
тлі збільшення рівня IL6 у двох хворих, зниження IL6 у
одного хворого. Цікавими виявились отримані результати
рівня TNF, оскільки у двох пацієнтів рівень TNF був без змін,
а у двох зростав на тлі терапії адалімумабом. Зниження
підвищеного рівня ILN1 супроводжувалось значним підвиN
щенням антагоністу рецептора ILN1 (ILN1Ra). Баланс між 
ILN1 та ILN1Ra на користь останнього грає важливу роль в
обмеженні подальшого ураження тканин. 

Незважаючи на малу кількість пацієнтів, яким застоN
совувався препарат адалімумаб, в цілому можна відзначиN
ти активацію антизапальних і пригнічення прозапальних
цитокінів. Фактор некрозу пухлини знаходиться в систеN
мі цитокінNрецептор, яка, в свою чергу, взаємодіє з іншиN
ми цитокінами, тому підвищення в деяких випадках його
рівня після застосування препарату може вказувати на
зниження чутливості тканин до нього і уповільнення його
метаболізації і в результаті його менший патогенетичний
вплив. Препарат спрямований проти фактора некрозу
пухлин, однак діючи на останній, він, мабуть, модулює
всю цитокінову мережу, упорядковуючи й інші цитокіноN
ві системи.

Висновки

Перший досвід біологічної терапії у хворих на рефракN
терний ЮРА можна вважати позитивним. Оскільки невеN
лика кількість хворих на рефрактерний ЮРА отримувала



лікування адалімумабом, його результати не можна статисN
тично обґрунтувати. У двох хворих на ЮРА, котрі отримуN
вали терапію адалімумабом, через 4 місяці досягнуто ефекN
ту, що відповідає критеріям ACR 70. Це один хворий на
поліартикулярний ЮРА та один хворий на олігоартикулярN
ний ЮРА. Такий позитивний ефект залишався на тлі тераN
пії адалімумабом протягом 11 місяців лікування. У одного
хворого з поліартикулярним ЮРА ефективність терапії
через 3 місяці лікування адалімумабом відповідала критеN
ріям ACR 50. У однієї дівчинки з поліартикулярним ЮРА
досягнуто через 3 місяці ефективності ACR 20. Результати
терапії, що відповідали ACR 20–50, у останніх двох хворих,
найімовірніше, були обумовлені системним варіантом деN
бюту ЮРА. Відомо, що хворі зі системним дебютом ЮРА
відповідають на терапію інгібіторами TNFNα лише у 20–30%

випадків, а препаратами вибору при рефрактерному перебіN
гу системного ЮРА є інгібітори ILN1, ILN6, які в Україні у
педіатричній ревматології не зареєстровані.

Застосування біологічних препаратів у клінічній пракN
тиці значно змінило терапевтичну парадигму ЮРА. Для
лікування рефрактерного ЮРА у світі використовують
інгібітори TNFNα, ILN1, ILN6 та блокатори ТNклітинної
активації, що дає можливість попереджувати функціоN
нальну інвалідність хворих, відставання у фізичному
розвитку та важкі пошкодження очей. Нові стратегії лікуN
вання вже вивчені та проаналізовані у рандомізованих
контрольованих дослідженнях, на сьогодні отримані
результати довгострокових досліджень, що свідчать про
високу ефективність і безпеку цих новітніх біологічних
технологій.
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Введение

Патология костноNмышечной системы и соединиN
тельной ткани на сегодняшний день является наиN

более распространенной после заболеваний системы кровоN
обращения, дыхания и пищеварения. В последние годы их
распространенность на Украине среди детского населения
достигла 94 тыс. 846 человек (84,88 на 1 тыс. детей) [5].
Социальная значимость этой патологии характерна, с одной
стороны, существенной распространенностью среди детскоN
го и трудоспособного населения, а с другой — тенденцией к
хроническому прогрессирующему течению, оказывающему
значительное влияние на качество жизни больного и имеюN
щему высокую вероятность его стойкой инвалидизации.

Внимание специалистов педиатрической ревматолоN
гии к проблеме профилактики и лечения ювенильного
идиопатического артрита значительно возросло в последN
нее десятилетие в связи с нарастанием частоты данной
патологии у детей [1]. По данным статистических показаN
телей МЗ РФ, заболеваемость и распространенность
костноNмышечной патологии у детей (0–14 лет) составиN
ла 25,2 и 45,8 на 1000 детского населения соответственно
[4]. В структуре костноNмышечных заболеваний у детей
немалый удельный вес принадлежит ювенильному идиоN
патическому артриту (ЮИА) [1].

Основной трудностью в выявлении пусковых мехаN
низмов аутоиммунных заболеваний является невозможN
ность обоснования причинноNследственной роли возможN
ных триггерных факторов. 

Большой интерес у исследователей всегда вызывал
поиск инфекционных агентов, которые могут способствоN
вать запуску механизмов системного иммунного ответа, в
связи с тем, что многие из них имеют все признаки инфекN
ционного процесса, включая гранулемы, воспаление,
наличие уникальных популяций микробов и сопутствуюN
щих инфекций [10,13].

Согласно недавней оценке Национального Института
Здоровья (NIH, USA), 90% клеток в организме человека
имеют бактериальное, грибковое или вирусное происN
хождение. Учитывая то, что человеческая микробиота
представлена миллионами генов по сравнению с 23 тыс.
генома человека, современная наука только начала предN
полагать полную степень того, какую роль играют бактеN
рии в макроорганизме и какие усилия прилагают для подN
держания популяционной стабильности. Масштабные
изучения синантропных отношений микробиоты с челоN
веческим организмом на протяжении последних десятиN
летий приводят исследователей к выводу о том, что ее
роль остается гораздо менее определенной [7,12].

Наибольшим видовым и количественным разнообраN
зием обладает микрофлора желудочноNкишечного тракта,
представленная 40 тыс. видов бактерий, 9 млн. уникальN

ных бактериальных генов и 100 трлн. микробных клеток.
Для поддержания равновесия между агрессивной наружN
ной средой и внутренним пространством организма в проN
цессе эволюции была создана уникальная по своим свойN
ствам система — иммунная система слизистых (ИСС),
которую современная наука рассматривает как часть
общей системы защиты организма, важный лимфоидный
орган, в котором функционируют до 70% иммунных клеN
ток организма [6,9]. ИСС имеет ряд особенностей струкN
турного и функционального характера, позволяющих ей
предотвращать потенциально опасное воздействие патоN
генов и, в то же время, поддерживать иммунологическую
толерантность к компонентам пищи и собственной
микрофлоре биотопов [8,11]. 

Различные экзогенные факторы агрессии (токсичесN
кие, лекарственные иммунодепрессивные препараты,
стрессовое воздействие и др.) способны инициировать
механизмы формирования атипичных свойств аутомиN
крофлоры, повышать уровень мутаций, приводить к проN
лиферации аберрантной флоры, не всегда отвечающей
понятию симбиоза. 

Потеря толерантности иммунной системы организма к
представителям его постоянной микрофлоры влечет за
собой развитие эндогенного воспаления, к пониманию
молекулярноNклеточных механизмов которого наука приN
близились в настоящее время. Возникновение эндогенных
инфекций связывают с образованием на поверхности предN
ставителей постоянной микрофлоры организма новых,
меняющих фенотип антигенных структур, так называемых
стрессNбелков (HSP), обладающих высокой иммуногенноN
стью. Первыми на них реагируют образраспознающие
рецепторы TLR2, TLR4 и CD14, которые, активируя денN
дритные клетки, запускают адаптивный иммунитет с синN
тезом соответствующих антител и повышенным образоваN
нием специфических ТNлимфоцитов [2,3].

Для обеспечения адекватного протективного иммуниN
тета в этих условиях организму необходимо включение
всего комплекса иммунологического ответа, который
может быть настолько сильным, что приведет к аутореакN
тивации ТN и ВNклеток. Такая гиперреакция иммунной
системы на «активированные» микроорганизмы постоянN
ной микрофлоры организма носит деструктивный харакN
тер. Длительная персистенция измененной микрофлоры
основных биотопов организма может стать триггером или
преципитатом аутоиммунных реакций, а гиперреакция
ИСС может стать причиной хронических воспалительN
ных заболеваний, в т.ч. ЮИА и других тяжелых заболеваN
ний. В основе подобных эндогенных заболеваний, как
известно, лежит повышенное образование провоспалиN
тельных цитокинов клетками иммунной системы, котоN
рые устремляются в область субэпителиальной ткани, где

ЮВЕНИЛЬНЫЙ ИДИОПАТИЧЕСКИЙ АРТРИТ  
И ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ 
НАРУШЕНИЙ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА
Е.Н. Муквич, Т.Д. Задорожняя, Т.А. Полук, Т.А. Людвик  
ГУ «Институт ПАГ НАМН Украины», г. Киев

УДК 616.34N092:616.72N002.77

Резюме. В работе приведены данные экспериментальных, патоморфологических и клинико�параклинических исследо�
ваний, которые определяют роль нарушений микробной флоры кишечника при ювенильном идиопатическом артрите.
Доказана целесообразность включения пробиотической микрофлоры в схему комплексной терапии.
Ключевые слова: ювенильный идиопатический артрит, микробиота кишечника, дети, мультипробиотики.



КАРДИОЛОГИЯ И РЕВМАТОЛОГИЯ

54 Современная педиатрия  3(43)/2012

находятся микроорганизмы аутомикрофлоры, к которым
утеряна толерантность. Это приводит к развитию
деструктивного воспаления, разрушающего ткани оргаN
низма [14]. Поэтому логично, что при лечении обострений
аутоинфекций необходимо, с одной стороны, подавлять
воспаление с помощью противовоспалительных препараN
тов, а с другой элиминировать или обновлять активироN
ванные стрессNбелками клетки нормальной микрофлоры. 

До недавнего времени такие подходы к лечению с точки
зрения теоретической иммунологии казались мало обосноN
ванными, поскольку воспалительные иммунные реакции
организма изначально направлены на подавление патогенN
ного микроорганизма, так как первичная роль ИСС состоN
ит в защите от инфекции. Угнетение этих реакций дает возN
можность инфекции затаиться и активироваться после
окончания лечения. Но в данном случае мы имеем дело не
с патогенными микроорганизмами, а с микроорганизмами
постоянной микрофлоры, которые в результате стрессовых
воздействий изменили свой фенотип, что привело к потере
толерантности к ним организма хозяина.

Для успеха лечения в таких случаях нужно примирить
организм с его постоянной микрофлорой: привести
микроорганизмы в спокойное состояние, сняв стрессогенN
ное воздействие на них организма хозяина. Применяемые
для лечения аутоиммунных заболеваний кортикостероиN
ды подавляют продукцию цитокинов клетками естественN
ного иммунитета, но не снижают активности продукции
ими противомикробных факторов, которые в данном слуN
чае поддерживают активность микроорганизмов постоянN
ной микрофлоры. Поэтому единственным эксперименN
тально и клинически обоснованным подходом к лечению
может считаться постепенное замещение и нормализация
состава постоянной микрофлоры с применением пробиоN
тиков. Нужно отметить, что в новом международном
согласительном документе Всемирной ассоциации
гастроэнтерологов по применению проN и пребиотиков в
число нозологических форм, при которых они аргументиN
ровано рекомендованы, включен ревматоидный артрит,
обсуждается также эффективность пробиотической тераN
пии при других аутоиммунных заболеваниях. 

На сегодняшний день создано огромное количество
биопрепаратов, которые отличаются между собой состаN
вом микроорганизмов или продуктов их метаболизма. РазN
работаны критерии, которые позволяют включать те или
иные штаммы микроорганизмов в состав пробиотиков,
при этом учитывается способность бактериальных штамN
мов к конкуренции с бактериями хозяина, их адгезивные
способности, стойкость к агрессивному воздействию
желудочному сока, желчи, выживания в ходе производства
и при сохранении, синергизм воздействия в случае комN
плексного использования (cимбионтные штаммы). 

Эффективность мультикомпонентного нелиофилизиN
рованого пробиотика «Апибакт» доказана при заболеваN
ниях желудочноNкишечного тракта, дыхательной системы
у детей, обусловлена его высокой антагонистической
активностью относительно широкого спектра патогенных
и потенциальноNпатогенных бактерий (ППБ), высокоэфN
фективными адгезивными, витаминосинтезирующими,
иммуномодулирующими свойствами. Представляет интеN
рес изучение воздействия данного пробиотика на клиничеN
ское течение и микробиоценоз кишечника у детей с ЮИА. 

Цель работы: повышение эффективности профилакN
тики и комплексного лечения ювенильного идиопатичеN
ского артрита у детей путем коррекции микробиоценоза
кишечника.

Материал и методы исследования

Предметом исследований в отделении болезней соедиN
нительной ткани ГУ «Институт ПАГ НАМН Украины»
было изучение биоценоза кишечника при ЮИА у 175 деN
тей в возрасте от 3Nх до 15Nти лет. Диагноз ЮИА вериN
фицирован соответственно критериям Американской
ревматологической ассоциации (АРА, 1984). Средняя
длительность заболевания составляла 36,7 мес. Суставная
форма ЮИА диагностирована у 53,3%, с суставноNвисцеN
ральной — у 46,7% детей. Преобладали дети с І ст. активN
ности ревматического процесса — 63,4%, со ІІ ст. было
36,6% пациентов. Все дети обследовались в период
обострения болезни и, соответственно активности ревмаN
тического процесса, получали лечение с включением
цитостатиков (плаквенил, метотрексат), нестероидных
противовоспалительных препаратов (диклофенак натрия,
нимесулид, ибурофен), глюкокортикоиды в низких дозах. 

Микробиологическую диагностику проводили в лабоN
ратории бактериологии института по методам и требоваN
ниям приказа №59 МЗ Украины от 2003 г. С помощью бакN
териологических методов анализировали количественный
и качественный состав микрофлоры кишечника у детей.

В соответствии с унифицированной рабочей классифиN
кацией дисбактериозов (Куваева И.Б., Ладодо К.С., 1991)
выделяли 4 степени дисбиотических нарушений кишечника.

В эксперименте in vitro оценивали количественный
рост лактобацилл при их инкубации с препаратами, котоN
рые наиболее часто используются в комплексной терапии
ревматоидного артрита: 1 — метотрексат, 2 — диклофенак
натрия, 3 — метилпреднизолон.

С суточной культуры музейного штамма Lactobacillus
acidophilus ВКПМВN2707 по стандарту мутности готовили
рабочее разведение, что соответствовало 10 млн. микробN
ных тел в 1 мл физраствора. В рабочие разведения лактобаN
цилл добавляли: метотрексат (0,03–0,003–0,0003 мг/мл),
диклофенак (0,03–0,003–0,0003 мг/мл), метилпреднизоN
лон (0,01–0,001–0,0001 мг/мл). Содержимое пробирок
высевали на питательную среду MRS, как до начала инкуN
бации, так и после 3Nчасовой инкубации в термостате при
37° С. Для сравнительного анализа высевали лактобактеN
рии на питательные среды без предварительной совместN
ной инкубации с лекарственными препаратами (конN
троль). Чашки выдерживали в термостате в течение 48 ч.
в условиях кислородной недостаточности. После инкубаN
ции высчитывали количество колоний лактобацилл
(КОЕ/мл) и пересчитывали полученные результаты в
десятичные логарифмы. Результаты подвергали статиN
стической обработке по методу Стьюдента.

В комплексе с противовоспалительными, базисными
препаратами 43 ребенка получали отечественный пробиоN
тик «Апибакт» 20Nдневными курсами каждые 2 месяца в
течении 6 мес. 

Мультипробиотик «Апибакт» представляет собой
концентрованную биомассу живых клеток мультикомN
понентного симбиоза пробиотических бактерий: бифиN
добактерий (Bifidobacterium bifidum, B. longum, B.infan�
tis, B. breve, B. adolescentis), лактобактерий (Lactobacillus
acidophillus, L. casei, L. plantarum, L. fermentum, L. gasse�
ri, L. brevis), молочнокислих стрептококов (Lactococcus
lactis, Streptococcus salivarius ssp. thermophilus) и пропиоN
новокислих бактерий видов Propionibacterium freuden�
reichii ssp. Shermanii с добавлением 1,5% спиртового
экстракта прополиса. Прополис, как природный антиN
септик, имеет не только выраженные антибактериальN
ные, антивирусные и антифунгицидные свойства, но и
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доказанные иммуномодулирующие и антиоксидантные
свойства.

Результаты исследования и их обсуждение

В ходе наблюдения у 68,0% детей отмечены клиничеN
ски умеренно выраженные абдоминальный болевой и
диспепсический синдромы, а остальные дети никаких
объективных жалоб на дисфункцию органов желудочноN
кишечного тракта не предъявляли. Вместе с тем при комN
плексном обследовании в клинике у 38,8% пациентов
диагностировано хронический гастродуоденит, у 44,0% —
холецистохолангит, у 46,2% — дисфункциональные
расстройства желчного пузыря, у 13,7% — синдром разN
драженного кишечника, у 32,0% — хронический неспециN
фический неязвенный колит с субатрофическим или
катаральным проктосигмоидитом. Обращает внимание,
что такая клиническая симптоматика выявлена у детей, у
которых основной причиной обращения за медицинской
помощью не были заболевания органов пищеварения. 

При исследованиях in vitro нами установлен активный
дозозависимый ингибирующий эффект метотрексата,
диклофенака, метилпреднизолона на  пролиферативную
активность музейного штамма Lactobacillus acidophilus
ВКПМВN2707. Это доказывало, что использование протиN
вовоспалительных и базисных препаратов, которые
позволяют осуществлять контроль над основным заболеN
ванием, угнетает пролиферативную активность физиолоN
гической микрофлоры с последующей активизацией
потенциальноNпатогенной бактерий. При этом нарушаютN
ся иммунорегуляторные функции слизистой оболочки,
вследствие чего в организме поддерживаются иммунопаN
тологические механизмы аутоиммунного воспаления. 

Проведенные по показаниям у детей с суставноNвисцеN
ральной формой ИА морфологические исследования
биоптата слизистой оболочки толстого кишечника на расN
стоянии 5 и 10 см от анального отверстия, показали налиN
чие изменений поверхностного эпителия с микроэрозияN
ми, нарушение базальной мембраны с фибротизацией
слизистой оболочки (рис.). В собственной пластине слиN
зистой изменения характеризовались выраженной неравN
номерной инфильтрацией лимфоцитами, плазматическиN
ми клетками и нейтрофилами. Отмечены также очаговые
расстройства кровообращения в слизистой оболочке. В

динамике лечения базисной и противоспалительной тераN
пией в течение 3–4 мес. заметной положительной динамиN
ки гистологической картины не отмечалось. Только в
части наблюдений было отмечено уменьшение лимфоциN
тарной инфильтрации, в основном за счет плазмоцитов
как маркеров аутоиммунного процесса; уменьшалась расN
пространенность воспалительной инфильтрации в собN
ственной пластине слизистой; активировались процессы
скрлерозирования и расстройства кровообращения.

При бактериологическом исследовании показано, что
только 10,9% пациентов имели физиологический биоценоз
кишечника, а 89,1% — дисбиоз II и III ст. Микробный
спектр выделенных микроорганизмов не имел принципиN
альных видовых особенностей. Анализ количественного
состава микрофлоры свидетельствовал об активной контаN
минации кишечника стафилококком золотистым — 
[lg (7,7±0,2) КОЕ/г], грибами рода Кандида — 
[lg(6,8±0,4)КОЕ/г] и разными видами энтеробактерий: энN
теробактер — [lg (7,4±0,2)КОЕ/г], кишечная палочка со слаN
быми ферментативными свойствами — [lg (7,3±0,5)КОЕ/г],

Рис. Биоптат слизистой оболочки толстого кишечника у
ребенка 9 лет с системным артритом. Окраска гематоксилин
эозином

Таблица 1 
Биоценоз кишечника у детей с ИА до и после применения «Апибакта»
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гемолитическая кишечная палочка — [lg (6,3±0,4) КОЕ/г],
клебсиелла — [lg (7,6±0,3) КОЕ/г], протей — 
[lg (8,4±0,1) КОЕ/г] (табл. 1).

Среднестатистические показатели абсолютного колиN
чества выделенных на момент исследования основных
ассоциативных симбиозов потенциальноNпатогенных бакN
терий составляли [lg(14,13±0,27)КОЕ/г], что свидетельN
ствовало о повышенной антигенной нагрузке. Вместе с
тем у детей с ЮРА были достоверно снижены концентраN
ции бифидоN [lg (5,5±0,4) КОЕ/г] и лактофлоры 
[lg (4,2±0,7)КОЕ/г].

После проведения 20Nдневного приема «Апибакта» в
дозе один флакон в сутки отмечена положительная
динамика как клинических симптомов, так и сдвигов в
бактериологическом исследовании фекалий. СтатистиN
чески достоверно увеличилось количество пациентов с
нормальным аппетитом — с 32,2% до 66,8%, уменьшиN
лось число детей с болями в животе — с 63,4% до 7,4%,
ликвидировались проявления запора, метеоризма — с
77,7% до 13,1%, исчезли слизь и другие патологические
включения в кале.

Динамика клинических симптомов сопровождалась
положительными изменениями результатов бактериолоN
гического исследования фекалий, что отразилось в отсутN
ствии детей со сниженным общим числом кишечной
палочки. После курса «Апибакта» у детей не было сниN
женных титров лактоN и бифидофлоры, а количество
бифидоNлактофлоры повысилось до нормального уровня:
лактобацилы — lg 8,1 КОЕ/г, бифидумбактерии — 
lg 10,6 КОЕ/г. 

Наряду с улучшением состава микрофлоры за счет
увеличения наиболее физиологичных для организма
ребенка бактерий отмечено достоверное уменьшение
количества детей с наличием в фекалиях потенциальноN

патогенных бактерий (ППБ) в повышенных титрах 
(выше 104) с 88,9% до 44,4%, р<0,05.

Проанализировано влияние курсового приема мульN
типробиотика «Апибакта» на содержание иммуноглобуN
линов в копрофильтратах детей с РА (табл. 2). УвеличеN
ние содержания в копрофильтратах детей с РА SIgA и IgA
свидетельствовало о повышении резистентности слизиN
стой оболочки кишечника к воздействию агрессивных
внешних раздражителей, р<0,05.

Выводы

1. Ювенильный идиопатический артрит у детей сопроN
вождается поражением органов желудочноNкишечного
тракта, ассоциированным с нарушением микробного
спектра кишечника. На фоне комплексной терапии ЮИА
у детей необходим контроль над состоянием микробиоты
кишечника и коррекция выявленных нарушений, что
позволит снизить антигенную нагрузку и активность
эндогенного воспалительного процесса.

2. Доказана способность препаратов для лечения
ревматоидного артрита (метотрексат, диклофенак, метилN
преднизолон) ингибировать рост пробиотической микроN
флоры, тем самым снижая защитные функции мукоцелюN
лярного барьера кишечника.

3. Установлено позитивное воздействие курсового
приема отечественного мульпробиотика «Апибакт®» на
общее состояние детей, уменьшение интоксикационного
и диспептического симптомов, что способствовало улучN
шению качества жизни пациентов. 

4. Нормализация бактериального спектра микрофлоN
ры кишечника при применении пробиотика сопровождаN
ется повышением концентраций иммуноглобулинов
класса А в копрофильтратах, что свидетельствует об актиN
вации местных иммунных реакций слизистых.

Таблица 2
Динамика содержания иммуноглобулинов в копрофильтратах детей 

с ЮИА под влиянием «Апибакта», М±m, г/л

1.    Кузьмина Н. Н. Ювенильный ревматоидный артрит: термино�
логические и классификационные аспекты / Н. Н. Кузьмина, 
А. В. Шайков // Журн. науч.�практ. ревматол. — 2000.— № 1. — 
С. 35—42.

2.    Лебедев К. А. // Физиол. человека. — 2003. — Т. 29, № 2.— С. 138—140. 
3.    Лебедев К. А., Понякина И. Д. // Физиол. человека. — 2006. — 

Т. 32, № 2. —С. 224—235. 
4.    Насонова В. А. Болезни костно�мышечной системы и соединитель�

ной ткани в России: динамика статистических показателей за 5 лет /
В. А. Насонова, О. М. Фоломсева, В. Н. Амирджанова // Науч.�практ.
ревматол.— 2000.— № 2.— С. 4—12.

5.    Насонова В. А. Международная декада, посвященная костно�су�
ставным нарушениям (The Bone and Joint Decade 2000—2010) / 
В. А. Насонова // РМЖ. 2000.— № 2.— С. 369—372.

6.    Bourlioux P., Koletzko B., Guarner F. [et al.] // Am. J. Clin. Nutr. — 
2003. — Vol.78, № 4. — Р. 675—688. 

7.    Cannon J. P., Lee T. A., Bolanos J. T. [et al.] // Eur. J. Clin. Microbiol.
Infect. Dis. — 2005. — Vol. 24, № 1. — Р. 31—40. 

8.    Cutler C. W., Jotwani R. // J. Dent. Res. —2006. — Vol. 85, № 8. — 
Р. 678—686. 

9.    Gibson F. C., Hong C., Chou H.—H. [et al.] // Circulation. — 2004. — 
Vol. 109. — P. 2801—2810.

10.    Henderson B., Allan E., Coates A. R. M. // Infection and Immunity. —
2006. — Vol. 74, № 7. — Р. 3693—3706. 

11.    Smith D. W., Nagler�Anderson C. // J. Immunol. — 2005. — 
Vol. 174. — Р. 3851—3866. 

12.    Smith K. M., Eaton A. D., Finlayson L. M. [et al.] // Am. J. Respir. Crit.
Care Med. 2000. — Vol. 162, № 4. — P. 343—356. 

13.    Stellberger C., Finsterer J. // Clin Diagn. Lab. Immunol. — 2002. — 
Vol. 9, № 2. — Р. 207—219. 

14.    Tanguay R. M. // Cell Stress Chaperones. — 2006. — Vol. 11. — 
№ 1. — P. 1—9.
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ЮВЕНІЛЬНИЙ ІДІОПАТИЧНИЙ АРТРИТ 

ТА ІМУНОПАТОЛОГІЧНА 

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ МІКРОБІОТИ КИШЕЧНИКУ

О.М. Муквіч, Т.Д. Задорожня, Т.А. Полук, Т.А. Людвик 
Резюме. В роботі наведені дані експериментальних, патоморфологічних
та клініко�параклінічних досліджень, які визначають роль порушень
мікробної флори кишечнику при ювенільному ідіопатичному артриті.
Доведено доцільність включення пробіотичної мікрофлори в схему
комплексної терапії.

Ключові слова: ювенільний ідіопатичний артрит, мікробіота кишечнику,
діти, мультипробіотики. 

JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS 

AND IMMUNOPATHOLOGICAL ROLE OF DISORDERS 

OF INTESTINAL MICROBIOTA 

E.N. Mukvich, T.D. Zadorozhnaya, T.A. Poluk, T.A. Ludwik 
Summary. The article provides the results of experimental, morphological
and clinical�paraclinical researches, which shown the role of breach of the
intestinal microflora in patients with juvenile rheumatoid arthritis. Including
of probiotic microflora in complex therapy was proposed.

Keys words: rheumatoid arthritis, intestinal microflora, children, multipro�
biotic.

Почему беременным следует 
избегать приема антидепрессантов 

Многие западные исследователи неоднократно
отмечали повышенную склонность беременных к
развитию депрессииN соответственно немало будущих
матерей принимают антидепрессанты. Но, как предуN
преждают ученые из Канады, такие лекарства отнюдь
не безобидны.

Ученые из университета канадского города МонреN
аль (University of Montreal, Quebec, Canada) предуN
преждают о ранее неизвестной опасности, которой гроN
зит здоровью будущих матерей прием антидепрессанN
тов в период беременности.

Речь идет о достаточно современных и очень расN
пространенных препаратах из класса селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС).

Канадские авторы указывают на то, что депрессивN
ные состояния у беременных в последние 1–2 десятилеN
тия стали наблюдаться чаще, чем ранее — ученые считаN
ют, что сейчас до 20% будущих матерей подвержены
этому недугу, и очень многие из них (до 14%) вынуждеN

ны прибегать к помощи лекарственных средств, среди
которых СИОЗС занимают лидирующее место.

Между тем, прием подобных препаратов беременN
ными способен вызвать стойкое повышение артериальN
ного давления, что в свою очередь может привести 
к развитию такого заболевания как преэклампсия,
представляющего угрозу здоровью как матери, так и
нерожденного ребенка.

Авторы наблюдали 1 216 беременных, часть из котоN
рых принимала различные антидепрессанты, ингибитоN
ры обратного захвата серотонина. 

Анализ данных о состоянии здоровья всех участниц
показал, что прием СИОЗС повышал риск развития
гипертензии на 60% (с 2% в группе женщин, не приниN
мавших таких препаратов, до 3,2% среди получавших
лечение СИОЗС).

Ученые также подчеркивают тот факт, что 
еще более увеличивал риск возникновения гипертенN
зии (на 81%) прием пароксетина, тоже относящегося 
к СИОЗС.

Источник: http://www.health7ua.org 

НОВОСТИ
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Вступ

Гострий інфекційний міокардит (ГІМ) є частою патоN
логією серцевоNсудинної системи у дітей та підлітків

[1]. Його частота не має тенденції до зменшення. Своєчасну
діагностику ГІМ утруднює підгострий або атиповий перебіг
захворювання (на тлі імунодефіцитніх станів, важкого переN
бігу інфекційного процесу), неадекватна попередня терапія
та випадки, коли міокардит перебігає безсимптомно і залиN
шається не виявленим [2,3]. Тяжкий клінічний перебіг заN
хворювання пов'язаний з можливою хронізацією запального
процесу у міокарді,  розвитком органічних уражень серцевоN
судинної системи, розвитком порушень серцевого ритму,
інвалідизацією хворих та несприятливим прогнозом [4,5].
Усе наведене вище зумовило актуальність вивчення клінічN
них прояв ГІМ. Особливий інтерес викликає вивчення прогN
ностичної ролі клінічних проявів ГІМ у дітей та підлітків.

Метою дослідження було проаналізувати клінічний переN
біг ГІМ у дітей і підлітків, шляхом факторного аналізу виявиN
ти прогностично значущі клінічні прояви хвороби та в подальN
шому удосконалити підходи до лікування захворювання.

Матеріал і методи дослідження

Клінічні прояви ГІМ вивчалися у проспективному
когортному дослідженні у 89 дітей віком від 3 до 16 років з
ГІМ середнього ступеня важкості. У ході вивчення та анаN
лізу скарг та даних клінікоNлабораторного обстеження
хворих були виявлені найбільш часті клінічні прояви ГІМ,
які в подальшому було проаналізовано шляхом багатофакN
торного аналізу з метою виявлення статистично значущих
маркерів несприятливого перебігу захворювання.

Статистичний аналіз отриманих даних, у тому числі і
багатофакторний, здійснювався з використанням пакетів
Statistica 7.0 та Microsoft Excel 2003 з інтеграцією AtteStat
9.7.1, ІнтернетNкалькулятора SISA (Simple Interactive StaN
tistical Analysis).

Результати дослідження та їх обговорення

Домінуючими скаргами хворих на ГІМ були позакарN
діальні скарги, серед яких найчастішими були задишка —
84,3% (95% ДІ 76,5–92,0%) хворих, кашель — 83,1% (95%
ДІ 75,4–91,1%), відчуття серцебиття — 82,0% (95% ДІ
74,0–90,1%), стомлюваність — 80,9% (95% ДІ 72,8–89,2%),
загальна слабкість — 57,3% (95% ДІ 46,7–67,3%) дітей, які
знаходилися під спостереженням. Серед кардіальних
скарг найчастіше (44,9%) зустрічались скарги на біль
колючого (95% ДІ 34,7–55,3%) та ниючого (28,1%) (95%
ДІ 18,7–37,3%) характеру у ділянці серця. 

Клінічні прояви захворювання, виявлені при об'єктивN
ному обстеженні хворих дітей, також було класифіковано
на кардіальні і позакардіальні симптоми. Так, блідість
шкірних покривів спостерігалась у 76 (85,4%) дітей (95%

ДІ 77,6–92,4%), ціаноз носоNгубного трикутника — у 
18 (20,0%) хворих (95% ДІ 11,7–28,3%). 

При пальпації у 61 (68,5%) дитини (95% ДІ
59,4–78,6%) був ослаблений верхівковий поштовх. 
У 69 (77,5%) випадках (95% ДІ 69,4–86,6%) було виявлеN
но розширення меж серця вліво, а в 11 (12,4%) випадках
(95% ДІ 5,2–18,6%) — вліво і вправо.

При аускультації відзначалася приглушеність першоN
го тону на верхівці серця у 65 (73,0%) дітей (95% 
ДІ 63,8–82,2%), а у 24 (27,0%) дітей (95% ДІ 17,8–36,2%)
була нормальна звучність тонів і переважало ураження
провідної системи серця. Зміна частоти серцевих скороN
чень у вигляді тахікардії, брадикардії, дихальної аритмії
виявлена у 62 (69,6%) (95% ДІ 60,5–79,5%), 21 (23,6%)
(95% ДІ 15,1–32,9%) і 15 (16,9%) (95% ДІ 9,2–24,8%)
випадках відповідно. Порушення серцевого ритму було
обумовлено екстрасистолією в 32 (36,0%) випадках (95%
ДІ 26,0–46,0%). Тріпотіння передсердь і напади пароксизN
мальної тахікардії не виявлені в жодному з випадків. 

Особливу увагу було звернено на результати спеціальN
них досліджень дітей з ГІМ. Так, аналіз даних електрокарN
діограм показав наступне: відхилення електричної осі впраN
во мало місце у 10 (6,7%) хворих (95% ДІ 1,7–12,3%), що
корелювало із залученням в процес правого шлуночка 
(у таких хворих мало місце розширення меж серця вліво і
вправо). Відхилення електричної вісі серця вліво спостерігаN
лося у 21 (23,6%) хворого (95% ДІ 15,1–32,9%), що корелюN
вало з розвитком блокади лівої або правої гілки пучка Гіса.
Порушення провідної функції серця становили: блокада
однієї з ніжок пучка Гіса — у 24 (27,0%) дітей (95% ДІ
17,8–36,2%), передсердноNшлуночкова блокада — у 12
(13,5%) дітей (95% ДІ 6,8–21,2%), уповільнення проходженN
ня електричного імпульсу з лівого шлуночка — у 23 (25,8%)
випадків (95% ДІ 16,9–35,1%), підвищення активності міоN
карда лівого шлуночка — у 21 (23,6%) дитини (95% ДІ
15,1–32,9%). Порушення функції автоматизму спостерігалоN
ся у вигляді синусової тахікардії — у 23 (25,8%) дітей (95%
ДІ 16,9–35,1%), синусової брадикардії — у 28 (31,5%) дітей
(95% ДІ 22,3–41,7%). Пароксизмальної тахікардії не було в
жодному з випадків.

З порушень функції збудливості міокарда були приN
сутні: шлуночкова екстрасистолія — у 23 (25,8%) пацієнN
тів (95% ДІ 16,9–35,1%), передсерцева екстрасистолія — у
9 (10,1%) пацієнтів (95% ДІ 3,8–16,2%). Групових екстраN
систол не спостерігалося.

Порушення процесів реполяризації виражалося в
депресії сегмента SNT у відведеннях I, avL, V5 як ознака
ішемії міокарда в 78 (87,6%) випадках (95% ДІ 81,2–94,8%)
та інверсії зубця Т у лівих грудних відведеннях. 

Гіпертрофія лівого шлуночка відзначена у 17 (19,1%)
дітей (95% ДІ 10,8–27,2%), дифузні зміни міокарда шлуN

РЕЗУЛЬТАТИ БАГАТОФАКТОРНОГО АНАЛІЗУ 
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Резюме. Вивчались клініко�параклінічні показники у дітей, хворих на гострий інфекційний міокардит. Виявлено, що
використання багатофакторного кореляційного аналізу клініко�інструментальних даних гострого інфекційного
міокардиту у дітей дає можливість прогнозувати важкість перебігу захворювання.
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ночка — у 15 (16,9%) хворих (95% ДІ 9,2–24,8%). ЗниженN
ня вольтажу комплексу QRS мало місце у 68 (76,4%)
пацієнтів (95% ДІ 67,1–84,9%).

Проведена ехокардіографія показала, що у 83 (93,3%)
хворих дітей (95% ДІ 87,7–98,3%) мало місце зниження
фракції викиду (ФВ). Дилатація лівого шлуночка була виN
явлена у 46 (51,7%) (95% ДІ 41,6–62,4%), дилатація лівого
передсердя — у 8 (8,9%) (95% ДІ 3,1–14,9%), дилатація праN
вого шлуночка — у 5 (5,6%) (95% ДІ 1,1–10,9%) пацієнтів. У
49 (55,1%) (95% ДІ 44,7–65,3%) хворих відзначено зниженN
ня скоротливої здатності міокарда (СЗМ) лівого шлуночка.
У 56 (62,9%) (95% ДІ 53,0–73,0%) дітей мала місце гіпокінеN
зія задньої стінки лівого шлуночка, а у 23 (25,8%) (95% ДІ
16,9–35,1%) — дискінезія міжшлуночкової перегородки. 

Рентгенологічне обстеження показало наступне: конфігуN
рація тіней серця була нормальною або «аортальною» в 76
(85,4%) (95% ДІ 77,6–92,4%) і 13 (14,6%) (95% ДІ 7,6–22,4%)
випадках відповідно, збільшення розмірів тіні серця спостеріN
галося у 80 (89,9%) (95% ДІ 83,8–96,2%) пацієнтів. 

Проведені лабораторні дослідження дітей, хворих на
ГІМ, виявили наступне: загальний аналіз крові показав
наявність анемії у 20 (22,5%) (95% ДІ 14,3–31,7%), підвиN
щення ШОЕ (до 20 мм/год) у 44 (49,4%) (95% ДІ
38,6–59,4%), лейкоцитозу (до 10 тис. од.) у 54 (60,7%)
(95% ДІ 50,9–71,1%), збільшення вмісту еозинофілів у 37
(41,6%) (95% ДІ 31,7–52,3%) дітей. 

Біохімічні показники активності запального процесу
були підвищеними: рівень  α2Nглобулінів — у 58 (65,2%)
(95% ДІ 55,1–74,9%),  γNглобулінів — у 64 (71,9%) (95% ДІ
62,7–81,3%), сNреактивного білка — у 80 (95% ДІ
83,8–96,2%) (89,9%) і серомукоїду — у 63 (70,8%) (95% ДІ
86,6N80,4%) пацієнтів.

У дітей з ГІМ спостерігалася підвищена активність

саркоплазматичних ензимів і коензимів у сироватці крові:
серцевих фракцій лактатдегідрогенази у 83 (93,3%) (95%
ДІ 87,7–98,3%) і креатинфосфокінази у 62 (69,7%) (95%
ДІ 60,5–79,5%) випадках.

Математичні результати після повороту матриці 
(метод Varimax normalized) з інтерпретацією факторів
головних компонентів наведені в таблиці.

Інтерпретація складових двокомпонентних факторів
відповідає клінікоNінструментальним даним міокардиту і
має наступні пояснення: фактор 1 характеризує основні
клінічні симптоми, які обумовлюють важкість перебігу міоN
кардиту: задишка (r=0,75), кашель (r=0,82), серцебиття
(r=0,85), блідість шкіри (r=0,73), тахікардія (r=0,85), браN
дикардія (r=0,78), функціональний шум (r=0,78); фактор 2
характеризує основні ЕКГNпоказники, що визначають стуN
пінь ішемії міокарда, ступінь порушення серцевого ритму і
ступінь тяжкості міокардиту — глибина зубця Т (r=0,98),
інверсія інтервалу SNT (r=0,98) та екстрасистолія (r=0,69).

Таким чином, використання багатофакторного кореN
ляційного аналізу клінікоNінструментальних даних госN
трого інфекційного міокардиту у дітей дає можливість
прогнозувати важкість перебігу захворювання.

Висновки

1. За результатами багатофакторного кореляційного
аналізу були виявлені 2 основні компонентні чинники,
згідно з якими у досліджуваних дітей відзначається важN
кість перебігу міокардиту. У першому клінічному компоN
ненті об'єднані статистично вірогідні клінічні ознаки:
задишка, кашель, серцебиття, зміни серцевого ритму. 

2. Другий компонент, якій стосується результатів
електрокардіографічного дослідження, включає наступні
зміни, які продемонстрували статистичну вірогідність, —
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Таблиця 1
Результат багатофакторного аналізу числових показників у дітей з гострим інфекційним міокардитом 

РЕЗУЛЬТАТЫ МНОГОФАКТОРНОГО 

АНАЛИЗА КЛИНИКО>ПАРАКЛИНИЧЕСКИХ

ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ 

ОСТРЫМ ИНФЕКЦИОННЫМ МИОКАРДИТОМ

Е.А. Старец, О.В. Федоренко 
Резюме. Изучались клинико�параклинические показатели у детей,
больных острым инфекционным миокардитом. Установлено, что
использование многофакторного корреляционного анализа клинико�
инструментальных данных острого инфекционного миокардита у детей
позволяет прогнозировать тяжесть течения заболевания.

Ключевые слова: дети, острый инфекционный миокардит, многофак�
торный корреляционный анализ.

RESULTS OF MULTIFACTOR ANALYSIS 

OF CLINIC>PARACLINICAL PARAMETERS 

IN CHILDREN WITH ACUTE 

INFECTIOUS MYOCARDITIS

E.A. Starets, O.V. Fedorenko
Summary. Clinical and laboratory parameters in children with acute infectious
myocarditis were studied in the article. Found that the use of multivariate cor�
relation analysis of clinical and instrumental data of acute infectious
myocarditis in children makes it possible to predict the severity of the disease.

Key words: children, acute infectious myocarditis, multifactor correlation
analysis.
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Введение

Вструктуре заболеваний ЛОРNорганов у детей знаN
чительную часть составляют инфекционноNвоспаN

лительные заболевания небных миндалин, на долю котоN
рых приходится от 20% случаев в общей популяции и до
43% в группе часто болеющих детей [6,7]. 

Острый тонзиллит (ангина) — достаточно распростраN
ненное заболевание ЛОРNорганов. При остром тонзиллиN
те поражаются главным образом небные миндалины.
Острый тонзиллит нужно рассматривать как частный и
ограниченный случай острого фарингита (воспаление
слизистой оболочки глотки), так как практически всегда
при остром тонзиллите наблюдается более и менее
обширное распространение воспалительного процесса на
ткани, окружающие миндалины. Наибольшая заболеваеN
мость острым тонзиллитом отмечается у детей 3–10 лет, а
также у взрослых в возрасте 30–40 лет. Такая особенность
заболеваемости острым тонзиллитом (фаринготонзиллиN
том) определяется возрастными особенностями миндаN
лин (и других образований лимфоидной ткани глотки) у
пациентов этих возрастных групп [4,9].

Несмотря на отсутствие точных данных о распростраN
ненности тонзиллитов среди детей, эти заболевания
вызывают наибольшее беспокойство у врачей амбулаторN
ной практики и стационаров. В первую очередь это связаN
но с полиэтиологичностью острого тонзиллита. В больN
шинстве случаев острые тонзиллиты (фаринготонзиллиN

ты) обусловлены вирусной инфекцией, вызванной аденоN,
риноN, коронавирусами, вирусами гриппа, парагриппа,
ЭпштейнNБара, Коксаки А и др. Однако у 28–40% детей
они имеют бактериальную этиологию [4,18]. При этом
основная роль принадлежит βNгемолитическому стрептоN
кокку группы А (БГСА), реже — стрептококкам групп С и
G и другим возбудителям [3,6,18]. Придавая особое значеN
ние БГСА, в Международной классификации болезней
10Nго пересмотра выделяют «Стрептококковый фаринN
гит» (J02.0) и «Стрептококковый тонзиллит» (J03.0),
хотя в зарубежной литературе широко используют терN
мин «тонзиллофарингит». Установлено более частое
выявление БГСА у детей старше 5 лет и наибольшая забоN
леваемость стрептококковыми тонзиллитами в конце
зимы и ранней весной.

Кроме стрептококковой инфекции в развитии острых
тонзиллитов/фаринготонзиллитов этиологическое значеN
ние имеют Hemophilus influenzae, Moraxella catharralis,
реже St. aureus. 

Клиническая картина и данные фарингоскопии при
остром тонзиллите/тонзоллофарингите, как правило,
довольно типичны и не вызывают диагностических трудN
ностей. Некоторые трудности может представлять диагN
ностика катаральной ангины, когда налетов на миндалиN
нах не отмечается. В настоящее время идет дискуссия о
правомерности такого диагноза, то есть ставится под сомN
нение существование катаральной ангины как таковой. В

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЦЕФАЛОСПОРИНОВ 2 ПОКОЛЕНИЯ 
В ТЕРАПИИ ФАРИНГОТОНЗИЛЛИТОВ У ДЕТЕЙ
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Резюме. Адекватная и эффективная антибактериальная терапия тонзиллитов (фаринготонзиллитов) является
одной из серьезных проблем педиатрии и детской оториноларингологии, представляющей большой практический
интерес для врачей многих специальностей. В статье обобщены современные данные об этиологии, подходах к
назначению антимикробной терапии детям с фаринготонзиллитами. Особое внимание уделено антибиотику
цефалоспориновой группы ІІ поколения цефуроксиму аксетилу, его эффективности в терапии хронических
фаринготонзиллитов в периоде обострения. 
Ключевые слова: дети, тонзиллит, фаринготонзиллит, антибактериальная терапия, цефуроксима аксетил, Зиннат™.

Таблица 1
Шкала оценки клинических симптомов при остром тонзиллофарингите (McIsaac W.J. et al., 2004)

Таблица 2
Суммарная оценка клинических симптомов острого тонзиллофарингита, 

риск обнаружения БГСА>инфекции и тактика ведения больного (McIsaac W.J. et al., 2004)
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этих случаях предлагается ставить диагноз острого респиN
раторного заболевания (ОРЗ) или острой респираторной
вирусной инфекции (ОРВИ). 

Поскольку из бактериальных агентов наиболее частым
возбудителем является БГСА, для дифференциальной
диагностики канадскими исследователями разработана и
апробирована на большой группе больных шкала, учитыN
вающая клинические признаки, наиболее характерные для
стрептококкового тонзиллофарингита. Данная шкала,
чаще используемая в модификации МакАйзека, предназнаN
чена как для детей, так и для взрослых [26]. По этой шкале
оценивают: температуру тела выше 38°С, отсутствие
кашля, увеличение и болезненность шейных лимфатичеN
ских узлов, отечность миндалин, а также возраст больного
(табл. 1). Чем выше сумма баллов, тем вероятнее выделеN
ние БГСА (табл. 2). Тем не менее, даже при максимальной
балльной оценке (>4 баллов) вероятность выделения
БГСА составляет всего 51–53%. Несмотря на это, детям с
оценкой >3 баллов изNза достаточно высокого риска развиN
тия бактериальных осложнений рекомендовано назначеN
ние антибактериальных препаратов.

Кроме острого тонзиллита/фаринготонзиллита педиатN
рам и детским отоларингологам часто на практике прихоN
дится сталкиваться с обострением хронического тонзиллиN
та, который представляет собой длительно протекающий
воспалительный процесс в небных миндалинах. 

На долю хронического тонзиллита, по данным разных
авторов [6,7,8,10,22], приходится от 4–9% до 15,8% среди
всех заболеваний у детей. В группе часто болеющих детей
(ЧБД) хронический тонзиллит составляет до 43%. В групN
пе детей, страдающих хроническими заболеваниями
ЛОРNорганов, хронический тонзиллит составляет от 54%
до 79%. Наибольшее значение в этиологии хронического
тонзиллита, по данным разных авторов, имеют бетаNгемоN
литический стрептококк, cтафилококки. Часто выявляN
ются St. aureus, H. influenzae, M. catarrhalis, N. gonorrheae,
анаэробы, в последние годы часто выявляются атипичные
возбудители [6,9,10,22]. Xронический тонзиллит обычно
сопровождается периодическими обострениями в виде
ангин, но возможно и их отсутствие (безангинная форма),
в сочетании с общими токсикоNаллергическими явленияN
ми. Первыми признаками «прорыва» защитного барьера
миндалин является увеличение регионарных лимфатичеN
ских узлов, расположенных по ходу грудиноNключичноN
сосцевидной мышцы. Затем в процесс вовлекаются и подN
челюстные узлы. Результатом хронического тонзиллита
может быть тонзиллогенная интоксикация. Среди осложN
нений хронического тонзиллита нужно выделить параN
тонзиллярный абсцесс, а также поражение многих оргаN
нов и систем: гломерулонефриты, васкулиты, артриты,
ревматизм и др. При этом риск развития осложнений тонN
зиллита напрямую зависит от адекватности лечения: чем
хуже лечение тонзиллита, тем больше вероятность развиN
тия осложнений. 

Таким образом, тонзиллит/фаринготонзиллит 
(острый, хронический) необходимо рассматривать как
очаговую инфекцию, элиминация которой является
исключительно важной частью задачи сохранения здороN
вья ребенка в целом, а также предупреждения сопряженN
ных с ним осложнений.

Лечение тонзиллофарингита должно предусматриN
вать, в первую очередь, рациональную антибиотикотераN
пию. Выбор антибиотиков для эмпирической терапии
является важной составляющей сложной повседневной
работы педиатров, семейных врачей, отоларингологов и

должен проводиться с учетом спектра антибактериальноN
го действия препарата, активности в отношении предпоN
лагаемых возбудителей, данных об уровне локальной
антибиотикорезистентности, потенциальной токсичности
препаратов и фармакоэкономических показателей.
Необоснованная антибактериальная терапия способствуN
ет развитию бактериальной резистентности к антибиотиN
кам, а также может сопровождаться нежелательными
побочными реакциями [25]. Антибактериальная терапия
может быть начата до получения результатов бактериолоN
гического исследования при наличии эпидемиологичеN
ских и клинических данных, указывающих на бактериальN
ную этиологию тонзиллита. В соответствии с протоколаN
ми диагностики и лечения заболеваний у детей [14,15],
утвержденными МЗ Украины, для лечения бактериальноN
го, в первую очередь стрептококкового, тонзиллофаринN
гита используют пенициллины, цефалоспорины, макроN
лиды и линкозамиды. По данным отечественных и заруN
бежных исследований, S. pyogenes отличается высокой
чувствительностью к пенициллинам и цефалоспоринам
[2,12,13]. БетаNлактамы остаются единственным классом
антибиотиков, к которым у БГСА не развилась устойчиN
вость, и являются препаратами выбора при лечении
острого и хронического тонзиллофарингита [2,3,4,12,18].
Ранее оптимальным лечением острого и хронического
тонзиллита в стадии обострения (рецидив) считались
антибиотики из группы пенициллинов. Теперь неэффекN
тивность лечения острого и хронического тонзиллита
пенициллинами достигает 30% и даже 38% [3,6].

Важным фактором успеха терапии является аккуратN
ность соблюдения пациентом назначенного режима лечеN
ния, что в значительной степени зависит от количества
приемов антибиотика в день и продолжительности назнаN
чаемого курса. В частности, несоблюдение режима тераN
пии феноксиметилпенициллином (2–3 раза в сутки в
течение 10 дней) рассматривается в качестве одной из
основных причин неэффективной эрадикации возбудитеN
ля при фаринготонзиллите, наблюдаемой примерно 
в 35% случаев (особенно у детей моложе 6 лет)
[4,28,29,31]. В педиатрии фактором, негативно влияющим
на приверженность лечению и способствующим неудаче
терапии, может быть плохой вкус суспензии [24].

Для лечения бактериального, в первую очередь стрептоN
коккового, тонзиллофарингита успешно используются цефаN
лоспорины I–II поколения. Прежде всего речь идет о так
называемых пероральных цефалоспоринах. Эти антибиотиN
ки могут применяться для лечения инфекций, в том числе и
бактериальных толнзиллофарингитов, как в амбулаторной
практике, так и на этапе ведения пациента в стационаре.
Однако в нашей стране, в отличие от европейский стран, они
используются крайне мало, в то время как их потенциал в
определенных клинических ситуациях значительный. 

На сегодняшний день существует уже 5 поколений
цефалоспориновых антибиотиков, каждое из которых
имеет свои преимущества и недостатки в силу различной
антимикробной активности (табл. 3) и особенностей фарN
макокинетики/фармакодинамики.

Цефалоспорины ІІ поколения по антимикробной
активности занимают промежуточное положение между 
І и ІІІ поколением и могут рассматриваться как оптимальN
ный вариант эмпирической терапии. Безусловным лидеN
ром этого поколения среди пероральных препаратов
является молекула цефуроксима, пероральная форма
которого цефуроксима аксетил (Зиннат™) была синтезиN
рована компанией «ГлаксоСмитКляйн» еще в 1987 году.
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Цефуроксим проявляет активность в отношении
стрептококковой и стафилококковой инфекции, 
M. catarrhalis и H. influenzae — основных этиологических
агентов острого и хронического тонзиллита. В ряде исслеN
дований было установлено, что чувствительность к 
H. influenzae (42% которых продуцировали бетаNлактамаN
зы) к цефуроксиму аксетилу была выше, чем к цефалосN
поринам ІІІ поколения цефдиниру и цепрозилу, высоким
дозам амоксициллина, цефаклора. Чувствительность 
M. catarrhalis к цефуроксиму аксетилу превышала такоN
вую к высоким дозам амоксициллина, цефаклора [17].

Таким образом, пероральная форма цефуроксима
аксетил (Зиннат™) является оптимальным препаратом
для амбулаторного лечения распространенных инфекций
верхних и нижних дыхательных путей, так как основными
виновниками их возникновения являются пневмококк,
БГСА, гемофильная палочка и моракселла, к которым
цефуроксим проявляет высокую активность. ДоказательN
ством этого являются данные о том, что цефуроксима
аксетил (Зиннат™) демонстрирует 97% клиническую
эффективность при лечении тонзиллофарингита, 
93% положительную результативность при лечении средN
него отита, 90% позитивный конечный результат при
лечении синусита [11].

Цефуроксима аксетил (Зиннат™) — единственный
цефалоспорин II поколения, устойчивый к бетаNлактамаN
зам, поэтому цефуроксим активен в отношении E. coli, Shi�
gella spp., Klebsiella spp., которые активно продуцируют
бетаNлактамазы.

Среди важных особенностей фармакокинетики цефуN
роксима аксетила (Зиннат™) следует отметить, что это
антибиотик — пролекарство, который поступает в желуN
дочноNкишечный тракт в неактивном виде (цефуроксим
аксетил) и под воздействием гидролиза преобразуется в
активное вещество (цефуроксим) в стенке тонкого кишечN
ника. Учитывая, что в просвете кишечника находится

только неактивное пролекарство, можно утверждать, что
цефуроксима аксетил (Зиннат™) оказывает незначительN
ное воздействие на кишечную флору и минимизирует
риск развития побочных эффектов со стороны желудочN
ноNкишечного тракта.

Биодоступность цефуроксима аксетила составляет
около 50%, при этом при  приеме одновременно с приняN
тием пищи она повышается, что имеет большое значение,
учитывая пероральный прием препарата. Еще одним важN
ным достоинством Зинната™ (цефуроксима аксетил)
является его высокий профиль безопасности и возможN
ность назначения при аллергии к антибиотикам группы
пенициллинов. Перекрестное реагирование с пенициллиN
ном составляет около 10% для цефалоспоринов I поколеN
ния и 1–3% для цефалоспоринов II–III поколения. Это
объясняется тем, что антитела к цефалоспоринам II и III
поколения чаще направлены против детерминант бокоN
вых цепей, которых, как правило, лишены другие бетаN
лактамные антибиотики [5,17,19].

Целью нашего исследования явилось сравнение эффекN
тивности и безопасности 7 и 10Nти дневного курсов антиN
биотикотерапии цефуроксимом аксетилом (Зиннат™)  при
лечении обострений хронического тонзиллита у детей. 

Материал и методы исследования

В инфекционном отделении (для лечения ОРВИ и их
осложнений), ГДКБ №1 г. Киева (клиническая база кафеN
дры педиатрии №2 НМАПО им. П.Л. Шупика) проведено
открытое сравнительное рандомизированное исследоваN
ние эффективности 7 и 10Nти дневного курсов лечения
цефуроксимом аксетилом (Зиннат™). 

В исследование (2009–2011 гг.) было включено 
40 пациентов с обострением хронического тонзиллита в
возрасте от 5Nти до 15Nти лет, из них 21 мальчик (52,5%) и
19 девочек (48,5%). Все дети были госпитализированы в
стационар в первые 2–3 дня от начала заболевания с

Таблица 3
Сравнительная активность in virto цефалоспориновых антибиотиков 

(И.И. Сахарчук, В.И. Мальцев, Р.И. Ильницкий, 2004) [18]

Таблица 4
Сравнительная природная антимикробная активность пероральных цефалоспоринов [21]
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жалобами на гипертермию, умеренно выраженные катаN
ральный явления, кашель. У 62,5% пациентов отмечались
жалобы на боль в горле при глотании. У всех детей при
осмотре отмечались отек и гиперемия слизистой ротоN
глотки и миндалин. У 14 детей (35%) выявлялся слизиN
стоNгнойный секрет на задней стенке глотки, а у 26 (65%)
детей имели место белые гнойные налеты на поверхности
лимфоидных фолликулов. У всех детей отмечались призN
наки региональной лимфаденопатии. Данные гемограмN
мы характеризовались повышением СОЭ, умеренным
лейкоцитозом со сдвигом лейкоцитарной формулы влево. 

Больные, включенные в исследование, страдали хроN
ническим тонзиллитом от одного до семи лет и находиN
лись на диспансерном учете у оториноларинголога. 
45% из них имели сопутствующие заболевания, среди
которых наиболее частыми были хронический гастродуоN
денит, функциональные нарушения желчевыводящих
путей, глистная инвазия. 36,6% детей получали антибакN
териальную терапию в предшествовавшие исследованию
6 месяцев (полусинтетическими пенициллинами, цефаN
лоспоринами 1 поколения, макролидами). 

С учетом анамнестических данных (наблюдение по
поводу хронического тонзиллита, предшествующая антиN
бактериальная терапия), оценки клинических симптомов
(суммарная оценка по шкале МакАйзека cсоставила 
4 балла), изменений гемограммы всем пациентам эмпириN
чески была назначена антибактериальная терапия ЗинаN
том™ в per os в стандартной дозировке. 

В данное исследование не включались пациенты, у
которых в процессе обследования в последующем при
микробиологическом исследовании не выявлены бактеN
риальные агенты (с наибольшей вероятностью, вирусного
генеза тонзиллофирингиты), а также дети с острой пнеN
вмонией, подтвержденной рентгенологически. 

Больные были рандомизированы в 2 группы, в зависиN
мости от длительности антибиотикотерапии. Группы
были сопоставимы по возрасту и полу. Группа 1 — 
22 ребенка, которые принимали Зиннат™ в течение 
7 дней. Группа 2 — 18 детей, которые получали Зиннат™ 
в течение 10 дней. 

Состояние больных в процессе лечения оценивалось
клинически ежедневно, динамическое наблюдение провоN
дилось через 2,5–3 месяца. В первые сутки и на 
7–10 сутки проводилась оценка гемограммы. 

Клиническая эффективность лечения оценивалась как:
отличная (излечение), хорошая (излечение, но при налиN
чии побочных явлений, интенсивность которых не потреN
бовала отмены препарата) и удовлетворительная при полоN
жительной динамике со стороны клинической картины, но
без ее полного исчезновения (после лечения сохраняется
субфебрильная температура, гиперемия зева и (или) отечN
ность небных миндалин, воспалительная картина крови). 

Бактериологическое исследование проводилось двукN
ратно: до лечения (100%) и через 2,5–3 месяца у 37 (92,5%)
пациентов. Материалом для бактериологического исследоN
вания служило отделяемое с поверхности небных миндалин
(при соблюдении техники забора материала чувствительN
ность метода достигает 90%, специфичность — 95–99% [1]. 

Результаты исследования и их обсуждение

Непосредственная оценка клинической эффективноN
сти 7Nми и 10Nдневного курсов лечения обострений хроN
нического тонзиллита показала их практически равную
эффективность: выздоровление (отличные и хорошие

результаты) было достигнуто в 95,45% и 97,5% случаев
соответственно. Однако более высокий процент отличных
результатов (выздоровление без какихNлибо нежелательN
ных эффектов) был зарегистрирован при 7Nдневном курсе
(86,4%). Побочные эффекты препарата в виде кратковреN
менной диареи отмечались у 2 (5%) больных, в виде тошN
ноты — у 1 (2,5%) больного. Интенсивность побочных
эффектов во всех перечисленных случаях была слабой
или умеренной, отмены препарата не потребовалось. 

Оценка отдаленных результатов лечения представляN
ет особый интерес у больных с рецидивирующими формаN
ми заболевания. Нами было установлено, что у больных,
получавших 7Nдневный курс антибактериальной терапии,
через 3 месяца от начала терапии не было зарегистрироваN
но ни одного обострения заболевания. 

При 10Nдневном курсе терапии доля отличных резульN
татов была высока — 95,5%, но при этом у 1 пациента было
зарегистрировано обострение хронического тонзиллита
стафилокковой этиологии (5,5%). 

Результаты микробиологического исследования до
лечения показали, что в микробном пейзаже превалироваN
ли грамположительные бактерии: St. aureus — 32,5%, 
Str. pyogenes — 27,5%, Str. pneumonia — 10%; а процент
выявления грамнегитивной микрофлоры был небольшим:
H. influenzae — 10%, M. catarrhalis — 5%. При повторном
микробиологическом исследовании отделяемого 
с поверхности небных миндалин у 4 больных с хроничеN
ским тонзиллитом выделялись: St. aureus (единичные
колонии) — у 3 пациентов, Str. Pyogenes — у 1 ребенка.

Отдаленные результаты показали, что процент рециN
дивов низок в обеих группах и, следовательно, лечение
Зиннатом™ приводит к долгосрочному клиническому
эффекту.

Выводы

На сегодняшний день кроме клинической эффективN
ности и безопасности антибактериальной терапии больN
шое значение уделяется ее фармакоэкономическим аспекN
там. В настоящее время проведено достаточно много
исследований, посвященных сравнению укороченных
(5–8 дней) курсов терапии тонзиллофарингитов пероN
ральными пенициллинами, цефалоспоринами и макролиN
дами с 10Nдневным курсом перорального пенициллина,
результаты которых свидетельствуют о том, что 4–5NдневN
ные курсы различных цефалоспоринов не уступали по
эффективности 10Nдневному курсу пенициллина (24).
Однако полученные данные требуют подтверждения 
в крупных, хорошо спланированных исследованиях.

Результаты, полученные в ходе нашего исследования,
свидетельствуют о хорошей клинической и бактериолоN
гической эффективности применения Зинната™ при
лечении обострений хронического тонзиллита у детей.
Следует подчеркнуть низкую частоту нежелательных
эффектов, что принципиально важно для детей, страN
дающих заболеваниями желудочноNкишечного тракта.
Наши результаты позволяют рекомендовать Зиннат™
(цефуроксима аксетил) к широкому применению в амбуN
латорных и стационарных условиях для лечения обостреN
ний хронического тонзиллита как эффективный препарат
с хорошей переносимостью.

Статья печатается при поддержке компании
ГлаксоСмитКляйн ZNNT/10/UA/10.02.2012/5892
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ЛИТЕРАТУРА

ВИКОРИСТАННЯ ЦЕФАЛОСПОРИНІВ 2 ПОКОЛІННЯ 

В ТЕРАПІЇ ФАРИНГОТОНЗИЛІТІВ У ДІТЕЙ

Н.П. Глядєлова, В.Г. Козачук, 
В.А. Корольова, Р.М. Лобода, І.В. Шуригіна 
Резюме. Адекватна та ефективна антибактеріальна терапія тонзилітів
(фаринготонзилітів) є однією із серйозних проблем педіатрії і дитячої
оториноларингології та становить великий практичний інтерес для ліка�
рів багатьох спеціальностей. В статті узагальнені сучасні дані щодо етіо�
логії, підходів до призначення антимікробної терапії дітям з фаринготон�
зилітами. Особливу увагу приділено антибіотику цефалоспоринової
групи ІІ покоління — цефуроксиму аксетилу, його ефективності в тера�
пії хронічних фаринготонзилітів в періоді загострення.

Ключові слова: діти, тонзиліт, фаринготонзиліт, антибактеріальна тера�
пія, цефуроксиму аксетил, Зіннат™.

THE USE OF THE 2nd GENERATIONCEPHALOSPORINSIN

THE THERAPY OFPHARYNGOTONSILLITIS IN CHILDREN 

N.P. Glyadelova, V.G. Kozachuk, 
V.A. Korolyova,  R.N. Loboda, I.V. Shurygina
Summary. Adequate and effective antibiotic therapy of tonsillitis (pharingo�
tonsilitis) is one of the major problems of Pediatrics and Pediatric
Otolaryngology, representing the great practical interest for physicians of
many specialties. In the article the modern data of etiology, approaches to
the appointment of antimicrobial therapy for children with pharingotonsiliti�
sis summarized. Particular attention is paid to cefuroximeaxetilthe antibiotic
of cephalosporin groupof the II generation, its efficacy in the treatment of
chronic pharingotonsilitis in the period of exacerbation.

Keywords: children, tonsillitis, pharingotonsilitis, antibiotic therapy, cefurox�
ime axsetil, Zinnat™.
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Вступ

Раціональність антибактеріальної терапії є актуальN
ною проблемою фармакотерапії взагалі та педіатрії

зокрема. У США, країнах Західної Європи було досягнуN
то значних успіхів у подоланні резистентності мікрооргаN
нізмів до ліків завдяки створенню системи суворого
контролю за адекватністю призначення антибіотиків за
показанням, з урахуванням чутливості та дотримання
режиму і тривалості курсу антибактеріальної терапії
(комплаєнтності). У 2011 р. ВООЗ оголосила проблему
резистентності мікроорганізмів дуже актуальною для
системи охорони здоров'я та вперше опублікувала ГлоN
бальну стратегію зі стримування резистентності до протиN
мікробних препаратів. Завданнями Глобальної стратегії є
комплексний моніторинг застосування антибіотиків, втіN
лення навчальних програм для медичних фахівців та
пацієнтів, регулювання прийому антибактеріальних преN
паратів, як в амбулаторних, так і в стаціонарних умовах.

Гострий простий бронхіт — це гостре запалення слиN
зової оболонки бронхів вірусної або вірусноNбактеріальN
ної етіології без ознак бронхообструкції. Він належить
до найчастіших захворювань дихальних шляхів у доросN
лих і дітей. Щорічно у світі гострий бронхіт є причиною
понад 10 млн звернень за медичною допомогою. Основні
бактеріальні збудники гострого простого бронхіту у
дітей — Streptococcus pneumonia, Moraxella catarrhalis,
Haemophilus influenzae. Збудниками інфекційних захвоN
рювань дихальних шляхів з атиповим перебігом є Chla�
mydia pneumoniae та Mycoplasma pneumoniae. За даними
ряду авторів, доля атипових збудників у виникненні госN
трих простих бронхітів у дітей може складати від 25% до
40%, з найвищим рівнем захворюваності на першому
році життя та у дітей старше 10 років [1,2,3,5]. 

У більшості випадків у дорослих та дітей старшого віку
лікування гострого простого бронхіту не потребує признаN
чення антибіотиків. Особливості перебігу та високий
ризик розвитку пневмонії у дітей раннього віку робить
необхідним призначення антибактеріальних препаратів
для лікування гострого простого бронхіту, що регламентоN
вано наказом МОЗ України №18 від 18.01.2005 р. 

Однією з груп антибактеріальних препаратів, рекоN
мендованих для лікування гострого простого бронхіту у
дітей раннього віку, є макролідні антибіотики. АзітроміN
цин — це напівсинтетичний антибіотик групи макролідів,

який через суттєві відмінності від інших представників
цієї групи було виокремлено в окрему підгрупу азалідів.
Азітроміцин має широкий спектр антимікробної дії, він
демонструє активність відносно широкого спектру грамN
позитивних, грамнегативних та аеробних мікроорганізN
мів, до яких належать Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Bordetella pertussis, Bordetella parapertussis,
Campylobacter jejuni, Legionella pneumophila, Neisseria
gonorrhoeae, Gardnerella vaginalis, Bacteroides bivius,
Peptostreptococcuss pp., Peptococcus, Clostridium perfrin�
gens. Важлива особливість протимікробної дії азітроміN
цину полягає у високій активності проти так званих
внутрішньоклітинних збудників — Chlamydia trachomatis,
Chlamydia pneumoniae, Mycobacteria avium complex, Myco�
plasma pneumoniae. За даними низки авторів, азітроміцин
має постанобіотичний ефект, тобто збереження антимікN
робної дії після припинення прийому препарату [4,6]. 

Важливою характеристикою азітроміцину є його здатN
ність створювати високі концентрації в інфікованих тканиN
нах за рахунок того, що фагоцити, поліморфноядерні
нейтрофіли та макрофаги транспортують його до місця інN
фекції та вивільнюють безпосередньо у вогнищі запалення. 

Усе вищенаведене зумовило вибір азітроміцину для
вивчення ефективності нетривалого курсу (3–5 днів)
лікування гострого простого бронхіту у дітей раннього
віку (за умови наявності показань для антибактеріальної
терапії) препаратом для застосування per os.

Ормакс (порошок для приготування суспензії азітроN
міцину) випускається компанією «СПЕРКО», Україна,
у лікарських формах 100 мг/5 мл та 200 мг/5 мл, що
робить зручним дозування і використання препарату та
відбивається у гарних фармакоекономічних показниках
застосування даної лікарської форми. Суспензію Ормаксу
застосовують перорально, препарат швидко всмоктуєтьN
ся та швидко проникає у тканини організму. 

Мета дослідження — оцінити ефективність та безN
печність суспензії Ормаксу для лікування гострого проN
стого бронхіту у дітей раннього віку.

Матеріал і методи дослідження

Основну групу (група 1) дослідження склали 50 дітей
віком від 3 до 12 місяців з гострим простим бронхітом 
(ГПБ), що знаходилися на лікуванні у педіатричному віддіN
ленні для дітей першого року життя, яким було призначено
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Резюме. У статті наведені дані про оцінку з позицій доказової медицини ефективності та безпечності препарату
Ормакс для лікування гострого простого бронхіту у дітей раннього віку. За даними проведеного когортного
проспективного дослідження, середня тривалість антибактеріальної терапії при лікуванні Ормаксом достовірно
менша, ніж при застосуванні антибактеріальних препаратів інших груп, — основні клінічні симптоми захворювання
купірувалися при застосуванні 3�денного курсу препарату. Препарат Ормакс продемонстрував також достатню
безпечність у проведеному дослідженні. 
Ключові слова: діти, гострий простий бронхіт, антибактеріальна терапія.
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суспензію Ормаксу. 50 хворих дітей першого року життя,
що склали групу контролю (група 2), отримували для лікуN
вання ГПБ антибактеріальні препарати груп пеніцилінів та
цефалоспоринів, у тому числі  ін'єкційні. Антибактеріальна
терапія призначалася дітям, хворим на ГПБ, згідно критеріN
їв, визначених у наказі МОЗ України №18 від 18.01.2005 р.,
до яких належали: вік дитини до 6 місяців, тяжкий перебіг
хвороби, стійке підвищення температури тіла вище 39°С та
клінікоNлабораторні ознаки бактеріальної інфекції (лейкоN
цитоз, прискорення ШОЕ). Основна и контрольна групи
були рандомізовані за статтю і віком дітей. 

Препарат Ормакс застосовувався відповідно до
інструкції та призначався дітям у стаціонарних умовах в
якості стартового антибактеріального препарату у добоN
вій дозі 10 мг/кг маси тіла протягом 3–5 днів. 

Критеріями включення дітей у досліджувану когорту
була госпіталізація дітей раннього віку з діагнозом госN
трий простий бронхіт та наявністю показань до признаN
чення антибактеріальної терапії, відсутністю протипокаN
зань до призначення антибактеріальних препаратів з
групи макролідів. Критерієм виключення хворих з проN
грами дослідження було застосування антибіотиків на
амбулаторному етапі лікування. 

Ефективність препарату Ормакс визначали шляхом
оцінки клінічної динаміки усіх клінічних проявів ГПБ
на 3Nй або 5Nй день від початку лікування. Лікування
препаратом визначалося як ефективне у випадку відсутN
ності необхідності призначення наступного курсу антиN
біотиків (заміни препарату у зв'язку з неефективністю).
Безпечність Ормаксу оцінювали шляхом виявлення неN
сприятливих ефектів під час прийому препарату. ОкреN
мо оцінювалася безпечність суспензії Ормаксу у хворих
з ГПБ на фоні проявів атопічного дерматиту.

Результати дослідження та їх обговорення

Аналізуючи віковий розподіл хворих, що відповідали
критеріям включення у досліджувану когорту, слід зазнаN
чити, що до неї увійшли 12 дітей у віці від 3 до 6 місяців,
переважну більшість хворих (76,0%, 95% ДІ 64,16–87,84%),
які отримували Ормакс для лікування ГПБ, склали діти
другого півріччя життя. Серед скарг у 64,0% (95% ДІ
50,70–77,30%) хворих відмічалося підвищення температуN
ри тіла до 38,5°С, у 18,0% (95% ДІ 7,35–28,65%) дітей —
підвищення температури тіла до 39,5°С та вище. У всіх
хворих досліджуваної когорти спостерігався сухий або воN
логий кашель. Обтяжений преморбідний фон був у 32 діN
тей, з яких 10,0% (95% ДІ 1,68–18,32%) хворих мали низьN

ку масу тіла щодо віку; 8,0% (95% ДІ 0,48–15,41%) дітей
мали надлишкову масу тіла; у 14,0% (95% ДІ 4,38–23,62%)
захворювання на ГПБ перебігало на фоні проявів атопічноN
го дерматиту, у 32,0% (95% ДІ 19,07–44,93%) — на фоні анеN
мії легкого ступеня. 

Загальний стан переважної більшості хворих (82,0%,
95% ДІ 71,35–41,65%) оцінювався як середньотяжкий.
Тяжкість стану у 9 дітей була зумовлена наявністю гіN
пертермічного синдрому. У 64,0% (95% ДІ
50,70–77,30%) хворих досліджуваної когорти під час госN
піталізації були наявні симптоми інтоксикації — неспоN
кій дитини, зниження апетиту тощо. У всіх хворих на
ГПБ були наявні інші клінікоNпараклінічні ознаки захвоN
рювання. 

Ормакс призначався емпірично, він не комбінувався
з іншими антибактеріальними препаратами. В комплексі
лікування хворі отримували муколітичні, за необхідноN
сті — жарознижувальні засоби. Переважна більшість
хворих (82,0%, 95% ДІ 71,35–92,65%) отримувала препаN
рат Ормакс протягом 5 днів. Порівняльна характеристиN
ка середньої тривалості антибактеріальної терапії у груN
пах хворих наведена у таблиці 1.

При оцінці динаміки клінічних симптомів ГПБ у хвоN
рих, які отримували Ормакс, та в групі порівняння оціN
нювали час, коли нормалізувалася температура тіла та
зникли ознаки інтоксикації. Зміни характеру кашлю 
та його зникнення не аналізувалися у ході нашого доN
слідження. У групі хворих, що отримували Ормакс, у
переважної більшості хворих, які мали підвищену темпеN
ратуру тіла (87,5%, 95% ДІ 73,08–98,02%), вона нормаліN
зувалася протягом 48 годин від початку лікування, в цей
же термін значно покращився загальний стан хворих,
зникли основні прояви інтоксикації. 

У 1 хворого групи 1 на 3Nй день лікування у зв'язку з
клінічною неефективністю лікування (появою проявів
дихальної недостатності) антибактеріальну терапію було
змінено. В групі 2 клінікоNлабораторні ознаки неефекN
тивності лікування стартовим антибактеріальним препаN
ратом на 3–5 день від початку лікування були виявлені у
13 хворих. Статистична оцінка ефективності застосуванN
ня препарату Ормакс для лікування ГПБ у дітей ранньоN
го віку проводилася шляхом розрахунку абсолютного та
відносного зниження ризику розвитку терапевтичної
неефективності (АЗР, ВЗР) та кількості пацієнтів, яких
необхідно лікувати для отримання одного позитивного
результату (КХПР). Отримані дані наведені у таблиці 2.

Аналізуючи безпечність препарату Ормакс у дітей

Таблиця 1
Порівняльна характеристика тривалості антибактеріальної терапії у дітей раннього віку, хворих на ГПБ

Таблиця 2
Оцінка клінічної ефективності Ормаксу для лікування гострого простого бронхіту у дітей раннього віку
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раннього віку, слід зазначити, що в досліджуваній когорN
ті протягом періоду спостереження не були зареєстроваN
ні випадки виникнення побічних ефектів препарату.
Особливо слід підкреслити, що у дітей з клінічними проN
явами атопічного дерматиту не відмічалося погіршення
стану шкіри під час лікування. 

Висновки

1. У когортному проспективному дослідженні була
показана клінічна ефективність суспензії Ормаксу для
лікування гострого простого бронхіту у дітей раннього
віку. Середня тривалість антибактеріальної терапії при
лікуванні Ормаксом достовірно менша, ніж при застоN
суванні антибактеріальних препаратів інших груп.

Основні клінічні симптоми, за нашими даними, купіруN
валися при застосуванні 3Nденного курсу. Застосування
суспензії Ормаксу для лікування гострого простого
бронхіту у дітей раннього віку на 92,3% знижує ризик
розвитку терапевтичної неефективності (необхідності
заміни антибактеріального препарату).

2. Відсутність побічних ефектів під час прийому преN
парату, у тому числі і у дітей з клінічними проявами атоN
пічного дерматиту, дозволяє зробити висновок про
достатню безпечність препарату.

3. Препарат Ормакс у проведеному дослідженні був
зручним для прийому, продемонстрував добрі органоN
лептичні властивості, що поряд з можливістю застоN
сування короткого терміну лікування сприяло дотриN
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ЛIТЕРАТУРА

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ОРМАКСА 

ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПРОСТОГО БРОНХИТА 

У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Е.А. Старец, И.Н. Федчук, С.А. Стабецкая
Резюме. В статье приведены данные об оценке эффективности и безо�
пасности препарата Ормакс для лечения острого простого бронхита 
у детей с позиций доказательной медицины. По данным проведенного
когортного проспективного исследования, средняя продолжительность
лечения Ормаксом была достоверно короче, чем при лечении препара�
тами других групп, — основные клинические проявления заболевания
купировались при проведении 3�дневного курса лечения. Также препа�
рат Ормакс продемонстрировал достаточную безопасность в проведен�
ном исследовании. 

Ключевые слова: дети, острый простой бронхит, антибактериальная терапия.

EFFICACY AND SAFETY OF ORMAKS 

FOR THE TREATMENT 

OF ACUTE SIMPLE BRONCHITIS IN INFANTS

E.A. Starets, I.N. Fedchuk, S.A. Stabetskaya
Summary. In the article the data of the efficacy and safety of the Ormaks prepara�
tion for the treatment of acute simple bronchitis in children from the standpoint of
evidence�based medicine is carried out. According to the data of a cohort prospec�
tive study, the average duration of the treatment by Ormaks was significantly short�
er than treatment by the preparation of other groups — the main clinical manifes�
tations of the disease were stopped during the three�day course of treatment.
Also,Ormaks demonstrated sufficient security in the current study.

Keywords: children, acute simple bronchitis, antibiotic therapy.
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Вступ

Хронічна обструктивна патологія легенів є проблеN
мою, що має не тільки наукове, але й медикоNсоN

ціальне значення. Це пов'язано з високим рівнем інваліN
дизації та смертності у дорослих [1,3,5,7–10]. Довгий час
науковці навіть не припускали наявності зв'язку хронічN
них обструктивних захворювань легень (ХОЗЛ) із вплиN
вом чинників у внутрішньоутробному періоді або дитячоN
му віці. На сьогодні доведено, що ризик ХОЗЛ у дорослих
визначається цілою низкою факторів перинатального
періоду та дитинства. Наприклад в клінічних дослідженN
нях (S. M. Stick et al., 1996; A.F. Hoo et al., 1998; F. D. GilliN
land et al., 2000) продемонстровано вплив тютюнопаління
матері під час вагітності на незворотне зниження функції
легень дитини в ранньому віці. Достатньо переконливими
доказами негативного впливу на функцію легень у віддаN
леному періоді є наукові дані щодо інших факторів, в т. ч.
оксигенотерапії, в неонатальному періоді у зв'язку з тяжN
кою недоношеністю (S. Lum et al., 2011), дії аерополютанN
тів (N. Kulkarni et al., 2006). Чим більше факторів ризику
має один пацієнт, тим більша у нього швидкість зниження
функції легень з віком, і тим вище ризик розвитку ХОЗЛ.

Отже, гострими залишаються питання можливості
прогнозування та профілактики в сучасних умовах ХОЗЛ
ще у дитячому та підлітковому віці, опираючись на виN
явлення ранніх ознак незворотних змін в бронхах [2,9,11].
Визначення та вивчення нових факторів ризику формуN
вання хронічного бронхіту дозволить знаходити деякі
нові пояснення щодо нерівнозначності ступеня ризику та
ймовірності розвитку, наприклад, пневмосклерозу або
інших незворотних порушень в бронхах та легенях у дітей
зі схожими клінікоNанамнестичними даними (K. Stavem et
al., 2005; H.J. Dietzsch et al., 2005; D.A. Stern et al., 2007).
Однією з маловивчених є проблема прогнозування стану
здоров'я дітей з бронхолегеневою дисплазією (БЛД), що
може трансформуватись в хронічний обструктивний
бронхіт у дитячому віці [6,12,13].

Ймовірно, що формування рецидивного бронхіту у
дітей, його трансформація у хронічний бронхіт підлітків
та ХОЗЛ дорослих можуть бути пов'язаними зі змінами
дренажної та метаболічної функції легень в умовах хроN
нічної гіпоксії, інтоксикації та оксидативного стресу [11],
але ці положення потребують комплексних системних
досліджень. Визначення концепції етапів патогенезу форN
мування хронічного бронхолегеневого процесу у дітей та
його прогресування в подальшому є важливим як для
педіатрів, так і терапевтівNпульмонологів, тому що це
може сприяти розробці спільних і адекватних діагностичN
них та профілактичних підходів до попередження хроніN

зації, прогресування запального процесу органів дихання
та інвалідизації хворих різного віку.

Мета дослідження: обґрунтувати концепцію формуN
вання хронічного запалення в бронхах з позицій порушенN
ня метаболічної та дренажної функції бронхолегеневої
системи та розробити на цій основі нові методи прогнозуN
вання, диференційних підходів до профілактики розвитку
хронічних бронхітів.

Предмет дослідження: фактори ризику формування 
та прогресування рецидивних і хронічних бронхітів у
дітей та підлітків на тлі порушення дренажної функції
бронхів, з урахуванням стану їх морфологічної структури,
дихальних м'язів, кінетики бронхів, мікрофлори нижніх
дихальних шляхів, об'ємних та швидкісних характериN
стик функції бронхів та легень, системи протеолізу
легень, енергообміну клітин. 

Матеріал і методи дослідження

Проведено аналіз 10Nрічного катамнезу 105 дітей, що в
період новонародженості знаходились на штучній вентиляN
ції легень (ШВЛ) або довготривалій кисневій терапії. 
В амбулаторних умовах проведено анонімне анкетування
75 підлітків 11–18 років, які хворіли на рецидивний (РБ)
або хронічний бронхіт (ХБ), що було підтверджено медичN
ними документами. Проаналізовано клінікоNанамнестичні
та лабораторноNінструментальні дані дітей та підлітків з РБ
та ХБ, що спостерігались в міському пульмонологічному
центрі м. Дніпропетровська протягом останніх 7 років
(всього 417 хворих). В роботі застосовували електроміограN
фію грудних м'язів поверхневими електродами, спірометN
рію, бронхологічне обстеження, цитохімічне дослідження
лімфоцитів крові, мікробіологічний аналіз бронхіальноN
альвеолярної рідини. Серед обстежених було 236 (56,3%)
хлопчиків і 183 (43,7%) дівчаток у віці від 3 до 18 років,
середній вік (тут і далі M±m) становив 11,9±4,3 року. 

Статистична обробка отриманих результатів проводиN
лась з використанням пакету програм статистичного анаN
лізу Statisticа v6.1® (Сер. № AJAR909E415822FA). Для
прогнозування ризику розвитку хронічного бронхіту
використовували метод множинної регресії з будуванням
бальної шкали. Для визначення порогового бала викориN
стано метод логістичної регресії. 

Результати дослідження та їх обговорення

Результати вивчення механізмів формування ХБ у
дітей протягом останніх 10 років показали, що на сьогодні
існують екзоN та ендогенні умови для формування перN
винного ХБ у дітей та підлітків. Безсумнівною в патогенеN
зі хронічних бронхітів є роль порушення дренажної функN

СУЧАСНІ АСПЕКТИ ХРОНІЗАЦІЇ 
БРОНХІАЛЬНОГО ЗАПАЛЕННЯ 
У ДИТЯЧОМУ ВІЦІ ТА ШЛЯХИ ЙОГО ПРОФІЛАКТИКИ
К.Д. Дука, С.І. Ільченко, І.Г. Дука  
Дніпропетровська медична академія

УДК 616.233N002N034.1N092N053.6:616N008.842.4

Резюме. На основі результатів проведених досліджень представлено концепцію щодо ролі певних факторів ризику 
(у тому числі БЛД, активного і пасивного куріння, схильності до пневмофіброзу, енергодефіцитних станів, дисбіотичних
порушень мікрофлори середніх та нижніх дихальних шляхів, дискінезії дихальних м'язів) у розвитку та хронізації
запального процесу в бронхах і формуванні хронічного бронхіту через порушення метаболічної та дренажної функції
бронхолегеневої системи. З урахуванням зазначеної концепції запропоновані ефективні методи діагностики та схеми
профілактики незворотних змін в бронхах з призначенням препаратів антиоксидазної та метаболічної дії. 
Ключові слова: діти, підлітки, хронічний бронхіт, бронхолегенева дисплазія, прогнозування, профілактика.



ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

70 Современная педиатрия  3(43)/2012

ції бронхів. Сучасні наукові дослідження, спрямовані на
виявлення феноN та генотипових ознак схильності до
пневмофіброзу, взагалі до хронізації запалення бронхів в
дитячому віці, мають велике практичне значення для
диференційованого підходу в профілактиці та реабілітаN
ції. За даними запропонованої концепції, з використанN
ням результатів наших досліджень, відображено можливі
патогенетичні ланки трансформації рецидивного бронхіN
ту в хронічний при порушенні дренажної та метаболічної
функцій бронхів [4].

Отже, наявність обтяжуючих станів, зокрема довгоN
тривалого пасивного або активного тютюнопаління, БЛД,
клітинного енергодефіциту, дисбалансу в імунній системі,
ендобронхіального дисбіозу, повторних епізодів гострих
бронхітів, призводить до функціональної деформації
бронхів. Деформація бронхів сама по собі є фактором, що
підтримує інфікування бронхів, а також сприяє трансфорN
мації рецидивного запалення в хронічне (І та ІІ етапи).
Сприятливими умовами для цього є стаз бронхіального
секрету, його гіперсекреція та порушення мукоциліарного
кліренсу. Енергодефіцитні стани сприяють зниженню
рухливості війчастого епітелію та дистонії дихальних м'яN
зів. На етапі інфікування дуже важливим є стан місцевого
захисту слизових оболонок бронхів та їх біоценоз, наявN
ність активної нормальної мікрофлори бронхів, зокрема
Aerococcus viridans, що, через порушення антипротеазного
захисту, може впливати на активність саногенезу бронхів.

Наявність плоскоклітинної метаплазії бронхіального
епітелію та порушення його проліферативних можливоN
стей є ранньою ознакою незворотного ремоделінгу бронN
хів, що теж зменшує їх самоочищення. Хронічне запаленN
ня характеризується появою дистрофічних та атрофічних
змін структурних елементів бронхів, зниженням регенеN
ративного потенціалу епітелію, його метаплазією, поруN
шенням в системі «протеази — антипротеази», що також

сприяє порушенню дренажної функції бронхів. Обтурація
дрібних бронхів призводить до розвитку мікроателектазів
(ІІІ етап). Підвищений рівень сироваткового трансфорN
муючого фактору росту β (TGFNβ) є ризиком формування
«неадекватного» пневмофіброзу у дітей, ремоделінгу
бронхів. При сумарній дії всіх факторів, на тлі обтяженої
спадковості, наявності гіперчутливості бронхів, ризик
розвитку в подальшому ХОЗЛ є високим (ІV етап). 

Відомо, що ХОЗЛ дорослих формується протягом
10–15 років, тоді як результати досліджень останніх років
свідчать про можливість формування ХОЗЛ, як варіанту
БЛД, вже у дітей першого року життя. Доказом хронічної
запальної реакції при БЛД є дані, що свідчать про персисN
тенцію підвищеної кількості нейтрофілів, альвеолярних
макрофагів і високої концентрації медіаторів запалення в
аспіраті з трахеї хворих на БЛД (Дементьєва Г.М., 2004).
Цитоморфологічні дослідження бронхоальвеолярних
змивів у наших пацієнтів з БЛД показують, що протягом
2–7 років у них залишаються ознаки хронічного нейтроN
фільноNлімфоцитарного запалення слизової оболонки
бронхів та пошкодження миготливого епітелію. Як у
розвитку ХОЗЛ, так і БЛД, ймовірно, притягнуті генетичN
ні фактори, про які ще недостатньо відомо. Цим можна
прояснити, що тільки 15–25% недоношених мають ознаки
БЛД після перенесених реанімаційних дій.

Запропонована концепція етапів порушення дренажN
ної та метаболічної функцій бронхолегеневої системи у
дітей стала підставою для побудови прогностичної моделі
оцінки ризику розвитку ХБ в дитячому віці. Модель
являє собою бальну шкалу, створення якої передбачало
проведення кореляційного аналізу з визначенням потенN
ціальних предикторів (17 із 66 ознак), множинного регреN
сійного аналізу з розрахунком парціальних коефіцієнтів
кореляції і коефіцієнтів важливості (importance) Пратта,
які переводились в бали, розрахунку сумарного бала для

Таблиця 
Результати множинного регресійного аналізу з включенням 

клініко>анамнестичних та лабораторно>інструментальних предикторів



ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

71Современная педиатрия  3(43)/2012

кожного пацієнта (табл.). Для визначення порогового
(граничного) бала використано метод логістичної регреN
сії, де сумарний бал кожного хворого виступав в якості
предиктора, а залежна змінна залишалась тією самою.
Адекватність моделі логістичної регресії оцінювалась за
критерієм ХіNквадрат  χ2=63,4 (p<0,001), значущість коеN
фіцієнтів регресії (В0, В1) — за критеріями Стьюдента і
Вальда (p<0,001). За допомогою даного рівняння були
обчислені теоретичні значення ймовірності деформації
бронхосудинного малюнку для кожного пацієнта. ПракN

тична перевірка ефективності прогнозування ймовірності
розвитку ХБ за сумарним балом 60 і вище показала висоN
ку специфічність (88,9 %) і чутливість (100 %) запропоноN
ваного методу.

Також на основі запропонованої концепції та проведенN
ня покрокової діагностики можуть бути визначені головні
напрямки та будуватись алгоритми профілактики (як перN
винної, так і вторинної) ХБ та трансформації його в ХОЗЛ
в подальшому. Виявлення анамнестичних факторів ризику
щодо розвитку ХБ є мотивацією для подальшого формуN
вання групи дітей, що потребують діагностичного пошуку,
зокрема наявності енергодефіцитів, імунної недостатності,
ознак дисфункції дихальних м'язів (в т. ч. гіпокінезії бронN
хів), сколіозу, дисбіозу слизової оболонки бронхів та проN
ведення корекції цих порушень. Рекомендується викориN
стовувати запропоновану прогностичну шкалу у дітей та
підлітків з РБ: при сумі балів >60 можна діагностувати ХБ
з точністю 95,6%, при сумі балів від 30 до 60 — формувати
групу ризику щодо розвитку хронічного запалення. 

У групі ризику щодо розвитку ХОЗЛ діагностичні
дослідження повинні включати діагностику спадковості
та схильності до пневмофіброзу, ранніх ознак формуванN
ня ремоделінгу бронхів, наявності порушень в системі
протеазиNантипротеази крові. До профілактичних заходів
слід відносити антисмокінгові програми серед підлітків, їх
професійну орієнтацію, профілактику респіраторних
інфекцій, моніторинг функції зовнішнього дихання з проN
веденням проб на зворотність порушень (спірометрія,
респіросонографія), профілактичні курси антиоксидазN
них та метаболічних засобів (рис.). Аналіз впровадження
в практичну педіатрію створеного концептуального підхоN
ду до діагностики, прогнозування та профілактики ХБ у
дітей та підлітків за 2009–2010 рр. показав значне зросN
тання ефективності ранньої діагностики незворотних змін
в бронхах (зокрема в пульмонологічних дитячих центрах,
де впроваджувались результати наших досліджень) та
формування в дитячих лікувальних закладах нових дисN
пансерних груп ризику щодо розвитку ХБ та ХОЗЛ.
Розуміння етапів патогенезу формування хронічного
бронхолегеневого процесу та його прогресування (від
дитини до дорослого) повинне сприяти розробці педіатраN
ми та терапевтами спільних та адекватних заходів щодо
первинної профілактики хронічного обструктивного заN
хворювання легень, зменшення інвалідизації хворих різN
ного віку.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ХРОНИЗАЦИИ

БРОНХИАЛЬНОГО ВОСПАЛЕНИЯ В ДЕТСКОМ

ВОЗРАСТЕ И ПУТИ ЕГО ПРОФИЛАКТИКИ 

Е.Д. Дука, С.И. Ильченко, И.Г. Дука 
Резюме. На основе результатов проведенных исследований представле�
на концепция о роли определенных факторов риска (в том числе БЛД,
активного и пассивного курения, склонности к пневмофиброзу, энерго�
дефицитных состояний, дисбиотических нарушений микрофлоры сред�
них и нижних дыхательных путей, дискинезии дыхательных мышц) в
развитии и хронизации воспалительного процесса в бронхах и форми�
ровании хронического бронхита при нарушении метаболической и
дренажной функции бронхолегочной системы. С учетом указанной кон�
цепции предложены эффективные методы диагностики и схемы про�
филактики необратимых изменений в бронхах с назначением препара�
тов антиоксидантного и метаболического действия.

Ключевые слова: дети, подростки, хронический бронхит, бронхолегоч�
ная дисплазия, прогнозирование, профилактика.

MODERN ASPECTS OF CHRONIC BRONCHIAL 

INFLAMMATION IN CHILDHOOD AND WAYS TO PREVENT

K.D. Duka, S.I. Ilchenko, I.G. Duka 
Summary. The results of the research, presented the concept on the role of
specific risk factors (including bronchopulmonary dysplasia, active and pas�
sive smoking, the propensity to pneumofibrosis, energy�deficit states, disbi�
otical disorders of microflora of medium and lower respiratory tract, dyski�
nesia of respiratory muscles) in the development of chronic inflammation in
bronchus and formation of chronic bronchitis due to violation of the meta�
bolic and drainage functions of  respiratory system. Given this concept, the
effective diagnostic methods and prevention circuitry of irreversible changes
in bronchus with the appointment of preparations with antioxidative and
metabolic activities were proposed. 

Key words: children, adolescents, chronic bronchitis, bronchopulmonary
dysplasia, prediction, prevention.

Стресс во время беременности приводит 
к дефициту железа у детей 

Стресс, перенесенный женщиной в первом триместN
ре беременности, может привести к дефициту железа у
новорожденного, что подвергает ребенка риску задержN
ки психического и физического развития, сообщает
портал HealthDay со ссылкой на Американскую акадеN
мию педиатрии. Железо играет важную роль для развиN
тия внутренних органов, особенно для мозга. Повлиять
на уровень железа в организме новорожденного может
как дефицит железа у матери, так и сахарный диабет
или курение в течение беременности. ПреждевременN
ные роды, низкая масса тела новорожденного и многоN
плодная беременность также являются факторами
риска. Ученые впервые установили, что стресс на ранN
них сроках беременности является еще одним фактоN
ром железодефицита.

Для исследования были приглашены израильские
женщины, проживавшие в районе, где во время первого
триместра их беременности было более 600 бомбардиN
ровок. Для сравнения авторы наблюдали также за групN
пой женщин из той же области, но их беременность

наступила через триNчетыре месяца после бомбежек.
Анализ пуповинной крови младенцев показал, что 63
ребенка, рожденных женщинами, испытывавшими
стресс, имели значимо меньший уровень железа, чем 77
младенцев, появившихся на свет в другой контрольной
группе.

«Наши результаты показали, что дети, чьи матери
подвергались стрессу, ранее не относились к группе
риска по железодефициту, — говорит руководитель
исследования Ринат Армони—Сиван, из Ашкелонского
академического колледжа (Израиль). — Беременные
должны помнить о том, что их здоровье, питание, уроN
вень стресса могут повлиять на здоровье ребенка», —
отмечает исследователь.

Он считает, что в группах риска врачи могут назнаN
чать дополнительный анализ крови, чтобы выявить
железодефицит у ребенка, не дожидаясь, когда ему
исполнится год и процесс станет более серьезным и
хроническим. РИА «Новости»

Источник: http://www.gazeta.ru 
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Вступ

Носова порожнина виконує ряд важливих функцій
і є першою ланкою в ланцюзі повітроносних шляN

хів. Крім проведення повітря порожнина носа виконує
механічну та імунологічну захисні функції, підігріває
повітря, що проходить крізь неї, завдяки рясній васкуляN
ризації слизової оболонки, також забезпечує видільну
функцію, секреторну, разом із навколоносовими пазухами
є резонатором для звуків, виконує нюхову функцію.
Таким чином, будучи першим відділом дихальної систеN
ми, що стикається із «непідготовленим» повітрям із зоN
внішнього середовища, носова порожнина забезпечена
багатьма системами аналізу (імунологічний контроль
вдихуваних антигенів, нюхові рецептори) та підготовки
(очищення, зволоження, підігрівання) повітря перед його
потраплянням в подальші відділи повітроносних шляхів.
При цьому вказані процеси повинні проходити на достатN
ньому рівні, щоб за той короткий період часу, поки вдихуN
ване повітря проходить крізь порожнину носа із швидN
кістю в різних відділах від 2–3 до 18 м/с [20], воно набуло
належних характеристик. Наприклад, вологість повітря за
час проходження носової порожнини підвищується пракN
тично до 100%.

В комплексній терапії захворювань порожнини носа
застосовують іригаційні заходи сольовими розчинами.
Дана терапія дозволяє, за результатами багатьох досліN
джень, пришвидшити одужання або швидше досягти
ремісії при різних захворюваннях носа на навколоносових
пазух та дозволяє у частини дітей зменшити або відміниN
ти використання системних препаратів, що особливо
важливо при АР. Іригація носової порожнини дозволяє
запобігти застою секрету механічним розведенням та
вимиванням його, покращує мукоциліарний кліренс.

Мета роботи — узагальнити дані щодо елімінаційної
терапії та її ролі у терапії алергічного риніту. 

Порожнина носа складається з присінка та власне
носової порожнини. Присінок анатомічно обмежений
носовими хрящами, висланий тонкою шкірою, містить
сальні залози та волосяні фолікули з волосинами, що ніби
фільтр механічно затримують крупні частинки з потоку
вдихуваного повітря. Власне порожнина носа розділена
навпіл кісткової носовою перетинкою, переходить позаду
через хоани у носоглотку, сполучається із гайморовими,
лобними та пазухою клиноподібної кістки, має отвори
двох нососльозових каналів. Власне носова порожнина
переважно вислана псевдобагатошаровим війчастим епіN
телієм, що складається в цій зоні з війчастих та невійчасN
тих колоноподібних клітин, поодиноких мастоцитів, еозиN
нофілів та лімфоцитів. В нюховій зоні (верхні відділи
порожнини носа) епітелій складається із нюхових рецепN
торів, підтримувальних та базальних клітин [20]. Слизова
оболонка порожнини носа вкрай багата кровоносними
судинами, що сприяє зігріванню повітря, але призводить

до легкого виникнення кровотеч при її травмуванні. СлиN
зова в цьому відділі повітроносних шляхів багата на
кавернозні синуси, переповнення кров'ю та розширення
яких призводить до значного зменшення просвіту носоN
вих ходів та скарг на «закладеність носа».

Ключову роль в елімінації патогенів та алергенів із
носової порожнини, а отже і в захисті від локальної їх дії та
розповсюдження в нижні відділи дихальної системи, відіN
грає так званий мукоциліарний кліренс (МЦК). МЦК — це
неспецифічний фактор механічного захисту слизової обоN
лонки дихальних шляхів, що полягає у видаленні слизовоN
го шару із чужорідними мікроN та макрочастинками, що
осіли на ньому, та забезпечується безперервними ритмічN
ними поступальними рухами війок миготливого епітелію.
Таким чином, двома основними компонентами МЦК є шар
слизу, що вкриває слизову оболонку, та занурені в нього
рухливі війки циліарних клітин. Слизовий шар має товщиN
ну 10–15 мкм та складається із слизового секрету келихоN
подібних клітин та підслизових залоз, рідини, що транспорN
тується крізь епітелій. Має два шари: поверхневий більш
щільний — гель, глибокий більш рідкий — золь. Саме на
гелі осідають частинки з вдихуваного повітря, а золь вкриN
ває більшу частину війки, полегшуючи її рух [4,20]. В'язN
кість гелю залежить від концентрації у його складі високоN
молекулярних гідрофільних глікопротеїнів — муцинів. До
складу слизового шару також входять секреторні фактори
специфічного та неспецифічного захисту, такі як секреторN
ні IgA, IgG, лактоферин тощо, а також поодинокі імунні кліN
тини (макрофаги, лімфоцити). Слизова оболонка продукує
за добу слизу від 0,1 до 0,3 мг на 1 кг маси тіла людини [20].
Гелевий шар рухається війками в напрямку носоглотки із
середньою швидкістю 6 мм/хв, таким чином, повне очиN
щення слизової оболонки відбувається у дорослих приN
близно кожні 10–20 хвилин. 

Війки, що знаходяться на поверхні війчастих клітин
дихального епітелію, виконують ритмічні рухи із частотою
800–1000 за хвилину. Війчастий епітелій вкриває практичN
но всю поверхню повітроносних шляхів, і рух війок в усіх
відділах направлений до ротоглотки. Оскільки ротоглотка
знаходиться нижче носоглотки, але вище всіх інших повіN
троносних шляхів, рух війок у носоглотці протилежний за
напрямом руху іншим відділам. Війки дихального епітелію
рухаються в дві фази. Перша фаза — поступальний рух в
напрямку руху слизового шару. При цьому війка, розгинаюN
чись, входить краєм у гелевий шар, ніби «погрузає» в ньому,
та завдяки високій в'язкості останнього зсуває його в поN
трібному напрямку. Друга фаза — зворотній рух. При цьому
війка згинається, виходить із гелевого шару, повністю зануN
рюючись у золевий, та завдяки низькій в'язкості останнього
легко повертається у вихідне положення, набираючи
«замах» для наступного зсуву гелевого шару. 

Таким чином, при диханні носова порожнина ефекN
тивно фільтрує часточки розміром більше 0,5 мкм. ПричоN

РОЛЬ ЕЛІМІНАЦІЙНОЇ ТЕРАПІЇ У ЛІКУВАННІ
АЛЕРГІЧНОГО РИНІТУ У ДІТЕЙ
Т.В. Марушко   
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

Резюме. В роботі наведено дані літератури щодо значення елімінаційної терапії при захворюваннях носа 
та навколоносових пазух у дітей. Окремо розглянуто питання щодо використання іригаційної терапії препаратом 
Но�Соль у дітей з алергічним ринітом.
Ключові слова: захворювання носа та навколоносових пазух, алергічний риніт, іригаційна терапія, Но�Соль.
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му більші 3 мкм переважно осідають при проходженні
присінку, а від 0,5 до 3 мкм адсорбуються на гелі слизовоN
го шару та видаляються разом з останнім війковим апараN
том. Важливим є той факт, що у дітей система затримки
більших за розміром, ніж 3 мкм, частинок, тобто фільтраN
ція в присінку носа, є менш ефективною, ніж у дорослих,
особливо під час посиленого дихання. Остання прямо
пропорційно залежить від віку [22].

Важко переоцінити протекторну роль МЦК. Імунний
захист має максимальне значення при проникненні патоN
генів крізь бар'єри зовнішніх та внутрішніх покривів. Але
першою захисною ланкою все ж таки є різні механізми
бар'єрного захисту. МЦК дозволяє елімінувати патогени
та алергени з поверхні слизової дихальних шляхів, у тому
числі порожнини носа, що унеможливлює або значно
зменшує час їх контакту із останньою та, як наслідок,
патогенний вплив. Порушення МЦК носової порожнин є
важливою складовою патогенезу як алергічних, так й
інфекційних гострих та хронічних риносинуситів. Для
підтвердження цієї думки різними дослідниками проведеN
ні дослідження швидкості МЦК слизової порожнини носа
у здорових людей та хворих на інфекційні й алергійні
риніти (АР) та риносинусити.

Показовим та простим у виконанні дослідженням
швидкості МЦК є сахариновий тест, розроблений В.Г. ВоN
ячеком (1953). З цією метою застосовується харчовий
сахарин, вибір якого продиктований тим, що при однакоN
вій кількості він викликає смакові відчуття у 300–500 раN
зів сильніші за цукор, а отже для появи відчуття солодкоN
го достатнє потрапляння невеликої кількості сахарину в
ротову порожнину. Для цього готуються сахаринові
часточки округлої форму не більше 1–1,5 мм в діаметрі.
Одну крупинку сахарину поміщають на поверхню нижньої
носової раковини відступивши 1 см від її переднього кінця.
Слід впевнитись, що крупинка сахарину добре контактує
зі слизовою оболонкою і в жодному разі не зісковзує з неї
та не проникає в носоглотку при диханні. Пацієнту видаN
ють секундомір і пропонують виконувати один ковтальN
ний рух за хвилину. Йому також пропонують зупинити
секундомір при появі смакового відчуття солодкого в
порожнині рота. Час від нанесення крупинки на слизову
оболонку нижньої носової раковини до моменту появи відN
чуття солодкого в порожнині рота береться за час мукоциN
ліарного транспорту. Можна оцінювати приведений час, а
можна риноскопічно або інтраопераційно вимірявши довN
жину від місця, куди помістили сахаринову часточку, до
ротоглотки, підрахувати швидкість МЦК [1]. В нормі вона
складає 1–20 мм/хв [20]. 

Ural A. et al (2009) проводили визначення транспортN
ної функції миготливого епітелію (сахариновий тест) у 
21 дорослого пацієнта із АР, у 24 з гострим риносинусиN
том, у 42 із загостренням хронічного синуситу та у 45 здоN
рових пацієнтів. Показник МЦК був помірно знижений в
основній групі порівняно із контрольною, а у трьох хвоN
рих із хронічним риносинуситом — значно знижений.
[15]. Отже, при найбільш розповсюджених захворюванN
нях носової порожнини та навколоносових пазух відбуN
вається зниження швидкості МЦК.

Очевидно, що порушення МЦК може відбуватися
через зміни одного або обох його компонентів (швидкості
руху війок або змін консистенції слизового шару, що
утруднює його просування), додаткове значення має наN
бряк слизової оболонки, який призводить до зменшення
просвіту носових ходів. На сьогоднішній день дані щодо
ролі зменшення швидкості руху війок миготливого епітеN
лію залишаються різнорідними. Так, наприклад, S. Joki  

et al. (1998) показали зниження частоти поступальних
рухів війок слизової носа у хворих на хронічний риносиN
нусит, тоді як J. Nuutinen et al. (1993) не знайшли достоN
вірної різниці між основною групою хворих на хронічний
риносинусит та контрольною [10,11].

Таким чином, набряк слизової оболонки та зміна конN
систенції слизового шару можуть виходити на передній
план серед причин порушення МЦК при захворюваннях
порожнини носа.

Допоміжною ланкою комплексної терапії захворювань
порожнини носа є іригаційні заходи. Вони являють собою зроN
шення слизової оболонки носової порожнини розчинами морN
ської води або простими сольовими розчинами натрію хлориN
ду різної концентрації за допомогою закапування крапель або
використання аерозольного розпилювача. За результатами
багатьох досліджень, у тому числі і серед дітей, дана терапія
дозволяє прискорити одужання або швидше досягти ремісії
при різних захворюваннях носа на навколоносових пазух та у
частини дітей зменшити або відмінити використання системN
них препаратів, що особливо важливо при АР. 

Іригація носової порожнини дозволяє запобігти заN
стою секрету механічним розведенням та вимиванням йоN
го, покращує МЦК. Так, вищеназвана дослідження A. Ural
et al. (2009) показало, що після 10 днів застосування іриN
гації носової порожнини сольовим розчином у хворих на
інфекційний та алергічний риносинусити швидкість
МЦК збільшилася у всіх пацієнтів на фоні більш швидкоN
го розрішення симптомів порівняно із групою, в якій не
проводилася іригаційна терапія [15]. I. Slapak et al. (2008)
провели масштабне дослідження пливу іригаційної тераN
пії сольовим розчином на клінічний стан дітей із гострим
ринітом інфекційної природи. 401 дитина із встановленим
діагнозом гострий риніт здебільшого у складі гострої ресN
піраторної вірусної інфекції, віком 6–10 років, спостерігаN
лася протягом 12 тижнів від моменту захворювання.
Пацієнтів розподілили на 2 групи: із стандартною терапіN
єю без та з іригацією слизової оболонки носа сольовим
розчином. Автори відмітили, що в катамнезі у дітей на
іригаційній терапії значно раніше порівняно із групою без
іригації зникали скарги на нежить, чхання, кашель та біль
в горлі. Крім того, після 3Nго дня в групі на іригаційній
терапії пацієнтам раніше відміняли антипіретичну протиN
вірусну та муколітичну терапію [19].

В Грузії E. Chkhartishvili et al. (2004) проведене досліN
дження, яке полягало у вивченні динаміки клінічних
симптомів у дітей, хворих на АР, гострий та хронічний
бактеріальний риносинусит в стадії загострення віком 8 міN
сяців — 11 років, під впливом комплексної терапії із вклюN
чення іригації слизової оболонки носової порожнини стеN
рильним ізотонічним розчином морської води. Автори
відмічають значне поліпшення симптомів у дітей із АР,
що отримували іригаційну терапію, порівняно із пацієнтаN
ми на стандартній схемі лікування. Ефект іригації не залN
ежав від переважання в клініці набряку слизової оболонN
ки чи ринореї. Включення до схеми лікування АР промиN
вання слизової носа сприяло у частини дітей з АР в основN
ній групі відміні системних антигістамінних препаратів. У
дітей із гострим риносинуситом відмічався більш ранній
перехід від гнійних виділень до слизових порівняно із
дітьми, що не отримували іригаційну терапію (в середньоN
му 7Nй день проти 10Nго дня відповідно). Швидше досягN
нення ремісії спостерігалося і у дітей із загостренням хроN
нічного бактеріального риносинуситу [9]. Отримані дані
свідчать на користь ефективності та безпечності викоN
ристання іригаційної терапії слизової носа сольовими
розчинами, як у дорослих, так і у дітей. 
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Для педіатрів дуже важливим питанням залишається
толерантність дітей до терапії та комплаєнс їхніх батьків.
Адже мало батьків погодяться на терапію, а ще менша
кількість їх буде сама проводити дитині певні маніпуляції,
якщо вони завдають значного дискомфорту. На це питанN
ня щодо іригаційної терапії відповіла група американсьN
ких вчених J.S. Jeffe et al (2012), які, досліджуючи толеN
рантність педіатричної групи з 61 пацієнта різного віку,
що хворіли на гострий риносинусит, та комплаєнс їхніх
батьків, зробили висновок, що переважна більшість дітей
(не менше 86%), незалежно від віку, добре переносять
процедуру іригації слизової носа сольовими розчинами, а
93% батьків залишилися задоволеними запропонованої
терапією та саме з нею пов'язували поліпшення самопоN
чуття дитини [16]. Крім того, єдиними побічними реакціN
ями для таких розчинів є індивідуальна непереносимість
препарату через алергію на його компоненти, що зустрічаN
ється досить рідко. У більшості досліджень автори вказуN
вали на відсутність будьNяких побічних ефектів при
застосуванні препаратів для іригаційної терапії [9,12,15].

Для іригації носової порожнини використовують
гіпертонічні, ізотонічні або гіпотонічні сольові розчини.
Дослідження D.A. Wabnitz, P.J. Wormald (2005) in vitro
роботи війок миготливого епітелію в присутності гіпертоN
нічних сольових розчинів показало, що під дією останніх
частота поступальних рухів значно збільшувалася, але
ефект зберігається не більше 60 хвилин [24]. Ізотонічні
розчини механічно промивають порожнину носа та значN
но не впливають на гідратацію слизового шару. У гіпотоN
нічного розчину натрію хлориду осмолярність нижча, ніж
у рідин тіла, тому при введенні у порожнину носа він
підвищує гідратацію поверхні слизової оболонки носа і
вмісту носової порожнини, що сприяє зволоженню слизоN
вої оболонки, розрідженню густого слизу, розм`якшенню
сухих кірок у носі і полегшенню їх видалення [24].

Препаратом гіпотонічного сольового розчину для проN
мивання носової порожнини є препарат «НоNСоль» (ВАТ
«Фармак», м. Київ, Україна), який являє собою 0,65% розN
чин натрію хлориду. Він випускається у двох формах: краN
плі назальні по 10 мл у флаконах та спрей назальний по 
10 мл або по 15 мл у флаконах. Препарат використовуєтьN
ся у дітей з перших днів життя у вигляді назальних краN
пель (дорослим — по 2 краплі; дітям віком від 1 року — по
1–2 краплі; дітям до 1 року — по 1 краплі у кожен носовий
хід 3–4 рази на добу з лікувальною метою, з гігієнічною
метою — 1–4 рази на добу; курс лікування становить до 
4 тижнів; за необхідності можна повторити курс лікуванN
ня через місяць) та з 2 років у вигляді спрею (дорослим —
по 2 вприскування, дітям віком від 2 років — по 1–2
вприскування  у кожний носовий хід 3–4 рази на добу з
лікувальною метою, з гігієнічною метою — 1–4 рази на
добу; курс лікування становить до 4 тижнів) [5,6]. 

Ефективність та безпечність використання препарату
НоNСоль у дітей підтверджена досвідом українських доN
слідників. У дослідженнях професора О.П. Волосовця та
співавт. (2008) були включені 30 дітей з гострими ринітаN
ми та синуситами. Дітям від 6 місяців до 2 років застосоN
вували краплі НоNСоль, від 2 до 15 років — спрей НоNСоль
у віковому дозуванні. У всіх дітей вже на 1–2Nй день приN
йому препарату відмічено зменшення відчуття сухості і
подразнення в носі. На 3–5 день, в період згущення секреN
ту, після застосування НоNСоль відзначали полегшення
його виділення. У більшості дітей після використання
препарату поліпшувалося носове дихання. НоNСоль викоN
ристовували як у гострий період захворювання, так і в
період реконвалесценції, тривалістю 10–14 днів. 

В.В. Синяченко та співавт. (2008) досліджували вплив
препарату НоNСоль на стан МЦК у дітей, що вивчався за
допомогою сахаринового тесту, та клінічний стан хворих в
післяопераційному періоді при деформації носової переN
тинки, поліпозних етмоїдитах та рецидивних носових
кровотечах. Авторами зроблений висновок про позитивN
ний вплив препарату на швидкість МЦК у даних хворих
та швидкість їх реабілітації [1]. У всіх дослідженнях преN
парату НоNСоль у дітей не було відмічено побічних ефекN
тів (В.В. Синяченко та співав., 2008; А.П. Волосовец та
співав., 2008; С.П. Кривопустов, 2009 та ін.).

Актуальним питанням є застосування іригаційної
терапії, у тому числі препаратом НоNСоль, у дітей з алерN
гічним ринітом (АР). АР — це запалення слизової оболонN
ки носа, в основі якого лежить IgENопосередкована алерN
гічна реакція, викликана контактом з алергенами [3].
Поширеність АР, за даними ISAAC (2009), серед дітей
віком 6–7 років в Україні становила 6,7%, cеред дітей
віком 13–14 років — 9,6% [14].

Алергійним ринітом правомірно називати лише ті
випадки риніту, в патогенезі яких провідну роль має алерN
гія [7]. У патогенезі АР основне значення має IgENопосеN
редкована алергічна реакція негайного типу (тип І за
Джеллом та Кумбсом) з активацією комплексом «алергенN
специфічний IgE» мастоцитів, периферичних базофілів та
вивільненням гістаміну. Алерген також вступає у взаємоN
дію з ТN і ВNлімфоцитами та ініціює вироблення ще більN
шої кількості IgE. Контакт з алергеном призводить до
активації тучних клітин з наступним вивільненням медіаN
торів запалення і цитокінів (ILN1, ILN4, ILN5, ILN6, ILN8 і
TNFNα), здатних індукувати активацію еозинофілів, нейN
трофілів і Th2 на рівні слизової оболонки. Все це призвоN
дить до набряку слизової та/або виникнення значної
серозної ринореї. Відбувається інфільтрація слизової обоN
лонки тучними клітинами, базофілами, еозинофілами. 
ТNлімфоцити, переважно Тh2Nпрофілю, беруть участь в
пізній фазі патогенезу АР. Дітям з атопією властиве переN
важання імунної відповіді Th2Nтипу над Th1Nтипом, надN
мірна кількість ILN4. Гостра фаза АР починається вже через
кілька хвилин після потрапляння на слизову носа алергену,
пізня фаза — через 6–24 години [3]. В подальшому із переN
бігом захворювання прогресують структурні зміни слизоN
вої оболонки носа, відбувається її гіперплазія, метаплазія
епітелію, надмірна інфільтрація імунними клітинами,
фібробластами, потовщується базальна мембрана, дані
зміни можуть прогресувати аж до розвитку поліпозу [4].

Серед алергенів, що запускають перераховані вище імуN
нопатологічні реакції, домінують кліщі домашнього пилу,
плісняві гриби, продукти життєдіяльності тарганів, хутро,
продукти життєдіяльності теплокровних домашніх або лабоN
раторних тварин, професійні та харчові алергени. Тригерами
також можуть виступати інфекції, неспецифічні подразники,
тютюновий дим, поллютанти, холодне повітря [3].

У більшості дітей з АР при зборі анамнезу виявляється
обтяжена за атопією спадковість. Біологічним маркером
атопії є підвищення загального вмісту IgE в сироватці
крові. Значна роль в цьому відводиться факторам генеN
тичної обумовленості алергічних захворювань. ПовідомN
ляють про вроджений поліморфізм «імунних» генів, що
асоційовані з алергічним фенотипом. M. Kurowski et al.
(2011) досліджували зв'язок поліморфізму генів TLR та
CD14Nрецепторів в контексті контакту з домашніми пилоN
вими кліщами. Автори виявили, що наявність такого генN
ного поліморфізму, модифікованого алергенною експозиN
цією, формує специфічну сенсибілізацію та розвиток
алергії [8]. Y.M. Hussein et al. (2012), вивчаючи вплив
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поліморфізму генів, що кодують TollNподібні рецептори
(TLR 2 та TLR 4), на розвиток астми та АР, виявили сильN
ний кореляційний зв'язок між мутаціями в алелях TLR 2
або TLR 4 та тяжчим перебігом астми та АР [11]. Тобто в
роботі визначена роль генетично обумовлених порушень
факторів природженого імунітету в розвитку АР.

Останнім часом відбувається невпинне зростання
частоти алергічних захворювань у дітей. Перебіг алергічN
них захворювань в дитячому віці часто має специфічну
стадійність розвитку, для позначення якої був ведений
термін «атопічний марш», який відображає послідовність
процесу сенсибілізації та клінічну трансформацію симN
птомів алергії у дитини зі схильністю до атопії. В контекN
сті «алергічного маршу» АР є проміжним етапом перебігу
атопії між харчовою алергією, що є першим її проявом,
атопічним дерматитом, що розвивається у дітей до 1 року,
та бронхіальною астмою.

Основними клінічними проявами АР у дітей є: прозорі
виділення з носа (ринорея), чхання, закладеність носа.
Додатковими симптомами можуть бути: утруднення носовоN
го дихання, печіння в порожнині носа, свербіж слизової обоN
лонки носа, ротове дихання, зниження нюху, сухий кашель,
особливо вранці, можливе хропіння, носові кровотечі, темні
кола під очима («алергічне сяяння»), дитина морщить ніс —
«ніс кролика», поперечна складка на спинці носа — наслідок
так званого «алергічного салюту» — частого витирання носа
рукою, супутній алергічний кон'юнктивіт [3].

Часто до клініки АР додаються ознаки залучення навN
колоносових синусів. Дослідники з Університету Чикаго
F.M. Baroody et al. (2012) вивчили клітинний склад секреN
ту з носової порожнини та гайморових пазух у 18 пацієнN
тів із АР в період весняного цвітіння, під час якого у всіх
хворих загострювалися прояви АР, та під час зимового
періоду. Вчені виявили значне підвищення кількості
еозинофілів під час «сезону алергії» у всіх 18 хворих, як в
зразках із носової порожнини, так і в зразках із гаймороN
вих пазух. Був зроблений висновок, що АР за своєю приN
родою швидше є алергічним риносинуситом [13].

Класифікують АР за тривалістю симптомів: інтерміN
туючий (сезонний) та персистуючий (впродовж всього
року). Інтермітуючим вважається АР, симптоми якого
тривають менше 4 днів на тиждень або менше 4 послідовN
них тижнів. Персистуючий АР характеризується триваліN
стю симптомів більше 4 днів на тиждень або більше 4Nх
послідовних тижнів.

Використовують також просту клінічну класифікацію
хворих на АР за виходом на передній план симптомів на
«чхальників» та «блокадників». Частіше зустрічаються
«блокадники»[7]. 

Обов'язковою є консультація оториноларинголога із
проведенням передньої риноскопії. При цьому визначаN
ється значна кількість серозного або серозноNслизового
пінистого секрету, різкий набряк слизової з ін'єкцією
судин, звуження носових ходів, характерний сірий або ціаN
нотичний колір і наявність плямистості слизової оболонки
(симптом Воячек). Виділяють I стадію (набрякову), II стаN
дію (гіперпластичну) і III стадію (поліпозну) АР [3].

Додаткові методи дослідження (рівень загального та
специфічних IgE, прікNтести, рентгенографія та комп'юN
терна томографія носової порожнини та навколоносових
пазух, мікроскопічне дослідження вмісту еозинофілів в
носовому секреті) допомагають встановити специфічний
алерген та ступінь поширеності запалення.

Лікування АР у дітей проводиться згідно з наказом
МОЗ України № 767 від 27.12.2005 «Про затвердження проN
токолів діагностики та лікування алергологічних хвороб у

дітей» [7]. На першому місці стоять елімінаційні заходи:
тактика «чистої оселі», припинення професійного контакту
з алергеном, мінімізація впливів алергенів навколишнього
середовища, у тому числі й харчових. До патогенетичної
терапії відносять застосування назальних деконгестантів,
стабілізаторів мембран тучних клітин (препарати кромоN
гліциєвої кислоти), топічних глюкокортикоїдів (мометаN
зон, флютиказон, будесонід), антигістамінних препаратів
(цетиризин, дезлоратадин, лоратадин та ін.), антихолінерN
гічних препаратів (іпратропія бромід), в тяжких випадках
— антилейкотрієнових препаратів. Специфічна імунотераN
пія застосовується при відомому алергені і полягає у ввеN
денні хворому зростаючих його доз. Метою є повне усуненN
ня або зменшення клінічних проявів АР, що досягається в
результаті зниження чутливості до даного алергену [3].

Іригаційна терапія має велике значення у складі комN
плексної терапії АР. Основні симптоми АР (виділення з
носа, утруднення носового дихання, чхання і печіння в
порожнині носа) здатні до зворотного розвитку після приN
пинення експозиції алергенів [3]. Очевидно, що механічне
«вимивання» алергенів із поверхні слизової оболонки
порожнини носа є продовженням елімінаційних заходів,
спрямованих на перешкоджання або зменшення експозиN
ції, яким відводиться основне місце в терапії АР. Крім
того, раніше були приведені дані про порушення МЦК
носової порожнини у пацієнтів з різними захворюванняN
ми носа, у тому числі й при АР. В доповнення V. KirtsreesN
akul et al. (2009) при обстеженні 72 дорослих пацієнтів з
АР виявили пряму залежність між ступенем підвищення
часу МЦК при проведенні сахаринового тесту і тяжкістю
захворювання: від в середньому 10 хвилин 28 секунд при
помірному інтермітуючому до 14:32 при важкому персисN
туючому АР. При цьому спостерігалася сильна пряма
кореляційна залежність між тяжкістю симптомів і подовN
женням часу МЦК [12]. 

Таким чином, можна обґрунтувати використання іриN
гаційної терапії сольовими розчинами при АР. Декілька
досліджень підтвердили ефективність таких заходів саме
при АР у дітей. A. Satdhabudha та O. Poachanukoon (2012)
опублікували результати подвійного сліпого рандомізоваN
ного дослідження ефективності назальної іригації сольоN
вим розчином у 81 дитини з АР. В даній роботі автори
роблять висновок, що запропонована схема покращує
МЦК в носовій порожнині [21]. H. Li et al.(2009), вивчаюN
чи 26 дітей із АР, розподілили їх на 3 групи: ті, що отримуN
вали іригацію носової порожнини; ті, що отримували
топічні ГК; та діти, яким проводилися обидві терапевтичN
ні схеми одночасно. При цьому у останньої групи на 8Nй та
12Nй тиждень спостерігалося значне поліпшення клінічN
них симптомів на фоні покращення показників МЦК та
зниження маркерів місцевого запалення (концентрації
молекул міжклітинної адгезії sICAMN1 в секреті слизової
оболонки носа). Серед інших груп результати були менш
красномовними. Автори зробили висновок про ефективN
ність проведення іригації слизової носа в комплексній
терапії АР у дітей [19]. 

Висновки

1. Доведена значна роль іригаційної терапії слизової
оболонки порожнини носа як продовження елімінаційN
них заходів, спрямованих на перешкоджання або зменN
шення експозиції алергенів, що можна прирівняти до
етіологічного лікування, а вплив іригації на швидкість
МЦК слизової носа додатково чинить патогенетичний
ефект, зважаючи на наведені дані щодо ролі порушення
МЦК в патогенезі АР. 





2. Серед препаратів для іригаційної терапії при АР
доцільне застосування препарату НоNСоль, зважаючи на
його доведену ефективність та безпечність при застосуN
ванні в комплексній терапії дітей, хворих на різноманітні
захворювання носа та навколоносових пазух. Здатність

гіпотонічного розчину хлориду натрію, який входить до
складу НоNСоль, до гідратації слизового шару є особливо
важливим для дітей із АР, що належать до групи «блокадN
ників», оскільки носовий секрет у таких хворих переважN
но густий та в'язкий.
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ЛIТЕРАТУРА

РОЛЬ ЭЛИМИНАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ

АЛЛЕРГИЧЕСКОГО РИНИТА У ДЕТЕЙ

Т.В. Марушко 
Резюме. В работе представлены данные литературы о значении элими�
национной терапии при заболеваниях носа и околоносовых пазух у
детей. Отдельно рассмотрен вопрос об использовании ирригационной
терапии препаратом Но�Соль у детей с аллергическим ринитом.

Ключевые слова: заболевания носа и околоносовых пазух, аллергиче�
ский ринит, ирригационная терапия, Но�Соль. 

THE ROLE OF ELIMINATION THERAPY IN THE TREATMENT

OF ALLERGIC RHINITIS IN CHILDREN

T.V. Marushko 
Summary. The article presents the literature evidence about the importance
of elimination therapy for diseases of the nose and paranasal sinuses in chil�
dren. We consider separately the question of the use of irrigation therapy
with No�Sol in children with allergic rhinitis.

Key words: diseases of the nose and paranasal sinuses, allergic rhinitis, irri�
gation therapy, No�Sol.
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Введение

Аллергические заболевания у детей распространеN
ны повсеместно и лидируют среди заболеваний

другой этиологии. По прогнозам специалистов, ХХІ век
будет характеризоваться и дальнейшим ростом этой патоN
логии. Аллергические дерматозы занимают ведущее
место в этой группе заболеваний и представлены больN
шим числом нозологических форм, включающих атопиN
ческий дерматит (АД), крапивницу (К), отек Квинке,
лекарственные аллергические васкулиты и др.

Аллергия в настоящее время рассматривается как
системная патология, и даже в тех случаях, когда пораN
жается один орган, всегда есть опасность системных
проявлений. Формирование аллергии у детей характериN
зуется этапностью развития сенсибилизации и трансфорN
мацией клинических проявлений атопии в зависимости
от возраста ребенка. Большинство клиницистов отмечает
«омоложение» аллергических заболеваний, увеличение
удельного веса тяжелых фармакорезистентных форм и
тенденцию к хроническому течению.

Нередко у детей с атопией ее манифестация проявляN
ется уже в раннем детском возрасте в виде пищевой аллерN
гии и АД, позднее присоединяется аллергический ринит и
бронхиальная астма. Согласно современным представлеN
ниям, тяжелое течение АД и аллергического ринита являN
ются факторами риска последующего развития бронхиN
альной астмы и других системных проявлений аллергии.

Результаты многочисленных исследований свидетельN
ствуют о том, что аллергические заболевания кожи, как
правило, протекают на фоне сопутствующей патологии
желудочноNкишечного тракта и гепатобилиарной систеN
мы, синдрома избыточного бактериального роста.

Пищеварительная система, непосредственно контактиN
руя с огромным количеством чужеродных белков, наряду
с нутритивной функцией, обеспечивает защиту внутренN
ней среды организма от влияния антигенов различного
происхождения: пищевых, микробных, вирусных, грибкоN
вых и паразитарных.

В физиологических условиях в системе пищеварения
существует ряд барьеров, представленных анатомическиN
ми, физиологическими и иммунными факторами, которые
препятствуют проникновению пищевых антигенов во внуN
тренние среды организма, где они индуцируют иммунный
ответ. Несостоятельность вышеуказанных барьеров чаще
проявляется в детском возрасте, что связано с анатомоNфиN
зиологическими особенностями желудочноNкишечного
тракта. Повреждение барьеров пищеварительного канала
вследствие воспалительных, инфекционных и паразитарN
ных заболеваний способствует пищевой сенсибилизации.

В последнее время большое внимание уделяется расстройN
ствам не только полостного, но и пристеночного пищеваN
рения. Неполноценное переваривание белков оказывает
токсическое влияние и способствует повышению прониN
цаемости слизистых оболочек пищеварительного тракта.
Печень является одним из основных эффекторных оргаN
нов фагоцитарной мононуклеарной системы. Она участвуN
ет в захвате и элиминации в первую очередь антигенов
кишечного происхождения. Пищевая аллергия может возN
никнуть в том случае, когда большие белковые молекулы
или их осколки проходят через печеночный фильтр, сохраN
няя свои антигенные свойства. Кроме того, повышенная
проницаемость тонкой кишки позволяет всасываться
большому количеству гистамина с дальнейшим поступлеN
нием его в кровоток, поскольку возможности гистаминазы
по его инактивированию ограничены. Массивному постуN
плению антигенов из кишечника в циркуляцию крови
также способствует снижение функциональной активноN
сти поджелудочной железы, снижение кислотности желуN
дочного сока, дисбиотические процессы в кишечнике.

Развитие аллергических реакций при синдроме избыN
точного бактериального роста связывают с усиленным
размножением гистаминогенной флоры, которая путем
декарбоксилирования пищевого гистидина повышает
количество гистамина в организме. Имеет значение также
уменьшение продукции гистаминазы поврежденной обоN
лочкой кишки. Аллергенами могут быть и продукты метаN
болизма микроорганизмов.

Развитие патологических реакций на пищу может
осуществляться различными механизмами. В основе
истинной пищевой аллергии лежит иммунологическая
IgENопосредованная реакция. Патологический процесс,
по клиническим проявлениям похожий на аллергию, но
не имеющий иммунологический фазы развития, при совN
падении патохимической и патофизиологической стадий
характеризуется как псевдоаллергия. A. Andersen (1984)
выделяет 5 типов неиммунных реакций в формировании
симптомов пищевой аллергии:

• анафилактоидные реакции за счет пищевых гистаN
минолибераторов;

• реакции на пищевые добавки;
• реакции на фармакологические агенты, поступаюN

щие с пищей;
• реакции, обусловленные энзимопатиями;
• реакции на пищевые токсины (бактериального или

пищевого происхождения).
Общепризнанными являются 3 группы механизмов,

играющие ведущую роль в патогенезе пищевой псевдоалN
лергии:

МЕСТО СОВРЕМЕННОЙ ЭНТЕРОСОРБЦИИ В ЛЕЧЕНИИ
ДЕТЕЙ С АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ ДЕРМАТОЗАМИ
Е.Н. Охотникова, К.В. Меллина, Л.В. Бондаренко, И.В. Паппа  
Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев
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Резюме. Показан опыт применения препарата «Атоксил» в комплексной терапии аллергических заболеваний
(крапивница, атопический дерматит) у детей. Энтеросорбент Атоксил зарекомендовал себя как эффективный и
важный компонент комплексной терапии алиментарнозависимой аллергической патологии. Применение Атоксила
позволяет сократить длительность острого периода АД, крапивницы и отека Квинке у детей и уменьшить курсовую
дозу системных ГКС. 
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• гистаминовый;
• нарушение активации системы комплемента;
• нарушение метаболизма арахидоновой кислоты.
Несмотря на различные пути формирования патолоN

гических реакций на пищу, все они сопровождаются
развитием синдрома эндогенной интоксикации различN
ной степени выраженности, клиническими проявлениями
которой являются общая слабость, раздражительность,
нарушение сна и аппетита, снижение концентрации вниN
мания, изменение температурной реакции тела, мышечN
ные боли и др. Нередко интоксикационный синдром
выражен слабо или находится в скрытой стадии.

Синдром эндотоксинемии связан с накоплением в
превышающих концентрациях продуктов физиологичесN
кого обмена: пирувата, лактата, креатинина, билирубина,
мочевины, продуктов нарушенного метаболизма (кетоN
нов, альдегидов, спиртов, аммиака, карбоновых кислот),
медиаторов воспаления, биогенных аминов, цитокинов,
простагландинов, микробных токсинов, различных антиN
генов и иммунных комплексов.

Для нормализации гомеостаза в комплексном лечении
больных с аллергическими дерматозами широко испольN
зуются современные методы  детоксикации. Наиболее
простым, удобным и эффективным методом является
энтеросорбция, которая нашла широкое применение в
лечении аллергических заболеваний, как в остром периоN
де процесса, так и во время ремиссии.

Применение современных энтеросорбентов оказывает
прямое воздействие на сорбцию из просвета кишечника
аллергенов, ксенобиотиков, экзотоксинов, медиаторов
анафилаксии, биологически активных веществ, препятстN
вует образованию циркулирующих иммунных комплекN
сов, что опосредованно снижает  нагрузку на иммунную
систему, органы детоксикации, нормализует дисбаланс
биологически активных веществ и микробиоценоз в оргаN
низме человека.

Сорбенты, которые рекомендуются для применения в
педиатрии в виде пероральных форм, должны отвечать
следующим требованиям:

• иметь высокую селективную сорбционную емкость;
• быть относительно инертными в просвете кишечника;
• минимально сорбировать полезные вещества;
• не причинять травматизации или какихNлибо реакN

тивных изменений в тканях  кишечника;
• не быть токсичными;
• хорошо эвакуироваться из кишечника;
• не иметь неприятного вкуса и запаха;
• быть удобными для применения у детей.

Выраженными сорбционными свойствами, соответN
ствующими этим требованиям, обладает диоксид кремN
ния, представляющий микросферический сверхвысокоN
дисперсный энтеросорбент нового 4Nго поколения (плоN
щадь активной сорбции больше 400 м2 1 г вещества),
имеющий выраженные сорбционные, дезинтоксикационN
ные и противомикробные свойства. Препарат выпускаетN
ся под торговым названием «Атоксил». Он способствует
абсорбции из желудочноNкишечного тракта и выведению
из организма экзоN и эндогенных токсических веществ
различного происхождения (в т.ч. продуктов жизнедеяN
тельности патогенных микроорганизмов, пищевых и бакN
териальных аллергенов). 

Материал и методы исследования

На базе Консультативной диагностической поликлиN
ники Национальной детской специализированной больN
ницы «ОХМАТДЕТ» было проведено исследование по
изучению эффективности и переносимости Атоксила в
составе комплексной терапии у детей, больных АД и
рецидивирующей крапивницей.

Работа проведена как открытое рандомизированное
исследование методом случайного отбора больных.

Дизайн исследования:
• основные группы — дети, получавшие лечение с

включением препарата «Атоксил»:
— 1Nя группа — 30 детей в возрасте от 1 года до 5Nти

лет, больных АД; 
— 2Nя группа — 18 детей в возрасте от 2 до 15 лет,

больных острой (10 детей) (ОК) и рецидивирующей 
(8 детей) крапивницей (РК);

• группы сравнения составили дети, которые по возN
расту, нозологической форме и тяжести течения
заболевания были сопоставимы с детьми основных
групп, но им в комплекс лечения не включался
энтеросорбент: 

— 1Nя группа — 10 детей, больных АД;  
— 2Nя группа — 10 детей с крапивницей. 
Показаниями к назначению Атоксила явилась острая

фаза аллергического процесса. Длительность применения
Атоксила составила 5–10 дней в суточной дозе 150 мг/кг.
Препарат назначался перорально в виде сухого вещества,
разведенного в воде, за 1–1,5 часа до еды и между приемами
лекарств 2 раза в сутки. У пациентов с острыми воспалиN
тельными проявлениями АД, характеризующимися мокнуN
тием, Атоксил использовался и наружно в виде присыпки.

Диагностическая поддержка включала: данные аллерN
гологического анамнеза, анализ данных «пищевого дневN

Таблица
Характеристика контингентов детей (%)
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ника», клинические проявления, их динамику, результаN
ты УЗИ органов брюшной полости, уровень общего IgE и
специфических IgENантител к различным, в т.ч. и пищеN
вым, аллергенам, определенных методом ИФА в динамиN
ке наблюдения, анализ кала на количество и состав
микробной флоры, копрограмму, посев кала на флору,
3–кратное измерение показателей — до лечения (0 день),
7 и 14 дни исследования, сходную системную и наружную
терапию (при АД).

Эффективность лечения оценивалась на основании
динамики следующих критериев: индекса SCORAD (АД),
уровня общего и аллергенNспецифических IgE, признаков
поражения желудочноNкишечного тракта, степени дисN
бактериоза (АД), уровня гематологической активности 
(ОК), общей дозы системных ГКС (при ОК), длительноN
сти острого периода кожного процесса.

Клиническая характеристика обследованных детей
представлена в таблице.

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ полученных данных показал, что у детей основN
ных групп на фоне применения препарата «Атоксил»
отмечена благоприятная динамика клинических проявлеN
ний в виде уменьшения выраженности объективных приN
знаков (отек, гиперемия, сыпь, корки), снижения интенсивN
ности зуда, нарушений сна и проявлялась в значительном
снижении интегративного индекса SCORAD (рис. 1).

Оценка динамики течения АД показала, что на фоне
применения энтеросорбента признаки тяжелого течения
нивелировались, на 6,8% уменьшилось количество детей со
среднетяжелым течением и на 24,4% увеличилось число
детей с легким течением АД. Наиболее стойкими к терапии
оказались дети с сенсибилизацией к аэроаллергенам и
пищевым алергенам и больные с диффузной формой АД.
На фоне проводимой терапии гиперемия, отек, воспалиN
тельная инфильтрация кожи на лице более активно достиN
гала регресса, чем в других местах. У детей раннего возраста
клиническое улучшение начиналось раньше, и кожные проN
явления были не такими стойкими к лечению, как у детей
3–5 лет, у которых медленно поддавались лечению участки
кожи в области локтевых сгибов. Площадь высыпаний и
интенсивность объективных симптомов пропорционально
уменьшалась в процессе проведения терапии у всех детей

уже через 7 дней лечения. Изучение динамики зуда показаN
ло, что уже через 1 неделю лечения его выраженность знаN
чительно уменьшилась (в 2,0–2,5 раза). В конце 2Nй недели
слабые проявления зуда отмечались только у 7Nми больных
(24%). Дети стали более спокойными, восстановился сон.
Через 7 дней отмечалось снижение уровня специфических
IgE к пищевым аллергенам на 25–30% у детей, получавших
комплексную терапию, а через 14 дней — на 35–40%. 
У 3 больных 1Nй группы с выраженными проявлениями
экземы с мокнутием, после наружного использования АтокN
сила отмечалось значительное уменьшение зуда и болезненN
ности кожи в области очага поражения.

На рисунке 2 представлена динамика уровня специN
фического IgE к белкам коровьего молока.

На фоне лечения энтеросорбентом у детей с аллергиN
ческими заболеваниями кожи нормализовались нарушеN
ния микробиоценоза кишечника, которые проявлялись
дефицитом бифидоN и лактобактерий, увеличением колиN
чества и изменением видового соотношения условноNпаN
тогенных бактерий. В динамике отмечено достоверное
повышение до нормального уровня популяции бифидоN и
лактобактерий у детей, применявших Атоксил и имевших
исходный сниженный уровень этих бактерий. Наряду с
этим выявлено четкую позитивную динамику в отношеN
нии представителей условноNпатогенной микрофлоры
фекалий. При повторном исследовании кала на фоне приN
менения Атоксила, нормализация микробиоценоза
кишечника отмечалась у 14 (78%) детей, причем без наN
значения пробиотиков. У детей группы сравнения  нормаN
лизация кишечной флоры или не отмечалась, или происN
ходила в более поздние сроки (рис. 3).

Применение Атоксила у детей основной группы с
острой и обострением рецидивирующей крапивницы споN
собствовало улучшению состояния больных на 2Nе сутки
применения у 48,8% детей, на 3Nи сутки – у 41,4%, что проN
являлось уменьшением кожного зуда и отсутствием
новых подсыпаний на коже. Купированы симптомы
метеоризма, нормализовался стул. По данным опроса
детей и их родителей, на 2Nй день применения отмечалось
улучшение общего состояния почти у всех пациентов
(96%): уменьшились беспокойство и раздражительностьРис. 1. Динамика течения АД (индекс SCORAD) на фоне

применения Атоксила

Рис. 2. Динамика уровня специфического IgE к белкам
коровьего молока у детей с АД на фоне применения Атоксила
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за счет снижения интенсивности зуда, улучшился аппеN
тит. У 13% детей симптомы острой крапивницы купироN
ваны в течение 1 суток, у 1Nго ребенка отмечалось рецидиN
вирующее течение.

У детей группы сравнения, не получавших Атоксил,
положительная динамика отмечалась на 4N5Nе сутки. НорN

мализация лабораторных показателей активности крови
отмечена у 76% детей, получавших энтеросорбент, на 5Nй
день, на 6Nй — у 22% пациентов, на 7Nй — у 13% детей. У
больных группы сравнения улучшение этих показателей
отмечалось к 7–8 дню терапии (рис. 4).

Таким образом, применение энтеросорбента ускорило
позитивную динамику клинических проявлений у детей с
острой крапивницей и тем самым позволило уменьшить
длительность и курсовую дозу системных глюкокортикоN
стероидов (ГКС). Полученные результаты кореллируют с
данными литературы о том, что энтеросорбенты повышаN
ют чувствительность ГКСNрецепторов, тем самым позвоN
ляя снизить в среднем в 2 раза объем ГКСNтерапии. 

Клиническое улучшение после окончания комплексN
ной терапии с включением Атоксила зафиксировано у
94,6% детей. При этом у 65,6% больных достигнута клиN
ническая ремиссия, у 24,3% детей — значительное улучN
шение, у 6,6% — улучшение и лишь у 3,5% детей эффекта
не было.

Атоксил дети принимали без какихNлибо осложнений.
Ни в одном случае не отмечено изменений основных биоN
химических констант организма. Побочных явлений в
виде диспепсии, аллергических реакций не выявлено.
Следует отметить хорошие органолептические свойства
данного сорбента. Дети, даже младшего возраста, не откаN
зывались от приема препарата.

Таким образом, энтеросорбент Атоксил зарекомендоN
вал себя как эффективный и важный компонент комплексN
ной терапии пищезависимой аллергической патологии.
Применение Атоксила позволяет сократить длительность
острого периода АД, крапивницы и отека Квинке у детей
и уменьшить курсовую дозу системных ГКС. 

Выводы

1. Атоксил — современный энтеросорбент с уникальN
ными свойствами и хорошей переносимостью детьми
любого возраста. 

2. Включение в комплексную терапию АД и крапивниN
цы энтеросорбента Атоксил патогенетически обосновано
и клинически целесообразно. 

3. Эффективность Атоксила убедительно доказана у
больных со значимой пищевой аллергией, что выражаN
лось сокращением длительности острого периода АД,
крапивницы и отека Квинке, снижением уровня специфиN
ческого ІgE к белкам коровьего молока, улучшением
состояния желудочноNкишечного тракта (в том числе стеN
пени синдрома избыточного бактериального роста), умеN
ньшением суммарной дозы системных ГКС у детей с
острым эпизодом крапивницы и отеком Квинке.
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МІСЦЕ СУЧАСНОЇ ЕНТЕРОСОРБЦІЇ У ЛІКУВАННІ 

ДІТЕЙ З АЛЕРГІЧНИМИ ДЕРМАТОЗАМИ

О.М. Охотнікова, К.В. Мелліна, Л.В. Бондаренко, І.В. Паппа

Резюме. Показано досвід застосування препарату «Атоксил» у ком�
плексній терапії алергічних захворювань (кропив'янка, атопічний дерма�
тит) у дітей. Ентеросорбент Атоксил зарекомендував себе як ефектив�
ний та важливий компонент комплексної терапії аліментарнозалежної
алергічної патології. Застосування Атоксилу дозволяє скоротити трива�
лість гострого періоду АД, кропив'янки та набряку Квінке у дітей та
зменшити курсову дозу системних ГКС.

Ключові слова: алергічні захворювання, комплексна терапія, ентеросор�
бенти, Атоксил.

PLACE OF MODERN ENTEROSORPTION 

IN THE TREATMENT OF CHILDREN 

WITH ALLERGIC DERMATOSIS 

E.N. Okhotnikova, K.V. Mellina, L.V. Bondarenko, I.V. Pappa

Summary. The experience of the use of preparation «Atoxil» in the treatment
of allergic diseases (urticaria, atopic dermatitis) in children is shown.
EnterosorbentAtoxil has established itself as an effective and important com�
ponent in the complex treatment of alimentary dependent allergic pathology.
The application of Atoxilallows reducing the duration of the acute period of
blood pressure, urticaria and angioedema in children and reducing the dose
of systemic corticosteroids coursework.

Keywords: allergic diseases, complex therapy, chelators, Atoxil.

Рожденные осенью дети подвержены 
риску развития пищевой аллергии 

Дети, рожденные осенью, имеют повышенный риск
развития пищевой аллергии, в частности экземы.

Доктор медицинских наук Корин А. Кит из УниверN
ситета Джона Хопкинса использовал данные двух
исследований: о 5862 пациентах из базы национального
здравоохранения и 1514 пациентах с пищевой аллергиN
ей, которые проходили лечение в детском аллергичеN
ском отделении больницы.

Исследователи из команды Кита обнаружили, что
риск развития пищевой аллергии у детей, рожденных
осенью, повышался в 1,91 и 1,31 раза в указанных групN

пах соответственно. Они также увидели сильную связь
между развитием экземы и появлением ребенка на свет
в осенние месяцы.

«Рождение ребенка осенью связано с повышенным
риском развития пищевой аллергии, и этот риск являN
ется наибольшим среди тех, кто, скорее всего, подвергаN
ется сезонным колебаниям уровня витамина D во млаN
денчестве. Так и связь с риском нарушения функции
кожного барьера (экзема) предполагает, что витамин D
и состояние кожи обуславливают связь развития аллерN
гии и рождения ребенка осенью», — сообщает Кит.

Источник: http://medstream.ru

НОВОСТИ
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Вступ

Незважаючи на значні досягнення медицини в
галузі лікування і профілактики патології респіN

раторного тракту, гострі респіраторні інфекції посідають
провідне місце у структурі дитячої захворюваності [1,12].
Неухильне зростання затяжних, схильних до рецидивноN
го перебігу захворювань дихальної системи, носійство у
носоглотці антибіотикорезистентних штамів мікрооргаN
нізмів пов'язують зі зниженням місцевого імунітету
[2,5,13]. Серед факторів, що спричиняють порушення
функціонування імунної системи, є незбалансоване харN
чування, прийом фармакологічних препаратів (особливо
антибіотиків), погіршення екологічної ситуації, збільшенN
ня частки патологічних типів загальних неспецифічних
адаптаційних реакцій (ЗНАР) організму: стресу, переакN
тивації, напружених реакцій тренування та активації
[4,12]. Загальні неспецифічні адаптаційні реакції (ЗНАР)
організму Л.Х Гаркави та співавт. (1990) розглядають як
результат впливу різних за ступенем біологічної активноN
сті подразників, а специфічний вплив кожного з подразN
ників потенціює загальний неспецифічний фон. Зокрема
ЗНАР стресу виникає у відповідь на вплив потужних
подразників, коли адаптація досягається за рахунок
пошкодження. ЗНАР спокійної та підвищеної активації, а
також тренування (норма) мають антистресорний харакN
тер та формуються внаслідок впливу малопотужних факN
торів. ЗНАР активації та тренування, які формуються на
високих рівнях реактивності, характеризуються гармонійN
ністю взаємозв'язків та синхронізацією основних підсисN
тем організму (нейроендокринної, імунної та інших). 

Тип загальної неспецифічної адаптаційної реакції дуже
просто, ефективно і безболісно визначається за відсотковим
вмістом лімфоцитів у периферичній крові. Крім того, тип
ЗНАР може інформувати клініцистів про функціональний
стан організму та його динаміку у процесі лікування. ДосліN
дженнями встановлено, що при зазначених типах адаптаN
ційних реакцій (спокійної та підвищеної активації, тренуN
вання) організм має високу резистентність до інфекційних
захворювань, гармонічне функціонування різних підсистем
організму, задовільну адаптацію. У молодих людей високоN
го рівня здоров'я в більшості випадків має місце реакція
активації (частіше — спокійної активації), рідше — реакція
тренування, без елементів напруження. На відміну від
дорослих, у дітей адаптаційна реакція тренування не вважаN

ється нормою. Здоровій дитині притаманні реакції спокійN
ної та підвищеної активації без елементів напруження.

Напружені реакції активації та тренування (низькі
рівні реактивності), як і стресNреакції та реакція переакN
тивації, супроводжуються дезінтеграцією систем функN
ціонування і є специфічною передумовою донозологічN
них станів. Якраз серед населення промислових регіонів,
поряд із збільшенням кількості імунодефіцитних станів,
соматичної патології, природжених вад розвитку, реєсN
трується збільшення частоти патофізіологічних типів
ЗНАР організму і напружених реакцій активації та треN
нування.

Дослідження адаптаційних можливостей організму,
визначення їх зв'язку зі станом резистентності набувають
особливої актуальності ще й внаслідок зростання у попуN
ляції частки дітей, схильних до повторних гострих респіN
раторних вірусних інфекцій (ГРВІ). Це так званий конN
тингент диспансерного нагляду — діти, які часто хворіють
(ЧХД) на ГРВІ. Як відомо, до 40% від загальної популяції
дитячого населення належить до зазначеного контингенN
ту, і тенденції до його зменшення не спостерігається. 

Приналежність до вищеназваної групи для дітей віком
2–3 років визначається 6Nма епізодами ГРВІ і більше, 
4 років — 5Nма епізодами і більше, 5–6 років — 4Nма епізоN
дами і більше, старше 7 років — трьома випадками респіN
раторних захворювань і більше за останні 12 міс. ЗНАР
організму — «стрес», «тренування», «спокійна активація»,
«підвищена активація», «переактивація» — відображають
характер реагування організму на інфекційні та токсичні
подразники та дозволяють прогнозувати перебіг захворюN
вання та визначити функціональні резерви організму. 

Мукозальна імунна система (МALT — mucosaNassociN
ated lymphoid tissue) прямо пов'язана з типом ЗНАР.
Вона захищає слизові оболонки від інфекції. Сучасні
уявлення щодо відносної автономії імунітету слизових
оболонок та «імунітетної єдності» всієї системи МALT
ґрунтуються на концепції єдиної стратегії реагування на
дестабілізацію гомеостазу [2,5,6]. Безперечно, що слизові
оболонки займають активну позицію у системі гуморальN
ноNклітинного гомеостазу. Більшість авторів вказують на
порушення системного та місцевого імунітету у дітей з
рецидивними респіраторними інфекціями (РРІ), підкресN
люючи необхідність враховувати дану обставину при
лікувальних заходах у даного контингенту. 

САНОГЕНЕТИЧНА КОРЕКЦІЯ СТАНУ МУКОЗАЛЬНОГО
ІМУНІТЕТУ У ДІТЕЙ З ВИКОРИСТАННЯМ СУЧАСНИХ
ФІТОІМУНОМОДУЛЯТОРІВ

О.А. Цодікова, К.Б. Гарбар, Г.С. Барчан  
Харківська медична академія післядипломної освіти

Резюме. На прикладі дітей з рецидивними респіраторними інфекціями продемонстровано різноспрямований характер
коливань вмісту секреторного імуноглобуліну А (Sig A) в слині залежно від типу загальних неспецифічних адаптаційних
реакцій організму, що вимагає обґрунтованого підходу до призначення етіотропної терапії та імунореабілітації.
Динаміка рівня Sig A в слині в процесі лікування дозволила оцінити ефективність використання фітоімунопрепарату
«Імупрет» в комплексі реабілітаційних заходів, що вказує на включення механізму саногенезу при його застосуванні 
у дітей: ліквідація запальних та алергічних процесів, зменшення ендогенної інтоксикації та вегетативних розладів.
Ключові слова: мукозальний імунітет, адаптаційні реакції.
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Серед поширених технологій корекції місцевого імуN
нітету вважається використання сучасних полікомпоN
нентних рибосомальних препаратів та лізатів бактерій,
імуномодуляторів, антиоксидантів, вітамінних препараN
тів. Головні труднощі такої терапії пов'язані з відсутніN
стю комплексного впливу на стан захисних систем. Крім
того, вони позбавлені протизапальної дії, яка потрібна у
разі лікування хронічних захворювань верхніх дихальN
них шляхів. 

Нині аргументовано позитивно оцінюють вплив фітоN
терапії на активність системи фізіологічного захисту оргаN
нізму (саногенез) [11]. Серед засобів неспецифічної
імунофармакотерапії, завдяки науково обґрунтованому
стандартизованому складу та великій доказовій базі,  осоN
бливий інтерес становить комбінований рослинний препаN
рат «Імупрет» (Біонорика). Складові Імупрету — активні
компоненти з кореню алтею, квітів ромашки, трави хвоща
польового, листя горіха, трави деревію, кори дуба, трави
кульбаби лікарської. Таке поєднання має виразний імуноN
моделюючий ефект, що пояснюється дією компонентів
препарату на клітинні механізми неспецифічного імунноN
го захисту [7–9]. Сучасні дослідження дозволили встаноN
вити активуючу дію препарату на ланку вродженого
імунітету (кілерний та макрофагальний імунітет), відновN
лення антитілоутворення, особливо в умовах імуносупреN
сії, що призводило до позитивних змін в лімфоїдній ткаN
нині верхніх дихальних шляхів, уражених хронічним
запальним процесом. Крім того, Імупрет має пряму проN
тивірусну та протизапальну дію, що дозволяє проводити
як активну імунологічну реабілітацію дітей, що часто і
довго хворіють, а також здійснювати активне лікування
хронічних запальних захворювань зі боку ЛОРNорганів.
Водночас вплив фітопрепаратів на саногенез при хронічN
них захворюваннях досліджено недостатньо. Недостатньо
розроблені й неінвазивні методики оцінки ефективності
препаратів, які не потребують забору венозної крові та
можуть бути широко впроваджені в педіатричну практику.

Поряд з цим, майже відсутні дані щодо закономірноN
стей показників стану МALT у дітей з рецидивними інN
фекціями дихальної системи залежно від типології ЗНАР.
Адже існує потреба у науково обґрунтованому підході до
використання характеристик стану МALT у доборі дітей
на лікувальноNреабілітаційні заходи з використанням
фітоімуномодуляторів. Все вищенаведене спрямувало
нашу працю і визначило мету дослідження.

Мета роботи — оцінити клінічну ефективність фіN
топрепарату «Імупрет» у дітей з рецидивними респіраN
торними інфекціями на підставі вивчення динаміки
мукозального захисту з позицій типології адаптаційного
реагування організму.

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням, в амбулаторноNполіклінічN
них умовах перебували 26 дітей  віком 10–14 років (середN
ній вік 11,61±0,21 року) з різними клінічними варіантами
рецидивних інфекцій респіраторного тракту. 

Критерії включення дітей у дослідження: вік 10–14 роN
ків, наявність в анамнезі РРІ  (отит, синусит, риніт, тонзиN
літ, етмоїдит, бронхіт), період ремісії (обстеження проводиN
лося не раніше 3 тижнів після закінчення останнього епізоN
ду захворювання), інформована згода батьків на участь у
дослідженні.

Критерії виключення: загострення хронічного процесу
з боку респіраторного тракту, тяжка супутня патологія
(цукровий діабет, хронічні захворювання печінки та
нирок, туберкульоз, вади розвитку), алергічні реакції на

компоненти препарату, використання інших імуномодуN
ляторів за 4 тижні до початку дослідження, відмова дитиN
ни або батьків від участі в програмі. 

Всім дітям з метою реабілітації та оздоровчої терапії
було призначено комбінований рослинний препарат
«Імупрет» компанії «Біонорика», у вікових дозах строком
на 1 місяць.

Основним клінічним методом дослідження був
ретельний аналіз з урахуванням анамнезу життя і хвороN
би та об'єктивне обстеження. В обстеженні брали участь
спеціалісти: гастроентеролог, імунолог, ендокринолог,
кардіоревматолог, дерматолог, невропатолог, оторинолаN
ринголог, генетик, реабілітолог.

Оцінку загальної неспецифічної адаптаційної реакції
(ЗНАР) організму — стрес, тренування, спокійної або
підвищеної активації та переактивації — виконували за
показниками лейкограми периферичної крові (метод 
Л.Х. Гаркаві та співавт.) [3]. Рівень реактивності (ЗНАР)
визначали за ознаками напруги (кількість лейкоцитів,
паличкоядерних, еозинофілів та моноцитів) [4].

Вміст секреторного імуноглобуліну А (SigA) у слині
вивчали методом імуноферментного аналізу (ІФА).
Слину збирали без попередньої стимуляції вранці, натще. 

Для оцінки показників місцевого імунітету застосовуN
вали формулу А.М. Земського: [(показник хворого) :
(показник, прийнятий за норму) N1]·100%.

Так, нормою ми вважали середні показники SigA соматичN
но здорових дітей (9 чоловік), які за даними лейкограми налеN
жать до фізіологічних типів ЗНАР (спокійної та підвищеної
активації) та епізодично хворіють на респіраторні інфекції.

У випадку отримання показників зі знаком «мінус»
визначали імунну недостатність, зі знаком «плюс» — гіперN
функцію імунної системи. Відповідно виділяли 3 ступеня
імунних розладів: І ступінь — зниження або підвищення
показників на 1–33%, ІІ ступінь — на 34–66%, ІІІ ступінь —
на 67–100% [6].

Статистичний аналіз одержаних результатів проводиN
ли методом параметричної статистики. Для оцінки віроN
гідності різниці середніх значень показників застосовано
однобічний критерій Стьюдента—Фішера. 

Результати дослідження та їх обговорення

У кожної другої обстеженої дитини відзначалися скарN
ги, хоча загальне самопочуття цих дітей залишалося задоN
вільним. Різноманітні скарги, як ознака гетерогенності
спостережуваного контингенту, були представлені широN
кою синдромологічною характеристикою: вегетативними
проявами (запаморочення, головний біль, серцебиття,
«мармуровий» малюнок шкіри, біль у серці, зниження
уваги тощо), симптомокомплексом хронічної неспецифічN
ної інтоксикації (загальна слабкість, підвищена втомлюN
ваність), абдомінальним синдромом і диспептичними
проявами. Діти також скаржилися на зниження апетиту,
нудоту або відрижку, закреп.

При аналізі структури захворювань відповідно до
МКХN10 визначено, що серед усіх випадків захворювань
провідне місце займали хвороби органів дихання (риніт,
ринофарингіт, ларингіт, синусит, тонзиліт, бронхіт). Крім
того в кожної третьої дитини встановлено патологію травN
ної системи (гастродуоденіт, дискінезія жовчовивідних
шляхів), виявлено хвороби кісток і сполучної тканини 
(8 чоловік), хвороби системи кровообігу (6 дітей), захвоN
рювання нервової системи і органів чуття (10 дітей), псиN
хічні розлади (4 дітей). 

Позитивний клінічний ефект після курсу реабілітаційN
них заходів було відмічено майже у всіх дітей: поліпшення
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загального стану, нормалізація сну, зникнення інтоксикаN
ційних, вегетативних та диспептичних проявів, зменшення
розмірів реґіонарних лімфовузлів, підвищення апетиту. 

Оцінка переносимісті препарату «Імупрет» за загальN
ноклінічними показниками показала відсутність алергічN
них реакцій і токсичних ускладнень у 100% дітей; відмови
від застосування препарату не було. 

Середні показники рівня Sig A дітей з рецидивними
респіраторними інфекціями були вірогідно вищими 
(р<0,05) від показників здорових дітей (табл. 1). 

Відомо, що секреторний ІgA забезпечує захист слизоN
вих оболонок від патогенів: здійснює агрегацію мікробів і
сорбцію агрегатів на поверхні епітеліальних клітин, приN
гнічує розмноження мікробів, чому сприяє лізоцим і, менN
шою мірою, комплемент. 

Згідно з одержаними за формулою А.М. Земського
цифровими значеннями, гіперсекрецію SigA встановлено
у 16 (61,53%) дітей (табл. 2). Такі результати можна поN
яснити здатністю деяких мікроорганізмів (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella та ін.), що
колонізують слизові оболонки дихальних шляхів, індукуN
вати синтез ІgAN1. Регіонарна мікрофлора через продукN
цію особливого протеїну (D) здатна спрямовувати синтез
секреторного ІgA в бік ІgAN1, тобто зв'язувального білка,
який не має функції антитіл. 

Відносний імунодефіцит SigA нами виявлено тільки
у 15,38% (4) дітей. Дефект гуморального імунного бар'єN
ру у даного контингенту, імовірно, зумовлений селекN
тивним ІgANдефіцитом. Наші попередні дослідження
виявили ряд ознак, які можуть свідчити про наявність
селективного ІgANдефіциту у зазначеного контингенту:
схильність до хронічних рецидивних захворювань у

носоглотці, помірна гіпогамаглобулінемія, розвиток
алергічних реакцій. 

Коливання рівня SigA у слині в межах референтних
значень встановлено лише у 6 (23,78%) дітей.

Подальша оцінка характеристик мукозального імуніN
тету та його динаміки під впливом фітопрепарату 
«Імупрет» проводилася індивідуалізовано, з урахуванням
типу адаптаційної реакції організму дитини (табл. 2).

Насамперед нами вивчався вихідний тип ЗНАР та
досліджено його динаміку. Позитивні зміни вихідного
типу адаптаційної реакції було відмічено майже у всіх
дітей (табл. 2).

Якщо 10 дітей із 26 до курсу реабілітації можна було
віднести до патофізіологічних типів адаптаційного реагуN
вання (1 дитина була з реакцією стресу та 9 з переактиваN

Таблица 1 
Характеристика порушень в системі мукозального імунітету у дітей

Таблиця 2
Динаміка типів адаптаційних реакцій у групах спостереження*

Таблиця 3
Характер напруженості реакцій в групах спостереження до та після реабілітації* 

Рис. 1. Зменшення явищ напруження за моноцитами 
та лейкоцитами свідчить про включення механізмів 
саногенензу та нормалізації імунологічної реактивності

До лікування Після лікування
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цією), то після застосування Імупрету кількість осіб із
зазначеними реакціями зменшилася до 7. Вміст лімфоN
цитів у периферичній крові у 26,91% (7) дітей залишився
у межах значень, характерних для реакції переактивації,
що підтверджує висновки Л.Х. Гаркаві та співавт. 
(1990 р.) про наявність стану ареактивності у даного конN
тингенту та необхідність пошуку додаткових методик
його подолання. 

Слід зазначити підвищення серед більшості дітей
рівня реактивності організму (збільшилася кількість
дітей з відсутністю елементів напруження в формулі
крові), що є ознакою включення механізмів саногенезу.
Так, частота ознак напруги в формулі крові за кількістю
моноцитів (клітин, що фагоцитують чужорідний білок та
бактерії і беруть безпосередню участь у системі неспециN
фічного захисту) зменшилися після курсу лікування преN
паратом Імупрет у 2,5 разу (табл. 3). 

Щодо характеристик цифрових значень вмісту SigA у
слині дітей з РРІ з урахуванням типу ЗНАР (табл. 4), то
нами встановлено величезний діапазон коливань зазначеN
ного показника, що може свідчити про різні варіанти
порушень імунної регуляції гомеостазу слизових оболоN
нок верхніх дихальних шляхів при різних адаптаційних
реакціях, про гетерогенність клінічних ознак у спостереN
жуваного контингенту та напруження адаптаційноNрезервN
них можливостей організму.

Відносний імунодефіцит SigA встановлено при реакції
стресу (ІІ ступінь імунних розладів) і при реакції спокійN
ної активації (І ступінь імунних розладів). Гіперсекрецію
SigA встановлено у дітей при реакції тренування, підвиN

щеної активації (І ступінь імунних розладів) та переактиN
вації (ІІ ступінь імунних розладів). 

Цікавим виявилося те, що середні показники рівня
SigA після реабілітації вірогідно (р<0,05) підвищилися
при реакції тренування (з 427±25,0 до 482±10,5 мг/л) та
спокійної активації (з 301±12,0 до 486±18,0 мг/л). При
вихідному типі реакції підвищена активація та переактиваN
ція рівень SigA після прийому фітоімуномодулятора віроN
гідно (р<0,05)  знижувався (від 474±20,0 до 419±15,0 мг/л 
та від 548±34,0 до 464±29,0 мг/л). 

При вивченні діапазону значень SigA в динаміці встаN
новлено тенденцію до нормалізації вихідних параметрів
майже при всіх типах ЗНАР: високі показники зменшиN
лися після курсу прийому фітопрепарату, а низькі —
навпаки збільшилися. Цей факт підтверджує м'який імуN
номоделюючий ефект фітопрепарату «Імупрет», а також
його адаптогенні властивості.                                                    

Таблиця 4
Динаміка рівня SіgA у дітей основної групи залежно від типу ЗНАР

Рис.  2. Рівень SigA (мг/л) у дітей з нормальним типом загаль�
ної неспецифічної адаптивної реакції (тип тренування, тип спо�
кійної активації) наприкінці терапії достовірно зростав. При
патологічних типах (підвищеної активації та переактивації), які
відображають гіперфункцію імунної системі — рівень знижу�
вався, що свідчіть про зниження ступеню напруги імунних
механізмів. Ця особливість впливу Імупрету на показники sIg A
залежно від типу патофізіологічних змін імунної системи свід�
чить про його м'яку імуномоделюючу дію

Рис.  3. Кількість дітей з частотою епізодів ГРЗ понад 
6 разів на рік зменшилася приблизно в 2 рази                

Рис. 4.  Середня тривалість відпадку ГРЗ на протязі 9 міс.
Зменшилась майже на 2 доби
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Катамнестичне спостереження за дітьми проводилося
в амбулаторноNполіклінічних умовах протягом 9 місяців. 

У катамнезі встановлено підвищення резистентності
до гострих респіраторних інфекцій. Це проявлялося зниN
женням частоти випадків ГРВІ, зменшенням тривалості
кожного епізоду, подовженням терміну ремісії і відсутN
ністю ускладнень (табл. 5).

Якщо 16 (61,6%) дітей до лікування хворіли на респіN
раторні інфекції з частотою 5–6 разів на рік, то після
застосування препарату з такою кратністю епізодів ГРВІ
залишилося 11 (42,25%) осіб. Менше, ніж 3 рази на рік,
стали траплялися епізоди респіраторних інфекції у 
11 (32%) дітей — їх можна віднести до розряду ЕХД. 
У 4 дітей (до лікування було 16–61%) частота ГРВІ залиN
шилася у межах 5–6 на рік (табл. 6). 

Перший випадок ГРЗ після курсу фітопрепарату виник
у 14 (53%) дітей через 4,5–5,5 міс. До лікування тільки у 
3 (11%) дітей встановлено таку тривалість ремісії. У 8 (30%)
дітей епізод ГРВІ виник через 2,5–4,5 міс. після лікування
(до лікування фітопрепаратом у 13–50%). І тільки 3 (11%)
дитини зі спостережуваного контингенту захворіли через
1–2,5 місяці після прийому фітопрепарату (до лікування
було 38% дітей з названим інтервалом ремісії).

Характер перебігу респіраторних захворювань після
проведеного курсу препарату також позитивно змінився.
Так, середня тривалість епізоду ГРЗ до лікування складаN
ла 11,4 дні. Протягом 9 міс після завершення реабілітаційN
ного лікування — стала складати 9,6 дня. 

Висновки

1. Аналіз стану мукозального імунітету верхніх
дихальних шляхів у дітей із рецидивними респіраторниN
ми інфекціями відображає напруження адаптаційноNреN

зервних можливостей, що підтверджується частотою
поліморбідних станів та патофізіологічних типів реакцій
адаптації.

2. Оцінка стану місцевого імунітету за попереднім
визначенням типу ЗНАР і рівня реактивності значно
доповнює діагностику ранніх порушень здоров'я у дітей і
дозволяє визначити серед типів адаптаційних реакцій
контингент з дефектами імунного бар'єру, а також носіїв
патогенної та умовноNпатогенної мікрофлори. Це дозвоN
ляє попереджувати у дітей виникнення гострих інфекN
ційних і хронічних інфекцій респіраторного тракту та
обґрунтовано підходити до застосування етіотропної
терапії та імунореабілітації.

3. Встановлено, що «Імупрет» є безпечним фітопрепаN
ратом, який володіє м'якою імуномоделюючою, протизаN
пальною, дезінтоксикаційною та адаптогенною дією, що
вказує на включення механізмів саногенезу при його
застосуванні; препарат не викликає побічних ефектів і
може бути рекомендованим для комплексної терапії у
дітей з рецидивними респіраторними інфекціями.

4. Доцільність включення рослинного імуномодулятоN
ра Імупрет до програми реабілітації дітей, що часто і довго
хворіюють, обумовлена високою клінічною ефективністю
(значне зменшення частоти та тривалості захворювань на
ГРЗ, нормалізація показників імунної реактивністі та
адаптивних реакцій організму).

У контексті міжсистемного підходу до вивчення багаN
торівневої структури первинних механізмів адаптації слід
вважати перспективним продовження комплексного досN
лідження стану мукозального імунітету верхніх дихальних
шляхів у взаємозв'язку з клітинною і гуморальною ланкаN
ми імунітету, а також при врахуванні конституційноNбіоN
логічних та функціональноNморфологічних факторів.

Таблиця 5
Частота і характер перебігу ГРВІ у дітей після  курсу  лікування  фітоімуномодулятором Імупрет

Таблиця 6
Тривалість ремісії до і після лікування
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САНОГЕНЕТИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ СОСТОЯНИЯ

МУКОЗАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА У ДЕТЕЙ 

С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ СОВРЕМЕННЫХ

ФИТОИММУНОМОДУЛЯТОРОВ

О.А. Цодикова, К.Б. Гарбар, Г.С. Барчан

Резюме. На примере детей с рецидивирующими респираторными
инфекциями продемонстрирован разнонаправленный характер колеба�
ний содержания секреторного иммуноглобулина А (Sig A) в слюне в за�
висимости от типа общих неспецифических адаптационных реакций
организма, что диктует необходимость обоснованного подхода к назна�
чению этиотропной терапии и иммунореабилитации. Динамика уровня
Sig A в слюне в процессе лечения позволила оценить эффективность
использования фитоиммунопрепарата «Имупрет» в комплексе реабили�
тационных мероприятий, что указывает на включение механизмов сано�
генеза при его использовании у детей: ликвидация воспалительных 
и аллергических процессов, уменьшение эндогенной интоксикации 
и вегетативных расстройств.

Ключевые слова: мукозальный иммунитет, адаптационные реакции.

SANOGENETIC CORRECTION 

OF MUCOSAL IMMUNITY 

IN CHILDREN WITH THE USE 

OF MODERN PHYTOIMMUNOMODULATORS

O.A.Tsodikova, K.B. Garbar, G.S. Barchan

Summary. In the case of children with recurrent respiratory infections the
multidirectional nature of the content of the oscillations of the secretory
immunoglobulin A (Sig A) in the saliva is demonstrated, depending on the
type of general nonspecific adaptive reactionsof the body, which dictates the
need�based approach to the appointment of causal treatment and immunore�
habilitation. The dynamics of Sig A level in saliva in the treatment process
allowed estimating the efficiency of phytoimmunopreparation «Imupret» in
the complex of rehabilitation measures, that point on inclusion of sanogene�
sis mechanisms at it use in children: elimination of inflammatory and aller�
gic processes, reduction of endogenous intoxication and autonomic disor�
ders.

Key words: mucosal immunity, adaptive response.
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ЛІТЕРАТУРА

Железо в еде тормозит развитие ребенка 

Переизбыток железа в детском питании может приN
вести к задержке умственного развития ребенка. К
такому выводу пришли ученые из университета в
Мичигане на основании результатов нового исследоваN
ния.

Производители детского питания в Европе и США
добавляют в него железо для предотвращения железN
одефицитной анемии у детей. Эксперты обследовали
494 здоровых ребенка, проживающих в Чили. Одна
группа детей получала 12 мг железа на 1 л детского

питания, а вторая — 2,3 мг. За детьми наблюдали 
с 0,5 года до 10 лет.

Обнаружено, что 5% участников исследования, у
которых в возрасте 6 месяцев был высокий уровень
гемоглобина (признак достаточного содержания железа
в организме), показали худшие результаты умственноN
го развития. Ученые намерены продолжить изучение
влияния железа на здоровье детей.

Источник: http://www.likar.info
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Введение

По данным МЗ Украины, заболеваемость среди
недоношенных новорожденных остается высокой

и составляет 800,31 на 1000 родившихся живыми [3].
Одним из основных факторов, определяющих состояние
здоровья преждевременно родившихся детей, является
незрелость механизмов иммунной системы и супрессорN
ная ее направленность. Дефицит гуморального иммунитеN
та у недоношенных детей обусловлен недостаточным
поступлением иммуноглобулинов G через плаценту до 
34 недели гестации, отсутствием иммуноглобулинов А и
М в сыворотке крови. Недостаточная активация системы
комплемента и низкие концентрации его компонентов
обуславливают низкую опсоническую активность крови и
слабость фагоцитарной защиты. Незрелость ростков
костного мозга у недоношенных детей зачастую приводит
к нейтропении. Низкая чувствительность рецепторов 
ТNлимфоцитов к интерлейкинам 1 и 2, незрелость ТNхелпеN
ров, слабая кооперация ТN и ВNлимфоцитов и, как следN
ствие, низкая продукция антител в ответ на антигенное
воздействие, недостаточная выработка интерферона 
ТNлимфоцитами СД4+ определяют слабую резистентN
ность недоношенных детей к бактериальной флоре, склонN
ность к генерализации процесса и высокую чувствительN
ность к вирусным инфекциям [4].

Многими исследователями доказана тесная связь между
здоровьем детей, состоянием их кишечной флоры и иммуN
нитетом [1,4,5]. Колонизация кишечника недоношенного
ребенка зависит от многих факторов: микрофлоры родовых
путей матери, условий пребывания в роддоме, характера
вскармливания, госпитальной флоры, перинатальной патоN
логии детей, использования антибактериальных и некотоN
рых других лекарственных препаратов. К концу периода
адаптации формирование микробиоценоза кишечника у
недоношенных новорожденных оказывается незавершенN
ным, что является предпосылкой для развития у этого конN
тингента детей бактериальной и вирусной инфекции [4].

В современной перинатологической практике для
нормализации формирования микробиоценоза кишечниN
ка широко используют пробиотики. В состав пробиотиков
входят «живые бактерии, при употреблении которых в
соответствующих количествах имеет место полезный
эффект для здоровья хозяина» [7]. Наряду с профилактиN
кой и лечением ряда заболеваний, ассоциированных с
нарушением микрофлоры кишечника (транзиторные дисN
функции кишечника, диарея, псевдомембранозный колит,
атопический дерматит и др.), некоторые пробиотики споN
собны повышать иммунитет и общую сопротивляемость
организма ребенка [1].

С позиций доказательной медицины наиболее изучеN
ны следующие пробиотические штаммы бактерій: B. bifi�
dus, B. lactis, B. breve, L. reuteri, L. rhamnosus, L. bulgaricus, 
L. casei [5,7]. С целью повышения иммунологической
реактивности новорождённых, а тем более недоношенных
детей, другие штаммы бактерий изучены недостаточно.

На фармакологическом рынке Украины в 2010 г. зареN
гистрирован монопробиотический препарат «Мутафлор»
(Ардейфарм ГмбХ/Германия), в состав которого входит Es�
cherichia coli штамма Nissle 1917. Показаниями к назначению
Мутафлора являются: диарея у детей грудного и школьного
возраста, диарея при кормлении через зонд, профилактика
патологических колонизаций кишечника у новорожденных,
в том числе у недоношенных детей, а также повышение
иммунитета новорожденных (зрелых и недоношенных).

В экспериментальных и клинических исследованиях
доказано, что препарат Мутафлор обладает антимикробN
ными свойствами (прямой антагонизм против патогенов),
стабилизирует слизистый барьер толстого кишечника.
Ему присущи прокинетический и метаболический эффекN
ты (катаболизм углеводов, сахарных спиртов, аминокисN
лот и др. субстанций). Иммуномодулирующие способноN
сти Escherichia coli штамма Nissle 1917 проявляются не
только на уровне неспецифической иммунной защиты
(повышение цитокинетических свойств макрофагов), но
и на уровне гуморального и клеточного иммунитета.

Цель исследования — изучить эффективность и безоN
пасность использования пробиотика Мутафлор для повыN
шения иммунитета у недоношенных детей.

Материал и методы исследования

В ходе рандомизированного стратифицированного
контролируемого исследования обследовано 62 недоноN
шенных ребенка, родившихся в роддоме №5 г. Одессы и
наблюдавшихся в областной и городских поликлиниках 
г. Одессы. Все обследуемые были отнесены к категории
условно здоровых недоношенных новорожденных.

Протокол исследования был одобрен региональным
комитетом по биоэтике при ОНМУ. Родители детей
получили устную информацию о процедурах исследоваN
ния и дали информированное согласие на участие в исслеN
довании. Критериями включения были гестационный
возраст 35–36 недель; отсутствие перинатальной патолоN
гии; информированное согласие родителей на участие
детей в исследовании. Критериями исключения детей из
исследования служили гестационный возраст новорожN
денных 34 и менее недель; наличие перинатальной патоN
логии (TORCHNинфекция, церебральная ишемия, ВПР и
др.); прием других пробиотиков и пребиотиков; отказ

ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МУТАФЛОРА 
ДЛЯ ПОВЫШЕНИЯ ИММУНИТЕТА 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ
Н.Л. Аряев, Н.К. Бределева, Л.В. Васильченко, М.И. Игнатенко, А.С. Игнатенко  
Одесский национальный медицинский университет

Резюме. Изучена эффективность использования пробиотика Мутафлор для повышения иммунитета у 30 не�
доношенных новорожденных. Выявлено снижение риска развития острых респираторных вирусных инфекций и
пневмоний у недоношенных детей в течение первого месяца жизни. Мутафлор отличается хорошей индивидуальной
переносимостью и низкой частотой развития побочных реакций.
Ключевые слова: пробиотик, Мутафлор, недоношенные дети.
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матери выполнять основные процедуры исследования и
соблюдать режим приема препарата.

У обследуемого контингента детей на этапе родильноN
го дома проанализирован акушерскоNгинекологический
анамнез, проведено объективное, лабораторное обследоN
вание в соответствии с клиническим протоколом, утверN
жденным приказом МЗ Украины №548 [6]. Критериями
выписки недоношенных новорожденных были удовлетвоN
рительное общее состояние детей, термостабильность не
менее 3 суток до выписки, масса тела более 2000 г, сухая и
чистая пупочная ранка или пуповинный остаток без приN
знаков воспаления, достаточный объем питания, обеспеN
чивающий прибавку массы тела не менее 20 г/сутки, вакN
цинация против гепатита В, туберкулеза и скрининговые
исследования, овладение матерью навыками ухода за
ребенком, а также информированность членов семьи об
угрожающих состояниях ребенка. На этапе детских полиN
клиник недоношенные новорожденные наблюдались
согласно клиническому протоколу медицинского наблюN
дения за здоровым ребенком возрастом до 3 лет [2].

В ходе исследования недоношенные дети были разделены
на 2 группы. Первую группу (основную) составили 30 детей,
которым назначали перорально суспензию Мутафлор на 1 неN
деле жизни 1 раз в день по 1, на 2–3 неделе жизни 3 раза в
неделю по 1 мл в день. Во вторую группу (контрольную)
вошли 32 условно здоровых недоношенных новорожденных,
которые в периоде адаптации Мутафлор не получали.

Об эффективности использования Мутафлора для
повышения иммунитета недоношенных новорожденных
судили по частоте заболеваемости острой респираторN
ной вирусной инфекцией (ОРВИ) — острым ринитом,
ринофарингитом, бронхитом и приобретенной (домашN
ней) пневмонией. Рассчитывались показатели относиN
тельного риска (RR), относительного снижения риска 
(RRR) и число пациентов, нуждающихся в назначении
препарата для предотвращения 1 случая заболевания 
(NNT), и их доверительные интервалы (95%CI). Диагноз
ОЛРВИ и пневмонии амбулаторно или в стационаре
устанавливали на основании клиникоNанамнестических
данных, объективного и лабораторного обследования,
рентгенографии органов грудной клетки, проводимой
по показаниям.

Безопасность препарата оценивалась по наличию
или отсутствию возможных побочных действий: вздуN
тию живота, кишечной колики, тошноты или рвоты,
кожных аллергических реакций (крапивницы, эритемы,
шелушения кожи), индивидуальной переносимости
препарата.

Статистическая обработка полученных результатов
проведена с использованием стандартных пакетов проN
граммы Statistica 7.

Результаты исследования и их обсуждение

При изучении акушерского анамнеза выявлено, что
статистически достоверные отличия в частоте неблагоN
приятных антеN и интранатальных факторов риска у
недоношенных детей основной и контрольной групп
отсутствовали. Так, экстрагенитальная соматическая
патология (бронхиальная астма, гипертоническая
болезнь, нейроциркуляторная дистония) выявлена у 50%
(15) матерей, в контрольной группе — у 46,9% (15).
Инфекционную патологию (бактериальный вагиноз,
гестационный пиелонефрит, носительство патогенного
стафилококка, ОРВИ во время беременности) диагностиN
ровали у 20% (6) матерей основной и у 21,9% (7) контрольN
ной группы. TORCHNинфекцию в анамнезе (герпетиN
ческую, токсоплазмоз, цитомегаловирусную) наблюдали у
10% (3) женщин основной и у 12,5% (4) контрольной
группы.

Анализ клинических характеристик показал, что средN
няя масса тела детей основной группы не отличалась от
таковой в контрольной. Средняя масса тела детей в основN
ной группе составила 2400,3 г (min 2130 г, max 2860 г), в
контрольной 2395,6 г (min 2120 г, max 2500 г). СоотношеN
ние девочки/мальчики в основной группе составило
1/1,14, в контрольной — 1/1,13. Все недоношенные новоN
рожденные основной и контрольной групп родились с
оценкой по шкале Апгар 7–8 баллов на 1 минуте и 8–9 балN
лов на 5 минуте. В родзале все обследуемые выкладываN
лись на живот матери и прикладывались к груди. В раннем
неонатальном периоде состояние всех детей обеих групп
было удовлетворительным, заболевания перинатального
периода диагностированы не были. Все дети основной и
контрольной групп находились на естественном вскарN
мливании. Таким образом, дети основной и контрольной
групп имели сопоставимые клинические характеристики. 

Результаты анализа заболеваемости недоношенных
детей основной и контрольной групп острой патологией
респираторного тракта (ОРВИ и пневмоний) представлеN
ны в таблице.

У детей основной группы определялся достоверно
низкий относительный риск развития ОРВИ. Снижение
относительного риска возникновения ОРВИ при испольN
зовании Мутафлора составило 73%. При этом для предуN
преждения 1 случая заболевания ОРВИ нуждались в наN
значении препарата 4 недоношенных новорожденных. 
В основной группе острый ринофарингит, как проявление
ОРВИ, наблюдался у 6,7% (2) детей, в контрольной — 
у 9,4% (3). Острый бронхит диагностировали у 3,3% (1)
недоношенных детей основной и у 21,9% (7) контрольной
группы. Случаев пневмонии в основной группе детей не
наблюдалось, тогда как в контрольной группе ее диагноN
стировали в 6,2% случаев.

Таблица
Частота острых заболеваний респираторного тракта на 1 месяце жизни у недоношенных детей





Достоверно низким оказался относительный риск
развития всех острых заболеваний респираторного тракN
та. Снижение относительного риска заболеваний респиN
раторного тракта на фоне приема Мутафлора составило
77%, а для предупреждения 1 случая ОРВИ и пневмонии
необходимо назначить препарат 3 недоношенным детям.

Нами отмечено отсутствие побочных действий препаN
рата Мутафлора у недоношенных детей и хорошая его
переносимость.

Выводы
1. Прием Мутафлора в течение неонатального периода

снижает частоту острых респираторных вирусных инфекN
ций и пневмоний у недоношенных новорожденных.

2. Мутафлор отличается хорошей индивидуальной переN
носимостью и отсутствием развития побочных реакций.

3. Мутафлор является эффективным и безопасным иммуN
номодулирующим средством для профилактики острых забоN
леваний респираторного тракта у недоношенных детей.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ МУТАФЛОРА 

ДЛЯ ПІДВИЩЕННЯ ІМУНІТЕТУ 

У НЕДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ

М.Л. Аряєв, Н.К. Бределєва, 
Л.В. Васильченко, М.І. Ігнатенко, А.С. Ігнатенко

Резюме. Вивчалася ефективність застосування пробіотика Мутафлор
для підвищення імунітету у 30 недоношених новонароджених. Виявлено
зниження ризику розвитку гострих респіраторних вірусних інфекцій та
пневмоній у недоношених дітей протягом першого місяця життя. Мута�
флор вирізняється доброю індивідуальною переносимістю та низькою
частотою розвитку побічних реакцій.

Ключові слова: пробіотик, Мутафлор, недоношені діти.

EXPERIENCE OF USE 

OF MUTAFLORA FOR IMMUNITY 

ENHANCE IN PREMATURE INFANTS

N.L. Aryaev, N.K. Bredeleva, L.V. Vasilchenko, 
M.I. Ignatenko, A.S. Ignatenko

Summary. The efficiency of application of the probiotic Mutaflor for increase
immunity was studied in 30 preterm newborns. The decrease of the risk of
the acute respiratory infections and pneumonias during the 1 st of life in
preterm infants has been proved. Mutaflor demonstrates good individual
bearableness and low frequency of side effects.

Key words: probiotic, Mutaflor, preterm newborns.

Семейный ужин — 
залог нормального веса ребенка 

Диетологи продолжают искать способы борьбы с
детским ожирением и нездоровым отношением к пище
в целом. На этот раз, сотрудники Ратгерского УниверN
ситета решили провести комплексный анализ 68 ранее
выходивших научных работ, посвященных семейным
обедам и ужинам.

Вывод ученых был таков: чем реже устраивались
семейные ужины или обеды, тем выше был риск ожиреN
ния, тем чаще члены семьи, особенно дети, выбирали
вредные продукты, питаясь вне дома. Это незамедлиN
тельно сказывалось отрицательным образом на здороN

вье. Плюс, Индекс массы тела детей, обедавших дома,
обычно был ниже.

Согласно статистике, более 40% денег, выделяемых
американцами на еду, тратятся на походы в рестораны и
забегаловки. Семейные ужины обычно приурочены к
какомуNто празднику. Между тем, если часто есть дома,
дети будут потреблять больше фруктов, овощей, проN
дуктов, богатых клетчаткой, кальцием и витаминами,
констатируют ученые.

Источник:http://medkarta.com 
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Вступ

Синусит є поширеним захворюванням в амбулаторN
ній педіатричній практиці, яке досить часто

зустрічається у всіх вікових групах дітей. За даними амеN
риканських дослідників, на синусити припадає 4,6% всіх
звернень до лікаря загальної практики. Щорічно кожна
дитина хворіє 6—8 разів на гостру респіраторну вірусну
інфекцію (ГРВІ). У 5–13% випадків ГРВІ у дітей ускладN
нюється синуситом [11].

Антибактеріальна терапія при гострому і підгострому
синуситі у дітей повинна бути спрямована на ерадикацію
збудника (відновлення стерильності синуса), попеN
редження розвитку ускладнень і переходу захворювання в
хронічну форму. Вибір препарату в переважній більшості
випадків проводиться емпірично, на основі даних про
переважаючих збудників, їх резистентності в регіоні і з
урахуванням тяжкості стану [10].

В даний час формування резистентності розглядаєтьN
ся як одна з основних причин недостатньої ефективності
антибіотикотерапії, що, у свою чергу, створює проблеми у
виборі препаратів, призводить до зниження їх ефективноN
сті і сприяє збільшенню відсотка переходу в хронічний
процес гострого бактерійного синуситу [6]. Водночас у
разі відстроченої антибактеріальної терапії можливий
розвиток орбітальних і внутрішньочерепних ускладнень,
причому в педіатричній практиці вони зустрічаються
частіше, ніж серед дорослих хворих [9].

На сьогодні основними збудниками гострого етмоїдиту і
гаймориту є H. іnfluenzae, S. pneumoniae, і M. catarrhalis [2,7]. 

Основним механізмом, що забезпечує резистентність
H. influenzae до даних антибіотиків, є продукція βNлактаN
маз, ферментів, що руйнують βNлактамне кільце пеніциліN
нів. За даними зарубіжної літератури, майже всі штами 
H. influenzae є нечутливими до макролідів і азалідів. 
Ерадикація патогена при прийомі амоксициліну складала
38–63%, прийом амоксициліну/клавуланату в дозі 
45/6,4 мг/кг/добу був ефективніший — до 77% ерадикації,
а у вищій дозі (90/6,4 мг/кг/добу) — до 80–84%. РезисN
тентність H. influenzae до триметоприму/сульфаметоксаN
золу у ряді країн досягає 25%, що не дозволяє розглядати
препарат як засіб вибору. Водночас навіть одноразове ввеN
дення цефтріаксону в дозі 50 мг/кг забезпечувало 100%
рівень бактеріологічного лікування від H. іnfluenzae, довеN
дена також висока ефективність проти даного збудника,
цефуроксима асетилу [8]. Таким чином, адекватність
антибактеріальної терапії є дуже актуальним завданням. 

На фармацевтичному ринку представлений великий
вибір антибактеріальних препаратів. Основним принциN
пом емпіричної антибактеріальної терапії при гострому
бактеріальному синуситі є активність проти найбільш віроN

гідних збудників захворювання з подальшою корекцією
при отриманні результатів мікробіологічного дослідження.
Неодмінними вимогами до антибактеріальних препаратів
при лікуванні гострого синуситу у дітей є їх максимальна
безпека, відсутність ототоксического та інших небажаних
ефектів. Крім того, антибіотик повинен бути активний відN
носно S. pneumoniae і Н. influenzae, зокрема резистентних
штамів; добре проникати в слизову оболонку синусів з
досягненням концентрації вище мінімальної переважної
концентрації (МПК) для даного збудника. 

Оптимальним препаратом для лікування гострих синуN
ситів у дітей, який відповідає всім вищезазначеним вимоN
гам, є антибіотик цефподоксиму проксетил (Цефодокс),
який належить до групи цефалоспоринів ІІІ покоління
[1,3]. Цефподоксиму проксетил — проліки, які стають
активними тільки в стінці тонкої кишки, де вони перетвоN
рюються на цефподоксим. Тому Цефодокс практично не
впливає на флору кишечнику, що вкрай важливо для
дітей, які схильні до розвитку дисбіозу кишечнику. Вже
через 2–3 години після перорального прийому Цефодоксу
досягається максимальна концентрація препарату в сироN
ватці крові. Тільки 18–23% цефподоксиму зв'язується з
білком. Цефподоксим практично не метаболізується і не
екскретується з фекаліями [4]. Враховуючи широкий
спектр дії цефподоксима, його високу активність по відN
ношенню до грампозитивної та грамнегативної флори,
бактерицидну дію і високий ступінь безпеки, Цефодокс
доцільно застосовувати в лікуванні інфекцій ЛОРNоргаN
нів. Цефодокс швидко проникає в тканини, у тому числі
мигдалики, легені і рідини організму, де його концентраN
ція швидко досягає максимальних рівнів. У слизовій обоN
лонці гайморових пазух концентрація цефподоксиму
складає 0,34 мг/л, в тканині піднебінних мигдаликів —
0,24 мг/л, в паренхімі легенів — 0,63 мг/л, в слизовій обоN
лонці бронхів — 0,91 мг/л, в плевральній рідині — 1,84 мг/л,
а в запальній рідині — 2,84 мг/л. Таким чином, концентраN
ція Цефодоксу в тканинах значно перевищує МПК для
більшості мікроорганізмівNзбудників інфекцій ЛОРNоргаN
нів і дихальних шляхів. Приблизно 90% цефподоксиму
після прийому екскретується за 12 годин із сечею [4]. 

Результати проведеного нами бактеріологічного моніN
торингу 76 дітей, хворих на гострі синусити, показали, що
серед основних збудників захворювання домінувала гемоN
фільна паличка, яка зустрічалася у 61 (80,3%) пацієнтів.
Серед виявлених штамів збудника H. influenzae зустрічаN
лася у 46 (60,5%), H. haemolyticus — у 6 (7,9%), H. parain�
fluenzae — у 5 (6,6%) та H. parahaemolyticus — у 4 (5,3%)
хворих. Привертав на себе увагу той факт, що S. pneumoni�
ae виступав етіологічним фактором захворювання лише у
9 (11,8%) дітей з гострим захворюванням навколоносових

ОБҐРУНТУВАННЯ ВИБОРУ ТАКТИКИ
ФАРМАКОТЕРАПІЇ ГОСТРИХ СИНУСИТІВ У ДІТЕЙ
Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова, Л.І. Пантюшенко  
Запорізький державний медичний університет
Запорізька обласна клінічна дитяча лікарня

Резюме. В роботі проведено аналіз ефективності застосування перорального антибіотика Цефодоксу (цефподоксима
проксетил) в терапії гострих бактеріальних синуситів у дітей. Показано, що Цефодокс є ефективним і безпечним
препаратом та може використовуватися в якості емпіричної терапії при лікуванні гнійних захворювань
навколоносових пазух у дітей.
Ключові слова: діти, гострий синусит, Цефодокс.
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пазух. Інші збудники зустрічалися значно рідше, тобто
Moraxella catarralis була виявлена у 3 (3,9%) дітей, Klebsi�
ella pneumonia — у 2 (2,6%) і Proteus mirabilis — 
у 1 (1,3%) хворого.

Аналіз антибіотикограм показав, що зазначені збудники
найбільшу чутливість проявляли по відношенню до цефаN
лоспоринів ІІІ покоління на тлі помірної чутливості до бакN
терійної флори, що виділялася у дітей з гострими синуситаN
ми, до захищених амінопеніцилінів. У 25 (32,9%) дітей мала
місце також резистентність флори до азитроміцину.

Таким чином, призначення в якості емпіричної терапії
цефалоспорину ІІІ покоління Цефодоксу в терапії госN
трих синуситів є доцільним та обґрунтованим.

Мета дослідження: оцінити ефективність пероральN
ного антибіотика з групи цефалоспоринів ІІІ покоління
Цефодоксу при лікуванні гострих синуситів у дітей.

Матеріал і методи дослідження

Для досягнення поставленої мети було проведено комN
плексне обстеження і лікування 76 дітей з гострими бакN
теріальними синуситами в віці від 7 до 16 років (середній
вік пацієнтів склав 10,3±1,2 року). Діагноз встановлюN
вався на підставі діагностичних критеріїв гострого синуN
ситу згідно з Протоколом лікування дітей, хворих на госN
трий і хронічний синуїт (наказ МОЗ Україні №181 від
21.04.2005 р.): гострий початок захворювання, підвищенN
ня температури тіла, млявість, швидка втомлюваність,
зниження апетиту, порушення сну, головні і лицьові болі,
утруднення носового дихання, виділення з носа, триваN
лий, наполегливий кашель, що посилюється після пробуN
дження, набряклість слизової оболонки при риноскопії,
слизисте, слизистоNгнійне або гнійне виділення під середN
ньою носовою раковиною. Рентгенологічні дослідження
були одними з вирішальних критеріїв діагностики синуN
ситу. В окремих випадках для уточнення діагнозу провоN
дилася комп'ютерна томографія навколоносових пазух.
Обов'язковий комплекс обстеження включав дослідженN
ня загального аналізу крові, загального аналізу сечі, бакN
теріологічне дослідження патологічного виділення з носоN
глотки з визначенням чутливості до антибіотиків.

Всім пацієнтам призначався антибіотик цефподоксиN
му проксетил (Цефодокс) у віковому дозуванні (10 мг/кг
маси тіла на добу в 2 прийоми, максимальна добова доза
400 мг). Тривалість лікування склала 10 днів. За необхідN
ності додатково призначалися судинозвужувальні та
антигістамінні препарати. 

Клінічні ознаки оцінювалися до початку дослідження, на
5Nй і 11Nй день від початку терапії. Тяжкість симптомів оціN

нювалися за кількома параметрами: лихоманка, закладеність
носа, виділення з носа, риноскопічна картина (табл. 1) [5]. 

Сума всіх балів склала загальний клінічний рахунок 
(ЗКС). Ступінь тяжкості розцінювався як важкий при
рівні ЗКС понад 8 балів, середньотяжкий, якщо ЗКС
складала до 8 балів.

Клінічна ефективність терапії оцінювалася як «значне
поліпшення» при повному зникненні ознак захворювання
(зниження ЗКС не менше, ніж на 90%, або ЗКС на 11Nй
день, що дорівнює 0); «поліпшення» — при частковому
зникненні ознак захворювання без необхідності проведення
подальшої антибактеріальної терапії (зниження ЗКС на
60%); «без ефекту» — за відсутності позитивної динаміки
(зниження ЗКС менше 60%), що вимагає зміни антибакN
теріального препарату; «погіршення» — при прогресуванN
ні ознак синуситу, які вимагають зміни антибактеріальноN
го препарату. 

Результати дослідження та їх обговорення

До початку лікування більшість хворих (74 дитини —
97,4%) скаржилися на закладеність носа, головний біль,
підвищену стомлюваність, субфебрилітет. У 49 (64,5%)
пацієнтів спостерігалися слизисті виділення з носа, у 
16 (21,1%) — слизистоNгнійні, у 11 (14,5%) дітей — гнійні.
У частини хворих (47,4%) батьки відзначали неприємний
запах з рота у дитини. Риніт у 63 (82,9%) дітей супроN
воджувався кашлем, який посилювався після сну. При
пальпації і перкусії у 57% пацієнтів відмічалася підвищеN
на чутливість або хворобливість в ділянці передньої стінN
ки верхньощелепної пазухи і/або передньої і нижніх стіN
нок лобової пазухи. У всіх хворих діагноз синуситу був
підтверджений при рентгенологічному дослідженні навN
колоносових пазух. За даними ЗКС, у 55 (72,4%) дітей
тяжкість захворювання розцінена як середньотяжка, а у 
21 (27,6%) пацієнта захворювання мало тяжкий перебіг. У
клінічному аналізі крові більшості дітей (66 пацієнтів —
86,8%) в перший день дослідження спостерігалися незN
начні зміни у вигляді лейкоцитозу, зсуву лейкоцитарної
формули вліво, збільшення ШОЕ.

Застосування Цефодоксу призводило до поліпшення
стану хворих, починаючи з перших днів лікування: вже на
2–3Nй день прийому препарату  нормалізувалася темпераN
тура тіла, зникали головні болі, з 3–5Nго дня терапії поліпN
шувалося носове дихання, зменшувалися прояви кашлю. 

На тлі лікування Цефодоксом спостерігалися значне
зменшення ринореї і зміна характеру виділень з носа. На 
5Nй день терапії у жодного з хворих не було гнійного видіN
лення з носа, слизистоNгнійні виділення зберігалися лише у 

Таблиця 1 
Схема оцінки тяжкості симптомів синуситу у дітей (С.В. Рязанцев и соавт., 2009)





7 (9,2%) хворих, зменшилася кількість дітей із серозними
виділеннями з носа до 16 (21,1%). У 53 (69,7%) пацієнтів на
5Nй день терапії Цефодоксом виділення з носа були відсутN
ні. Дані риноскопії на 5Nй день терапії також свідчили про
позитивну динаміку: зменшилися гіперемія і набряклість
слизової оболонки порожнини носа, а у 26 (34,2%) пацієнN
тів риноскопічна картина відповідала нормі. 

При обстеженні на 11Nй день від початку терапії у 
72 (94,7%) дітей риноскопічна картина прийшла в норму,
виділення з носа зникли, і лише у 4 (5,3%) хворих спостеріN
галися слизисті виділення і зберігався помірний набряк
слизистої оболонки порожнини носа, яким було продовжеN
но курс лікування до 14 днів з клінічним одужанням (рис.). 

При лабораторному дослідженні на 11Nу добу у всіх дітей
нормалізувалися показники в аналізах периферичної крові.

Слід зазначити добру переносимість препарату ЦефоN
докс, приємний смак та зручність в дозуванні. Побічних
ефектів у хворих, що знаходилися під спостереженням, ми
не спостерігали.
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ЛIТЕРАТУРА

ОБОСНОВАНИЕ ВЫБОРА ТАКТИКИ ФАРМАКОТЕРАПИИ

ОСТРЫХ СИНУСИТОВ У ДЕТЕЙ

Г.А. Леженко, Е.Е. Пашкова, Л.И. Пантюшенко 

Резюме. В работе проведен анализ эффективности применения пер�
орального антибиотика Цефодокса (цефподоксима проксетил) в тера�
пии острых бактериальных синуситов у детей. Показано, что Цефодокс
является эффективным и безопасным препаратом и может использо�
ваться в качестве эмпирической терапии при лечении гнойных заболе�
ваний придаточных пазух носа у детей.

Ключевые слова: дети, острый синусит, Цефодокс.

PROVING OF DECISION OF TREATMENT TACTICS 

OF ACUTE SINUSITIS IN CHILDREN

G.A. Lezhenko, E.E. Pashkova, L.I. Pantushenko

Summary. Analysis of efficiency of oral administration of antibiotic Cefodox
(cefpodoxime proxetil) in treatment of acute bacterial sinusitis in children
was traced. It was showed that Cefodox is an effective and safe medicine and
can be used in empirical treatment of the suppurative diseases of nasal
accessory sinuses in children.

Key words: children, acute sinusitis, Cefodox.

Рис. Оцінка лікування через 10 діб
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Широкая распространенность гиповитаминозов
среди детского населения объясняется повыN

шенной потребностью организма ребенка в витаминах по
сравнению со взрослым человеком вследствие напряженN
ности обменных процессов, связанных как с интенсивным
ростом и развитием, так и характером питания, особенно
детей раннего возраста. Витамины являются регулятораN
ми и стимуляторами всех процессов метаболизма и
физиологических функций организма, входят в состав
коферментов, обеспечивающих течение определенных
ферментативных реакций в тканях. Дефицит тех или
иных витаминов характерен для растущего организма
даже здорового ребенка, а среди детей с расстройствами
питания или другими, острыми или хроническими, забоN
леваниями гиповитаминозы не только предсказуемы, но и
вполне ожидаемы [6,8,11,18].

Среди причин гиповитаминозов у детей раннего возN
раста выделяют:

—  недостаточное депо витаминов при рождении
ребенка (образуется в последнем триместре береN
менности), особенно у недоношенных детей;

—  внутриутробное инфицирование;
—  недостаток витаминов в грудном молоке изNза

нарушений питания кормящей матери;
—  использование коровьего или козьего молока вмеN

сто адаптированных молочных смесей;
—  несвоевременное введение овощных, фруктовых,

мясных, рыбных видов прикорма (на фоне избытка
углеводов);

—  инфекционные заболевания, сопровождающиеся
снижением аппетита, обменными нарушениями,
снижением всасывания в желудочноNкишечном
тракте и др.;

—  расстройства функций желудочноNкишечного тракN
та, дисбиозы, приводящие к снижению всасывания
витаминов, частичному их разрушению, угнетению
микрофлоры кишечника, синтезирующей ряд витаN
минов — В1, H, К и др.;

—  алиментарную недостаточность (количественную и
качественную) в связи с использованием рафиниN
рованных продуктов питания, продуктов длительN
ного хранения, которые практически не содержат
витаминов;

—  проживание в экологически неблагоприятных
условиях: загрязнение среды обитания (повышенN
ный расход витаминовNантиоксидантов), геохимиN
ческие особенности (дефицит йода в воде и продукN
тах питания и др.);

—  длительный прием лекарственных препаратов
(некоторые антибиотики, сульфаниламидные
препараты, изониазид, фтивазид, циклосерин и
др.) [6,12].

При несбалансированном питании потребность в
витаминах может меняться — преимущественно углеводN
ное питание увеличивает потребность в витаминах В1, В6,
С; белковое — в витаминах В2, В6, В12; при недостатке в
пище белка уменьшается усвоение витамина В2, С, никоN
тиновой кислоты, нарушается превращение каротина в
витамин А и т.д. Овощи и фрукты содержат в основном
водорастворимые витамины (С, группы В, Р, биотин),
которые организм ребенка и взрослого человека не спосоN
бен запасать впрок. Кроме того, за последние 50 лет содерN
жание витамина С в яблоках снизилось на 40%, железа —
на 45%; кальция в капустеN в 5 раз, фосфора — в 2 раза;
бетаNкаротина в апельсинах — в 10 раз [4,12].

За последнее десятилетие увеличился дефицит витаN
минов и минеральных веществ у беременных женщин и
кормящих матерей: витамина С — у 44–88%, витаминов
группы В — у 28–96%, фолиевой кислоты — у 60–100%,
витамина А — у 2–18%, кальция — у 27–66%, железа — 
у 12–81%, селена — у 59–80% [4,12].

Среди детей выделяют несколько групп риска по
развитию гиповитаминозов: дети до 3 лет, от 5 до 7 и от
11 до 15 лет.

Как правило, изолированных нарушений обмена того
или иного витамина не бывает; нарушения различных
витаминов взаимосвязаны, в результате чего извращаются
функции внутренних органов и страдают нервноNрегуляN
торные процессы. Необходимо помнить, что даже достаN
точное поступление витаминов с пищей не всегда может
обеспечить потребности растущего детского организма,
которые могут увеличиваться при острых инфекционных
заболеваниях, обострениях хронической патологии, повыN
шенных темпах роста и физических нагрузках. СледоваN
тельно, дети должны получать витамины и минералы регуN
лярно, в полном наборе и количествах, обеспечивающих
физиологическую суточную потребность [2,3,7,14].

Одним из немногих витаминноNминеральных препаN
ратов, рекомендованных к применению у детей с лечебноN
профилактической целью, является Пиковит. Препарат
разработан специально для детей различных возрастных
групп.

Известно, что в организме человека витамины группы
В синтезируются нормальной кишечной микрофлорой.
Малейший ее дисбаланс, возникающий по той или иной
причине, приводит к дисбиозу кишечника различной стеN
пени тяжести [17]. Поэтому назначение сиропа Пиковит,
включающего в себя все витамины группы В (В1, В2, В5,
В6, В12), А, С, D3 и никотинамид, является патогенетичесN
ки обоснованным.

В связи с ежегодным увеличением количества детей
раннего возраста с гастроэнтерологической патологией
целью нашего исследования явилось изучение эффективN
ности применения сиропа Пиковит у детей в возрасте от 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ СИРОПА ПИКОВИТ У ДЕТЕЙ
РАННЕГО ВОЗРАСТА С ОРГАНИЧЕСКИМИ
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ КИШЕЧНИКА
О.Г. Шадрин, С.В. ДюкареваIБезденежных, Т.Г. Остапчук, Н.А. Грегуль  
ГУ »Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев

Резюме. В статье представлены результаты положительного опыта применения сиропа Пиковит на фоне базисной
терапии у детей в возрасте от 1 года до 3 лет с заболеваниями желудочно�кишечного тракта.
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1 года до 3 лет с заболеваниями кишечника, сопровожN
дающимися кишечными дисбиозами.

Исследования проведены в отделении проблем питания
и соматических заболеваний детей раннего возраста ГУ
«Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН
Украины». Под наблюдением в течение месяца находились
40 детей в возрасте от 1 года до 3 лет с органической патолоN
гией кишечника (затяжные энтероколиты). Количество
девочек и мальчиков было одинаковым. Основной группе
(20 детей) давали сироп Пиковит в лечебной дозе по 1 мерN
ной ложке (5 мл) 2 раза в сутки в течение 4 недель на фоне
базисной терапии. Дети контрольной группы (20 человек)
получали базисную терапию согласно принятым протокоN
лам лечения гастроэнтерологических заболеваний.

Для характеристики особенностей клинического течеN
ния заболевания на фоне применения сиропа Пиковит был
проведен сравнительный анализ основных клинических
симптомов, которые объединили в следующие синдромы:

—  интоксикационный: температурные реакции,
вялость или возбуждение, снижение аппетита,
отсутствие прибавки массы тела, нарушение сна,
бледность кожных покровов;

—  диспептический: кишечные колики, метеоризм,
срыгивания, рвота, характер испражнений (частота,
цвет, патологические включения);

—  абдоминальный: жалобы на периодические или
постоянные боли в животе;

—  дискинетический: уменьшение или увеличение
частоты дефекаций.

Ни один ребенок не отказался от приема препарата,
что свидетельствует о его хороших вкусовых качествах.
Также не было отмечено какихNлибо аллергических реакN
ций или ухудшения клинического течения основного
заболевания.

Как видно из табл. 1, у всех обследуемых детей отмеN
чались интоксикационный и диспептический синдроN
мы, проявление которых уменьшилось вдвое через 
2 недели приема препарата и наблюдалось в единичных
случаях к концу лечения. У детей появился аппетит,
отмечена прибавка массы тела, улучшился цвет кожи,
уменьшилось вздутие живота и практически исчезли
патологические примеси в испражнениях. Из 35 детей 
с абдоминальным синдромом к концу 2Nй недели лечеN
ния в основной группе жалобы предъявляли 5 человек,
а через месяц данный синдром не был зафиксирован ни
у одного ребенка. Аналогичные изменения в клиничеN
ской картине болезни произошли с детьми, имевшими
дискинетический синдром.

Состояние детей, получавших только базисную тераN
пию, характеризовалось менее выраженной положительN
ной динамикой, которая наметилась только к концу 4Nй
недели лечения (табл. 1). Кроме того, в течение 1 месяца
приема сиропа Пиковит наблюдаемые дети реже болели
острыми респираторными вирусными инфекциями.

Все вышеизложенное свидетельствует о достаточной
эффективности препарата. Включение сиропа Пиковит в
комплексную терапию детей раннего возраста с гастроэнN
терологической патологией способствует повышению
эффективности патогенетического лечения, укреплению
неспецифической резистентности, что проявляется сниN
жением респираторной заболеваемости.

Удобная форма выпуска, хорошие вкусовые качества и
высокая толерантность детей с заболеваниями кишечника
являются основанием для включения сиропа Пиковит в
схемы лечения и профилактики витаминной недостаточN
ности у детей раннего возраста при данной патологии.

Сегодня в мире идет интенсивная работа по созданию
различных биологически активных веществ, позволяюN
щих модифицировать и усиливать позитивные стороны
рационального питания. В частности, для нормализации
микробиоценоза предложены многочисленные способы,
среди которых наиболее распространенными являются:
направленная микробная колонизация кишечника с
помощью живых микроорганизмов и использование преN
биотиков — пищевых веществ с особыми свойствами
[5,9,10,15,16]. Пребиотики не гидролизируются и не всаN
сываются в тонком кишечнике изNза отсутствия в оргаN
низме человека специфических ферментов — гидролаз.
Являясь селективным субстратом одного или нескольких
видов бифидобактерий и лактобацилл для стимуляции их
роста и/или метаболической активности, пребиотики тем
самым улучшают состав микрофлоры толстого кишечниN
ка. Наиболее изученные из них — волокноподобные олиN
госахариды (фруктоN и галактоолигосахариды) — постуN
пают в толстый кишечник в неизмененном виде, где
гидролизируются интестинальной микрофлорой, в основN
ном бифидобактериями, до углекислого газа и органичесN
ких кислот. При этом процессе происходит снижение рН
среды, что препятствует пролиферации патогенной
микрофлоры. Кроме того, пищевые волокна имеют многоN
численные положительные физиологические воздейN
ствия на организм в целом:

—  удерживают воду, увеличивая тем самым осмотиN
ческое давление в кишечнике;

—  нормализуют электролитный состав кишечного
содержимого, вследствие чего усиливается моториN
ка кишечника;

—  обладают высокой сорбционной активностью, проN
являя тем самым детоксикационный эффект;

—  создают благоприятные условия для нормального
функционирования и репарации колоноцитов.

Большое значение имеет тот факт, что олигосахариды
нетоксичны для человека и не вызывают какихNлибо
побочных явлений в организме. В связи с этим большой
интерес представляет препарат в линейке витаминноNмиN
неральных комплексов Пиковит — Пиковит Пребиотик
сироп, предназначенный для детей с 3Nлетнего возраста.
Кроме пребиотика олигофруктозы, Пиковит Пребиотик

Таблица 1
Динамика клинического течения заболевания кишечника у обследуемых детей (%) 

на фоне применения сиропа Пиковит
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содержит витамины С, Е, A, D3, весь комплекс витаминов
группы В, ниацин и пантотеновую кислоту. Проводимые
сейчас исследования препарата позволяют с оптимизмом
определить перспективы его использования в детской
гастроэнтерологии.

Еще одно перспективное направление — сочетанное
применение поливитаминов и полиненасыщенных жирN
ных кислот.

Известно, что омегаN3 полиненасыщенные жирные
кислоты — незаменимый нутриент, необходимый для норN
мального функционирования организма человека. Они
входят в состав мембран нейронов и обеспечивают передаN
чу импульсов, улучшают функционирование рецепторов,
расположенных на мембранах нейронов, влияют на дейN
ствие нейромедиаторов, особенно дофаминовой системы
лобных долей головного мозга. Кроме того, омегаN3 полиN
ненасыщенные жирные кислоты необходимы для норN
мального развития зрения [13,19–23].

Для континентального рациона питания характерно
низкое содержание омегаN3 полиненасыщенных жирных
кислот, что в сочетании с недостаточным поступлением с
пищей белка, витаминов и минералов приводит к неспоN
собности метаболизировать длинноцепочечные полинеN

насыщенные жирные кислоты из их предшественников из
продуктов питания. Это, в свою очередь, отрицательно
сказывается на когнитивном развитии, памяти, развитии
моторики, остроте зрения, росте и других показателях
здоровья. Клиническими и популяционными исследоваN
ниями показано, что адекватное обеспечение растущего
организма омегаN3 снижает риск развития острых респиN
раторных вирусных и аллергических заболеваний, близоN
рукости, обеспечивает хорошую успеваемость. Поэтому
использование омегаN3 в монотерапии и в составе витаN
минноNминеральных комплексов для детей научно и клиN
нически обоснованно.

Поливитаминный комплекс в линейке Пиковит —
сироп Пиковит Омега 3 для детей от 3 лет — содержит
витамины С, Е, A, D3, весь комплекс витаминов группы В,
фолиевую и пантотеновую кислоту и омегаN3 жирные
кислоты (докозагексаеновую и эйкозапентаеновую).

Таким образом, вариации в содержании витаминов и
минералов, дополнительное введение биологически
активных компонентов в поливитаминные комплексы
дают врачам и родителям возможность выбора наиболее
оптимальных препаратов, в наибольшей степени соответN
ствующих состоянию здоровья и питания ребенка.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ СИРОПУ ПІКОВІТ 

У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ З ОРГАНІЧНИМИ

ЗАХВОРЮВАННЯМИ КИШЕЧНИКА

О.Г. Шадрін, С.В. Дюкарева=Безденежних, Т.Г. Остапчук, Н.А. Грегуль
Резюме. У статті наведені результати позитивного досвіду застосування
сиропу Піковит на фоні базисної терапії в дітей віком від 1 до 3 років із
захворюваннями шлунково�кишкового тракту.

Ключові слова: діти раннього віку, гіповітаміноз, органічна патологія
кишечника, Піковит.

EXPERIENCE OF PIKOVIT SYRUP USE 

IN INFANTS WITH ORGANIC 

INTESTINAL DISEASES

O.G. Shadrin, S.V. Dyukareva=Bezdenezhnyh, T.G. Ostapchuk, N.A. Gregul
Summary. In the article there are presented the results of positive experience
of Pikovit syrup use secondary to baseline therapy in children aged from 1 to
3 years with diseases of the gastrointestinal tract.

Key words: infants, hypovitaminosis, organic intestinal pathology, Pikovit.
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Первые сведения о холестерозе желчного пузыря 
(ХЖП) появились более 150 лет назад, но забоN

левание остается малоизученным. Если раньше оно счиN
талось редким, то в настоящее время ХЖП выявляют у
каждого 5Nго ребенка с холелитиазом; во многих случаях
заболевание является диагностической находкой при
выполнении холецистэктомии. Появились работы о возN
можности диагностирования в детском возрасте ХЖП
при УЗИ — трансабдоминальной (ТАУЗИ) и эндоскопиN
ческой (ЭндоУЗИ) ультрасонографии. Однако клиникоN
патогенетические механизмы формирования патологичесN
кого процесса при ХЖП у детей не изучены; нуждаются в
уточнении вопросы терапевтической тактики у них.

Обоснованием к назначению УДХК как базисного
лекарственного средства (ЛС) при ХЖП стал факт измеN
нения при приеме желчных кислот (ЖК) соотношения
холатохолестеринового коэффициента в перенасыщенной
холестерином желчи в сторону увеличения холатов. В реN
зультате снижается абсорбция холестерина стенкой желчN
ного пузыря (ЖП), которая может быть обусловлена как
уменьшением его концентрации в желчи, так и включениN
ем холестерина в мицеллярную форму транспорта [4].

С другой стороны, УДХК увеличивает кишечноNпечеN
ночную циркуляцию ЖК, индуцирует пассаж желчи и
выведение токсичных ЖК через кишечник, что позволяет
нивелировать холестатические процессы. Препараты ЖК
при ХЖП применяют в тех же дозах, что и при желчнокаN
менной болезни (ЖКБ); УДХК назначают длительным
курсом — Урсофальк (Dr.Falk Farma, Германия) — от 6 до
24 мес. [4,5].

В настоящее время монотерапию УДКХ применяют
редко, а чаще ее сочетают с гепатопротекторами, нормалиN
зующими состояние клеточной мембраны гепатоцитов. У
детей рекомендуются гепатопротекторы комбинированN
ного действия.

Одним из таких препаратов является ЛС из листьев
артишока — Хофитол [6,7].

Основные компоненты Хофитола — цинарин, кофеоN
ловая и хинная кислоты, флавоноиды, секвитерпелактон,
инулин. Хофитол увеличивает выработку коферментов
гепатоцитами, оказывает влияние на метаболизм липиN
дов, холестерина и кетоновых тел, стимулирует биосинтез
белков и фосфолипидов. Хофитол наиболее эффективен
при холестериновом литиазе, а также при сочетания ЖКБ
с алиментарноNконституциональным ожирением. ПрепаN
рат можно назначать детям с первых дней жизни. ПриниN
мают его перед едой, 3 раза в день [1,8].

Следующая группа ЛС, необходимых при лечении
ХЖП, — гиполипидемические препараты, однако их приN
менение в детской практике ограничено побочными
эффектами. В последние годы придается большое значеN
ние гиполипидемическому действию ЛС Мукофальк 
(Dr. Falk Farma, Германия) из семян подорожника блошN
ного. Гидрофильные волокна, связывая в кишечнике соли
ЖК, способствуют снижению уровня холестерина в
крови. По гиполипидемическим свойствам Мукофальк
сопоставим со статинами и фибратами [5]; такие свойства
Мукофалька позволяют считать его препаратом выбора
не только при холестериновой ЖКБ, но и при ХЖП.

В случаях, когда ХЖП протекает на фоне дисфункций
ЖП и сфинктера Одди, в терапию включают холеспазмоN
литики (при гипертонусе), при гипотонии — холекинетиN
ки. В настоящее время используют препараты нового поN
коления с изолированным спазмолитическим действием
на различные отделы желчевыводящих путей (мебеверин,
гимекромон и др.). Действие гимекромона напоминает
биологические эффекты холецистокинина. Гимекромон
(Одестон) оказывает избирательное спазмолитическое
действие на сфинктеры Одди и ЖП, обеспечивает отток
желчи в двенадцатиперстную кишку, снижает давление в
билиарном тракте, практически не влияет на гладкие миоN
циты другой локализации [2,5,6].

В последние годы накоплен положительный опыт
применения дюспаталина, действующим веществом котоN
рого является мебеверин. Релаксирующий эффект дюспаN
талина обусловлен двойным механизмом его биологичеN
ского действия. Являясь блокатором быстрых натриевых
каналов клеточной мембраны миоцита, дюспаталин купиN
рует патологический спазм и препятствует развитию атоN
нии гладкой мускулатуры. Отсутствие рефлекторной
гипотонии позволяет применять препарат у детей с гиперN
и гипомоторной дискинезией ЖП. Препарат не имеет
побочных эффектов, он безопасен, оказывает пролонгироN
ванное действие и принимается 2 раза в сутки [1,3,5].

В течение 2007–2011 гг. под нашим наблюдением
(кафедра педиатрии с инфекционными болезнями
Факультета усовершенствования врачей РНИМУ им.
Н.И. Пирогова) на базе клиники «ООО Андреевские
больницы — Неболит» и ОКДЦ № 21 СВАО Москвы нахоN
дились 84 ребенка с ХЖП (48 мальчиков и 36 девочек).
Дети были разделены на 2 группы: 1Nю составили 40 детей
с ХЖП (26 мальчиков и 14 девочек), получавших УДХК;
2Nю — 44 ребенка, не получавшие УДХК. Контроль за
лечением осуществляли выполнением 1 раз в 3 мес.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ УРСОДЕОКСИХОЛЕВОЙ
КИСЛОТЫ ПРИ ХОЛЕСТЕРОЗЕ 
ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ У ДЕТЕЙ*
Н. Ермоленко1, Л. Харитонова2, Л. Якимова1

1Сеть клиник Андреевские больницы «Неболит» РНИМУ им. Н.И. Пирогова, г. Москва, РФ
2Детская городская больница № 21, г. Москва, РФ; РНИМУ им. Н.И. Пирогова, г. Москва, РФ

Резюме. Появление ультразвуковых аппаратов с высокой разрешающей способностью позволило выявлять холестероз
желчного пузыря (ХЖП) на ранних стадиях, прослеживать особенности его клинического течения. Вместо
холецистэкотомии (общепринятый метод лечения ХЖП) авторы применили у пациентов детского возраста
урсодеоксихолевую кислоту. Полученные результаты подтвердили преимущества консервативной терапии у детей с
ХЖП. Предложен алгоритм ведения таких больных.
Ключевые слова: холестероз желчного пузыря, дети, урсодеоксихолевая кислота.

*Опубликовано: ВРАЧ — 2011. — №12. — С. 69—72. 
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ТАУЗИ печени, ЖП, желчных протоков, поджелудочной
железы. Оценивали толщину, уплотнение и наличие
включений в стенке ЖП, а также гомогенность содержиN
мого ЖП, наличие гиперN и анэхогенных образований в
просвете ЖП. Для дифференциальной диагностики ХЖП
с холецистозом использовали модификацию УЗNметода —
исследование в условиях снижения мощности работы
аппарата до 8–10 дБ. Подросткам диагноз ХЖП уточняли
при выполнении эндоскопического (транспищеводного)
УЗИ в ЦНИИ гастроэнтерологии и магнитноNрезонанN
сной томографии в Научном центре неонатологии и периN
натологии РАМН.

УДХК назначали из расчета 10–15 мг/кг в сутки; 
1/3 суточной дозы принимали утром натощак за 30 мин
до еды, а 2/3 — перед сном. Детям до 3 лет назначали сусN
пензию УДХК — Урсофальк, от 4 лет и старше — капсулы,
покрытые специальной оболочкой. Капсулы проглатываN
лись целиком, поскольку высокие абразивные свойства
УДХК исключают возможность ее нативного применеN
ния. Статистическая обработка материала проведена с
помощью специально разработанной программы Medstat.

Анализ динамики клинических симптомов на фоне
консервативной терапии показал, что из 30 детей с явлеN
ниями диспепсии только у 6 они сохранялись после лечеN

ния. При этом из 14 детей 1Nй группы диспепсия оставаN
лась только у 2, а из 16 детей 2Nй группы — у 4. АналогичN
ная закономерность отмечена при анализе изменений
характера болевого синдрома: у всех 9 детей 1Nй группы с
болями в животе на фоне проводимой терапии отмечено
их исчезновение, тогда как среди детей, не получавших
УДХК, боли исчезли только у 2 из 9 пациентов. При этом
у детей 1Nй группы абдоминальный болевой и диспепсиN
ческий синдромы купировались статистически значимо
раньше (табл. 1).

Такие результаты динамики развития клинических
симптомов могут быть обусловлены более значимым
влиянием УДХК на биохимизм желчи и структурные
изменения стенки ЖП. Подтверждает данное предполоN
жение анализ динамики лабораторных показателей сывоN
ротки крови. Уже через 3 мес. от начала лечения у детей 
1Nй группы отмечено достоверное снижение показателей
липидного спектра по сравнению с исходными значенияN
ми, а через 6,2 1,3 мес. от начала лечения они соответствоN
вали возрастным нормам у всех детей, получающих
УДХК (р<0,05) (рис.1).

При этом показатели липидного комплекса у детей, поN
лучавших УДКХ, достоверно понижались каждые 6 мес.,
тогда как у детей, не получавших УДХК, отмечена более
равномерная нормализация показателей с достоверными
различиями через 12–18 мес. от начала наблюдения.

Анализ времени нивелирования признаков ХЖП при
ТАУЗИ показал аналогичные результаты (табл. 2).

У большинства детей 1Nй группы (34, что составило
85,0%) в разные сроки достигнуто полное нивелирование
признаков ХЖП, тогда как во 2Nй группе у 33 (75,0%)
детей признаки ХЖП сохранялись даже спустя 19–24 мес.
от начала лечения. При этом у 12 (30,0%) детей 1Nй группы
удалось достичь положительных результатов на 1Nм году
лечения УДХК. Во всех случаях приема УДХК дети переN
носили лечение хорошо, побочных эффектов не было.

Такую динамику эффективности лечения УДХК
можно объяснить степенью развития патологического
процесса при ХЖП у детей. Известно, что ЛС, используеN
мые для лечения ХЖП, способствуют нормализации
холестеринового обмена. При ХЖП на фоне лечения
УДХК уменьшается количество «пенистых» (наполненN
ных холестерином) клеток в слизистой оболочке ЖП.
Стенка ЖП постепенно восстанавливает свою структуру.
В этих случаях при ТАУЗИ отмечается полное нивелироN
вание признаков ХЖП. При длительном течении заболеN
вания стенки ЖП склерозируются. По данным ТАУЗИ,
полного нивелирования признаков ХЖП достичь не
удается, при этом динамика изменений более медленная
или вовсе отсутствует. В настоящее время достоверно
доказан факт развития склероза и дистрофии стенки ЖП
у детей с ХЖП.

Таблица 1 
Динамика клинических симптомов 

у детей с ХЖП (дни)

Таблица 2
Нормализация структуры 

стенки ЖП по данным ТАУЗИ

Рис. 1. Динамика биохимических показателей липидного
спектра крови (в ммоль/л) на фоне лечения УДКХ: а — в 1�й
группе; б — во 2�й группе
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Во 2Nй группе медленный эффект при проведении
терапии можно объяснить тем, что Хофитол и Мукофальк
предотвращают в первую очередь всасывание экзогенного
холестерина. Однако у детей при ХЖП в большей степеN
ни нарушается транспорт холестерина и ЖК, а этот патоN

генетический механизм в большей степени обеспечиваетN
ся включением в терапию УДХК. Очевидно, синергизм
Хофитола и Мукофалька с УДХК способствуют более
быстрому нивелированию признаков ХЖП у детей. С друN
гой стороны, более высокая эффективность консервативN
ной терапии у детей с ХЖП, получающих УДХК (по сравN
нению с детьми, получавшими только Хофитол или
Мукофальк), указывает на то, что базовым препаратом
при лечении ХЖП является УДХК.

Полученные данные позволили разработать алгоритм
наблюдения и лечения детей с ХЖП (рис. 2).

Таким образом, ХЖП в детском возрасте в большинстве
случаев хорошо поддается консервативной терапии. ПрепаN
ратом выбора в этом случае является УДХК. Поскольку
УДХК нельзя использовать в нативном виде, у детей до 3 лет
применяют суспензию УДХК, а старше 4 лет — капсулы.

ЛС группы псилимума (Мукофальк) и артишока
(Хофитол) при одновременном использовании с УДХК
оказывают синергетический эффект и способствуют ускоN
рению нивелирования признаков холестероза в слизистой
оболочке ЖП. При отсутствии эффективности консерваN
тивной терапии больным в плановом порядке может быть
выполнена холецистэктомия.

Рис. 2. Алгоритм ведения больных с ХЖП в педиатрии
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ УРСОДЕОКСИХОЛЕВОЇ

КИСЛОТИ ПРИ ХОЛЕСТЕРОЗІ ЖОВЧНОГО МІХУРА 

У ДІТЕЙ

Н. Єрмоленко, Л. Харитонова, Л. Якимова
Резюме. Появлення ультразвукових апаратів з високою розподільною
здатністю дозволило виявляти холестероз жовчного міхура (ХЖМ) на
ранніх стадіях, відстежувати особливості його клінічного перебігу.
Замість холецистекотомії (загальноприйнятий метод лікування ХЖМ)
автори застосували у пацієнтів дитячого віку урсодеоксихолеву кислоту.
Отримані результати підтвердили переваги консервативної терапії у
дітей з ХЖМ. Запропонований алгоритм ведення таких хворих.

Ключові слова: холестероз жовчного міхура, діти, урсодеоксихолева
кислота.

EXPERIENCE IN USING URSODEOXYCHOLIC ACID 

IN CHILDREN WITH GALLBLADDER CHOLESTEROLOSIS

V. Ermolenko, L. Kharitonova, L. Yakimova
Summary. The advent of high�resolution ultrasound devices could reveal gall�
bladder cholesterolosis (GBC) in its early stages and keep track of the spe�
cific features of its clinical course. Instead of cholecystectomy (the conven�
tional treatment of GBC), ursodeoxycholic acid has been used in pediatric
patients. The findings have confirmed the advantages of medical therapy in
children with GBC. An algorithm for managing these patients is proposed.

Key words: gallbladder cholesterolosis, children, ursodeoxycholic acid.
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Вступ

На сьогодні дані епідеміологічних та наукових доN
сліджень свідчать про те, що сучасні раціони харN

чування є дефіцитними за багатьма мікронутрієнтами,
серед яких найбільш важливими є нутрієнти з пробіотичN
ними властивостями, біфідогенні або пребіотичні компоN
ненти їжі, довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти
(ДЛ ПНЖК), особливо сімейства омегаN3 жирних кислот,
харчові компоненти, які впливають на стан енергетичного
обміну клітин, зокрема на функцію мітохондрій. Такі
зміни складової раціонів харчування, які спостерігаються
впродовж багатьох років, безумовно, мали негативні наN
слідки на стан здоров'я населення. Свідченням цього є
послаблення захисних функцій організму, зростання та
поява захворювань, які раніше не спостерігались [7,9]. 

Останніми роками значно зросла захворюваність шлунN
ковоNкишкового тракту (ШКТ), особливо серед дітей ранN
нього віку. Рівень функціональних захворювань кишечнику
на сьогодні досягає приблизно 90%, а хронічні запальні заN
хворювання кишечнику все частіше починають формуватиN
ся в ранньому віці, набувають більш агресивних форм та
потребують значних зусиль при проведенні лікування [6,13]. 

На думку вітчизняних та іноземних вчених, застосуN
вання продуктів функціонального харчування, особливо
при захворюваннях кишечнику, є перспективним. Згідно
із сучасною концепцією функціонального харчування, їжа
має бути не тільки джерелом основних харчових речовин,
але й інших біологічно активних та необхідних організму
нутрієнтів з доведеною позитивною клінічною ефективніN
стю та безпечністю для здоров'я людини [14]. 

Численними дослідженнями встановлено, що регуN
лярне споживання продуктів, які мають властивості проN
біотиків, веде до швидкого відновлення нормофлори в
кишечнику, сприяє підвищенню ефективності лікування
захворювань ШКТ [5]. 

Особливо ці продукти ефективні для профілактики
захворювань органів травлення. Однак застосування тільN
ки пробіотиків не завжди веде до позитивних результатів
в лікуванні захворювань кишечнику, а також при провеN
денні профілактичних заходів.

Частіше лікувальна дія пробіотичних продуктів споN
стерігається протягом їх застосування, але після відміни
симптоматика захворювань відновлюється. Це свідчить
про те, що біфідоN і лактобактерії, які переважно викоN
ристовуються і входять у склад пробіотичних продуктів,
потребують оптимальних умов для їх ефективної адаптаN
ції в кишечнику — адгезії до преепітеліального слизовоN

го бар'єру та спроможності до функціональної життєN
діяльності [8]. 

Іншими словами, стан нормофлори кишечнику насамN
перед залежить не стільки від кількості пробіотичних бактеN
рій, які надходять до ШКТ, а від стану всіх компонентів слиN
зової кишечнику, з якими нормофлора постійно взаємодіє.

Сьогодні тривають дослідження та обґрунтування
комплексного використання продуктів функціонального
харчування. Поряд із продуктами пробіотичної дії викоN
ристовуються пребіотики або препарати, які мають біфіN
догенні властивості. До них відносять компоненти харчоN
вої клітковини (харчові волокна, олігоN та полісахариди).
Така комбінація значно підвищує ефективність як профіN
лактичних, так і лікувальних заходів при захворюваннях
кишечнику у дітей раннього віку [4,11]. 

Останнім часом все більше використовуються молочні
суміші, збагачені різними категоріями продуктів функціоN
нального харчування. Крім проN і пребіотиків молочні
суміші збагачуються довголанцюговими поліненасичениN
ми жирними кислотами, зокрема докозагексаєновою
кислотою (ДГК), яка належить до сімейства омегаN3 ДЛ
ПНЖК. Важливість ДГК визначається, перш за все тим,
що вона є структурним компонентом фосфоліпідів біолоN
гічних мембран клітин, у тому числі епітеліоцитів та імуN
нокомпетентних клітин. Доведено, що дефіцит омегаN3
ДЛ ПНЖК в організмі людини веде до модифікації імунN
них реакцій організму. Порушення функції мембран веде
до зниження експресії основних рецепторів інативного імуN
нітету, які належать до першої ланки захисних сил оргаN
нізму у дітей раннього віку. При дефіциті омегаN3 жирних
кислот імунні реакції супроводжуються продукцією переN
важно прозапальних інтерлейкінів. Сьогодні все більше
спостерігається тенденція до неадекватних реакцій імунN
ної системи, що, згідно із сучасними уявленнями, лежить
в основі патогенезу запальних захворювань кишечнику. 
А зростання патології ШКТ є тому підтвердженням.

Тому оптимальне співвідношення ДЛ ПНЖК в раціоN
нах харчування вкрай необхідне для підтримки балансу
імунних процесів в організмі [3,10]. Це досягається додатN
ковим споживанням омегаN3 ДЛ ПНЖК. При цьому діти
на грудному вигодовуванні споживають достатню кільN
кість омегаN3 ДЛ ПНЖК з грудним молоком за умови
достатнього споживання цих кислот матір'ю, яка годує, а
діти на штучному вигодовуванні — через молочні суміші,
які збагачені омегаN3 ДЛ ПНЖК. Найбільш ефективний
шлях — це збагачення молочних сумішей ДГК та ЕПК, які
є дериватами альфаNліноленової кислоти. Збагачення

ШЛЯХИ УДОСКОНАЛЕННЯ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНИХ
ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ КИШЕЧНИКА 
У ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
О.Г. Шадрін, Р.В. Марушко, Т.Л. Марушко, В.К. Тищенко, Л.В. Галазюк 
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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Резюме. Проведені порівняльні дослідження з визначенням рівня муцинових глікопротеїнів та їх фракцій в копрофіль�
тратах дітей з хронічним постінфекційним колітом. Показано, що використання таких продуктів функціонального
харчуванням, як мультипробіотики, пребіотики, омега�3 поліненасичені жирні кислоти та провітаміни цитоенерге�
тичної дії, в комплексній терапії хронічних колітів у дітей раннього віку сприяє значному покращанню та відновленню
стану преепітеліального слизового бар'єру, мікробіоценозу кишечника, прискорює процеси реституції інтестинальних
епітеліоцитів та репарації слизової товстої кишки, покращує результати лікування захворювання. 
Ключові слова: хронічний постінфекційний коліт, діти раннього віку, продукти функціонального харчування, мікробіо�
ценоз кишечнику. 
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цими кислотами розцінюється як метаболічний шунт,
який скорочує шлях синтезу ДГК та ЕПК з альфаNлінолеN
нової кислоти. Слід зазначити, що можливості синтезу
ДЛ ПНЖК у дітей раннього віку значно обмежені [1].

До інших продуктів функціонального харчування, які
поліпшують обмін жирних кислот на рівні мембран клітиN
ни та сприяють підвищенню енергетичних можливостей
клітинних структур, належить LNкарнітин. У дітей ранN
нього віку ендогенний синтез LNкарнітину практично не
здійснюється, тому його дефіцит швидко розвивається в
умовах недостатнього надходження та при різних патолоN
гічних порушеннях стану здоров'я. Зокрема підвищення
проявів недиференційованої дисплазії сполучної тканиN
ни, яке спостерігається останніми роками, значною мірою
пов'язано з недостатньою кількістю LNкарнітину в оргаN
нізмі, особливо у дітей на штучному вигодовуванні. Тому
важливим є достатнє забезпечення LNкарнітином організN
му дитини на всіх етапах її розвитку [2].

Підвищення енергетичного потенціалу епітеліоцитів
сприяє більш ефективному їх функціонуванню, зокрема
продукції муцинових глікопротеїнів слизового бар'єру
кишечнику. Достатній рівень синтезу та екскрецїї муциN
нів інтестинальними (Goblet cells) епітеліоцитами є
важливим механізмом в ланці підтримки захисту слизової
кишечнику. Незважаючи на те, що еволюційно система
відновлення муцинів інтестинальними епітеліоцитами
достатньо розвинута, вона також характеризується висоN
кою вразливістю. Різні негативні фактори можуть вести
до пригнічення синтезу муцинів, зміни структури їх
основних компонентів — сіалових, сульфоN та фукоглікоN
протеїнів. В умовах постійної взаємодії з патогенними та
потенційноNпатогенними бактеріями порушення процесу
відновлення муцинових глікопротеїнів може вести до
гіперколонізації та підвищення проникності цих бактерій
через слизову кишечнику, зниження рівня імунних факN
торів захисту слизової, зокрема IgА. Сьогодні значна
увага приділяється ролі преепітеліального слизового
бар'єру як однієї із ланок, порушення якої веде до розвитN
ку патологічного процесу в кишечнику. 

На сьогодні причини та патогенетичні механізми
розвитку патології ШКТ остаточно не з'ясовані, а система
профілактичних та лікувальних заходів захворювань
кишечнику потребує удосконалення. Тому актуальним є
продовження вивчення етіопатогенезу та розробка лікуN
вальноNпрофілактичних заходів при захворюваннях
кишечнику у дітей раннього віку.

Метою дослідження була оцінка ефективності застоN
сування продуктів функціонального харчування (проN,
пребіотики, омегаN3 довголанцюгові поліненасичені
жирні кислоти, LNкарнітин) при лікуванні запальних заN
хворювань кишечнику на підставі вивчення стану преепіN
теліального слизового бар'єру, мікробіоценозу та імунних
реакцій у дітей раннього віку. 

Матеріал і методи дослідження

Було обстежено 100 дітей віком від 1 до 3 років, які
знаходились на лікуванні з приводу хронічного постінN
фекційного коліту. Аналіз харчування дітей показав, що
більшість з них (67,0%) перебували на штучному вигодоN
вуванні з 3Nмісячного віку. 98,0% дітей після року в своїх
раціонах споживали неадаптовані молочні суміші
(коров'яче молоко та кисломолочні продукти). 

Діти були розподілені на 2 групи. 50 дітей (основна
група) поряд із загальноприйнятим лікуванням хронічN
них запальних захворювань кишечнику були переведені
на споживання адаптованої молочної суміші, в склад якої

входять олігоN та полісахариди (компоненти харчових
волокон) та ДГК (жирна кислота сімейства омегаN3 
ДЛ ПНЖК). Цю молочну суміш діти основної групи споN
живали протягом усього періоду госпіталізації та після
виписки із стаціонару. Діти цієї ж групи з початку досліN
дження та протягом 1 місяця отримували на фоні базисної
терапії мультипробіотик, що містить Bifidobaterium, 
Lactobacillus у концентрації клітин не менше 109 КУО/л.
Додатково був призначений препарат LNкарнітин в добоN
вій дозі 150 мг/кг маси тіла, який діти приймали протягом
усього періоду спостереження. 

Решта 50 дітей (група порівняння) продовжували знаN
ходитись на вигодовуванні, яке було до початку лікуванN
ня. Групи були рівноцінні, враховуючи преморбідний
фон, показники фізичного та психічного розвитку, клінічN
ну картину основного та супутніх захворювань. РетроN
спективні дослідження проводились через 3–4 місяці
після виписки із стаціонару.

Мікробіологічну діагностику проводили за методами
та вимогами наказу МОЗ України № 4 від 01.05.1996 р. За
допомогою бактеріологічних методів аналізували кількісN
ний та видовий склад мікрофлори кишечнику у дітей. Для
оцінки стіну мікробіоценозу кишечнику визначали кільN
кість бактерій у фекаліях шляхом засіву серійних розвеN
день на диференційноNдіагностичні середовища.

Оцінку стану преепітеліального слизового бар'єру
товстого кишечнику проводили шляхом визначення конN
центрації сіалоN, сульфоN і фукоглікопротеїнів та їх фракN
цій в копрофільтратах. 

Секреторний імуноглобулін А (SIgA) в копрофільтраN
тах визначали методом радіальної імунодифузії в гелі за
Манчіні.

Контрольною групою були 25 умовно здорових дітей
відповідного віку. 

Лабораторні дослідження проводились на початку
спостереження та через 1 місяць. 

Дані досліджень оброблені методами математичної
статистики. Використовувалися параметричні (критерій
Ст'юдента, кореляційний аналіз) та непараметричні метоN
ди (критерій згоди χ2), аналіз відносних ризиків (RR) з
довірчими інтервалами (CI). Критичне значення рівня
значимості приймалося за 5%. Аналіз даних проводився за
допомогою пакетів програм STATISTICA 6 та Excell XP.

Результати дослідження та їх обговорення

При вивченнні анамнезу встановлено, що більшість
матерів обстежених дітей мали обтяжений акушерський
анамнез та екстрагенітальні захворювання, які негативно
впливали на перебіг вагітності і пологів, розвиток плода і
новонародженої дитини. Обтяжений акушерський анамN
нез мали 76,0% матерів. Серед антенатальних факторів з
найбільшою частотою зустрічались: запальні гінекологічN
ні процеси, фетоплацентарна недостатність, мимовільні
чи артифіційні аборти, лікування безплідності (у тому
числі й антибактеріальними препаратами), випадки
мертвонароджувань, патологічний перебіг вагітності (токN
сикоз 1 половини, загроза переривання в першому триN
местрі, загроза передчасних пологів у 2Nому і 3Nому триN
местрах, нефропатія, анемія).

Відмічена залежність між захворюваннями органів
травної системи матерів та дітей. Так, майже всі матері
дітей з хронічним колітом мали захворювання ШКТ. Це
підтверджує роль генетичних механізмів у розвитку
запальних захворювань у дітей. 

У 67,0% матерів хворих дітей виявлені інші хронічні
захворювання, які асоціюються з тривалою циркуляцією
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в організмі вірулентних бактерій або їхніх токсинів (тонN
зиліт, пієлонефрит, піодермії).

Серед постнатальних факторів, які вважаються значуN
щими в плані формування патології кишечнику, є пізнє
прикладання до грудей (27,0%), ранній початок штучного
вигодовування (38,0%), перинатальні гіпоксичноNішемічN
ні ураження ЦНС, які спостерігались у 56,0% дітей.

Слід зазначити, що 76,0% дітей протягом першого
року життя мали різні прояви функціональних порушень
кишечнику (кишкові колькі, функціональна діарея, функN
ціональний закреп). У 54,0% дітей при дослідженні мікроN
біоценозу кишечнику виявлені дисбіотичні порушення.

При аналізі анамнестичних даних у більшості дітей
(74,0%) хронічний постінфекційний коліт розвивався без
вираженої клінічної симптоматики на ранніх етапах заN
хворювання. У решти дітей відмічався гострий початок
захворювання, частіше вірусної етіології, з кишковим та
виразним інтоксикаційним синдромом (підвищення темN
ператури тіла, блювання, діарея, зригування). 

Легкий перебіг відмічався у 19,0% дітей, середньоважN
кий перебіг захворювання N у 71,0% і тяжкий перебіг заN
хворювання — у 10,0% дітей. 

Випорожнення у більшості дітей (69,0%) мали нестійN
кий характер, на перший план виступали наявність патолоN
гічних домішок (слиз, прожилки крові, неперетравлена їжа,
стеатоN та амілорея). Затримка кишкових випорожнень відN
мічалася у 21,0% дітей. Діарейний синдром, який характеN
ризувався періодичним збільшенням частоти дефекацій до
10 разів на добу, спостерігався у 10,0% дітей. ІнтоксикаційN
ний синдром частіше розвивався у дітей із середньоважким
та тяжким перебігом захворювання. Больовий абдомінальN
ний синдром спостерігався у 20,0% дітей. 

Діагноз встановлювали на підставі клінікоNпараклінічN
них, у тому числі морфологічних та інструментальних,
методів досліджень. 

В наших дослідженнях у більшості дітей (95,0%) споN
стерігались порушення складу кишкової мікрофлори 
різного ступеня. Виявлено як зниження концентрації 
Bifidum bacterium порівняно з групою здорових дітей
(5,7±0,3 КУО/л і 9,1±0,7 КУО/л відповідно), так і конN
центрації Lactobacillus bacterium (4,9±0,2 КУО/л і 
8,4±0,8 КУО/л відповідно). Статистичний аналіз показN
ників нормофлори у хворих і дітей групи контролю покаN
зав статистично вірогідну різницю (р<0,001). Низький
рівень Bifidum та Lactobacillus супроводжувався збільшенN
ням кількості потенційноNпатогенних бактерій і проN
являвся більш високими концентраціями у кишковому
вмісті Staphylococcus, Proteus, Klebsiella, Enterobacter, Citro�
bacter гр. рода. Найбільші зміни балансу кишкової мікроN
флори спостерігалися при середньоважких та важких
формах захворювання. У 56,0% дітей встановлена асоціN
ація кількох видів умовноNпатогенних мікроорганізмів у
різних комбінаціях. 

Вивчення стану преепітеліального слизового бар'єру
виявило значні зміни складу муцинових глікопротеїнів, які
відбуваються в умовах запального процесу. За результатами
біохімічного дослідження копрофільтратів хворих дітей встаN
новлено, що концентрація вільних сіалових кислот була в
середньому 7,6+0,3 мкМоль/мг білка (6,7–8,7), білковозв'яN
заних — 5,4±0,3 мкМоль/мг білка (4,4–6,7) та глікозв'язаних
сіалових кислот — 4,7±0,3 мкМоль/мг білка (4,6–5,8), 
що значно перевищувало показники в групі здорових дітей
(відповідно 5,3±0,2; 3,7  0,3; 1,9±0,1 мкМоль/мг білка).
Найбільш високі значення концентрації сіалових глікопроN
теїнів відповідали тяжким формам перебігу запального
процесу. 

Значне збільшення вмісту як вільних сіалових кислот,
так і їх зв'язаних фракцій, в копрофільтратах свідчить, з
одного боку, про деструктивні процеси слизового бар'єру,
які відбуваються в слизовій оболонці при запаленні
кишечника. Сіалові глікопротеїни найбільше представлеN
ні в структурі слизової кишечника, вони є вуглеводноNбілN
ковими комплексами, які передусім забезпечують захист
слизової, тому процеси їх відновлення більш інтенсивні.
Компенсація втрат преепітеліального слизового бар'єру
забезпечується за рахунок активації муцинпродукуючих
клітин, а гіперпродукція сіалових глікопротеїнів має
важливе значення в обмеженні як впливу патогенних або
потенційноNпатогенних бактерій, так і їх ферментів, на
епітелій кишечника [12].

Процес деструкції в кишечнику супроводжується руйN
нуванням рецепторного прошарку слизової. На це вказує
значне збільшення фукози в копрофільтратах. У обстежеN
них дітей концентрація фукози майже в 3 рази перевищуN
вала рівень у здорових дітей, 3,12±0,07 мкмоль/мг білка
проти 0,83±0,07 мкмоль/мг білка (р<0,001). 

У кишечнику фукоза є важливим вуглеводним компоN
нентом як глікопротеїнів слизової оболонки кишечника,
так і глікопротеїнів, що є складовою молекул імуноглобуN
лінів та клітинних рецепторів. Виражене збільшення вміN
сту фукози у копрофільтраті може вказувати на інтенсивN
ні деструктивні процеси слизової кишечника, при цьому,
поряд із деградацією глікопротеїнів, відбувається руйнуN
вання компонентів локальної імунної системи, що веде до
зниження її функціональної активності. Підтвердження
цьому було вивчення SIgA в копрофільтратах у дітей з
хронічним колітом. Встановлено, що концентрація SIgA в
копрофільтратах була вірогідно нижчою порівняно з
такою у здорових дітей (0,31±0,067 г/л і 0,83±0,077 г/г
відповідно). При цьому у 26,0% дітей SIgA виявлявся в
слідових концентраціях.

Секреторний IgA в преепітеліальному бар'єрі діє як перша
лінія імунного захисту слизових, що нейтралізує патогенні
мікроорганізми. Дослідження показали, що присутність SIgA
корелює із стійкістю до інфікування різними патогенами бактеN
ріальної, вірусної та грибкової природи. Зниження рівня SIgA в
копрофільтратах свідчить про порушення захисних механізмів
кишкового бар'єру, що може бути зв'язано як з незрілістю
системи локального імунітету травного каналу в цій віковій
групі дітей, так і з деградацією муцинових глікопротеїнів, в
структурі яких закріплюються молекули секреторного IgA. 

В умовах запального процесу інтестинальні епітеліоN
цити, які продукують муцини, зазнають ряд важливих
змін, які пов'язані перш за все із порушеннями процесів
глікозилювання (приєднання олігосахаридів до молекули
глікопротеїну) та сульфатування. Сульфатування глікоN
протеїнів найбільш інтенсивно відбувається у товстій
кишці, яка є місцем накопичення найбільшої кількості
бактерій. Цей процес грає важливу роль у забезпеченні
резистентності муцинів до бактеріального руйнування. 

Аналіз проведених досліджень свідчить, що рівень
сульфоглікопротеїнів у дітей з хронічним колітом був нижN
чим, ніж у здорових, у середньому 0,765±0,21 мкмоль/мг
білка проти 1,639±0,23 мкмоль/мг білка (р<0,001). КонN
центрація білка сульфоглікопротеїнів у хворих дітей також
була значно нижчою показників здорових дітей —
525,3±28,4 мкг/мл проти 838,3±39,3 мкг/мл (р<0,01). 

Найбільш виразні зміни концентрації сульфоглікоN
протеїнів відбувалися при тяжкому перебігу запального
процесу у кишечнику — 0,526±0,23 мкмоль/мг білка, при
середньоважкому — 0,679±0,19 мкмоль/мг білка і легкому
перебігу 0,985±0,19 мкмоль/мг білка (р<0,05).
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Зниження концентрації сульфоглікопротеїнів та білка
сульфоглікопротеїнів є свідченням порушення їх синтезу
в епітеліоцитах в умовах запального процесу. Це також
може свідчити про зниження процесів метаболізму та
енергетичного обміну в пошкоджених ентероцитах в умоN
вах пролонгованої дії бактеріальних антигенів.

Таким чином, при хронічному коліті преепітеліальний
слизовий бар'єр зазнає змін, які ведуть до зниження його
захисних властивостей. В умовах виражених дисбіотичN
них порушень та запального процесу в значній мірі пригN
нічується функціонування муцинпродукуючих епітеліоN
цитів. Це пов'язано як з їх руйнуванням, так і недостатнім
забезпеченням коротколанцюговими жирними кислотаN
ми, які необхідні для оптимального функціонування інтеN
стинальних епітеліоцитів. ПотенційноNпатогенні бактерії
є переважно протеолітичними, тому при використанні
муцинів в якості джерела харчування вони сприяють більN
ше руйнуванню цих вуглеводноNпротеїнових комплексів,
ніж продукції коротколанцюгових жирних кислот. В умоN
вах прогредієнтного перебігу запального процесу відбуN
вається подальше пошкодження епітеліоцитів, втрата
захисних властивостей преепітеліального слизового
бар'єру, розвиток атрофічних змін. 

На фоні лікування із застосуванням продуктів функN
ціонального харчування у дітей, хворих на хронічний
коліт, відмічено значне покращення клінічної симптомаN
тики. Після проведеної терапії у всіх дітей основної групи
відмічено нормалізацію основних клінічних симптомів, в
той час як у 18,0% дітей групи порівняння зберігалися
симптоми запального процесу (диспептичний, інтоксикаN
ційний та больовий синдроми). 

Наприкінці лікування (через 1 місяць) нормалізація
характеру випорожнень відзначена у 98,0% дітей в дослідN
ній групі та у 56,0% (RR 1,56 CI 95 1,01–2,05) дітей групи
порівняння, аналіз критерію χ2 підтверджує відмінності
цих показників (p<0,05).

Вивчення стану локальної імунної системи, преепітеN
ліального слизового бар'єру та кишкової мікробіоти в
динаміці лікування показало, що використання  продуктів
функціонального харчування сприяло значному покраN

щанню показників локального імунного захисту, зниженN
ню деструктивних процесів в слизовій кишечника. 

Проведені ретроспективні дослідження через 3 місяці
після виписки із стаціонару показали, що у дітей основної
групи клінічно не виявлялась симптоматика, характерна
для перебігу хронічного запального процесу в кишечнику.
У 15% дітей групи порівняння спостерігалися прояви
дискинезії кишечнику (метеоризм, нестійкий характер
кишкових випорожнень, періодично больовий синдром).

Таким чином, використання продуктів функціональN
ного харчування у дітей раннього віку при хронічному
коліті сприяє значному покращанню та відновленню
стану преепітеліального слизового бар'єру, мікробіоцеN
нозу кишечнику, прискорює процеси реституції
інтестинальних епітеліоцитів та репарації слизової киN
шечнику.  

Висновки

Результати виконаного комплексу клінічних, мікроN
біологічних, біохімічних та імунологічних досліджень
дозволяють зробити висновок, що у дітей раннього віку,
хворих на хронічний постініфекційний коліт, відбуваютьN
ся виразні зміни і порушення стану преепітеліального
слизового бар'єру, що пов'язано з інтенсифікацією
деструктивних процесів, пригніченням синтетичних
можливостей муцинпродукуючих епітеліоцитів  в умовах
запального захворювання та вираженими порушеннями
мікробіоценозу кишечнику.

Використання в комплексній терапію продуктів функN
ціонального харчування (мультипробіотики, пребіотики,
омегаN3 довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти,
LNкарнітин) має чіткий позитивний ефект на функціоN
нальний стан слизового преепітеліального бар'єру та
мікробіологічні процеси в кишечнику, що проявляється в
нормалізації синтезу та відновлення муцинових глікопроN
теїнів, зниженні бактеріального навантаження та нормаліN
зації мікробіоценозу кишечнику, сприяє прискоренню
темпів зворотного розвитку клінічних проявів хронічного
коліту, підвищенню показників одужання та дозволяє
зменшити рецидиви захворювання.
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ПУТИ УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ЛЕЧЕНИЯ

ХРОНИЧЕСКИХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

О.Г. Шадрин, Р.В. Марушко, 
Т.Л. Марушко, В.К. Тищенко, Л.В. Галазюк 

Резюме. Проведены сравнительные исследования уровня основных
муциновых гликопротеинов и их фракций, концентрации секреторного
иммуноглобулина А и состояния микробиоценоза кишечника в копро�
фильтратах детей с хроническим постинфекционным колитом. Показано,
что использование таких продуктов функционального питания, как муль�
типробиотики, пребиотики, омега�3 полиненасыщенные жирные кислоты
и провитамины цитоенергетического действия, в комплексной терапии
хронических колитов у детей раннего возраста способствует значительно�
му улучшению и восстановлению состояния преэпителиального слизи�
стого барьера, микробиоценоза толстого кишечника, ускоряет процессы
реституции интестинальных эпителиоцитов и репарации слизистой тол�
стого кишечника, улучшает результаты лечения заболевания.

Ключевые слова: хронический постинфекционный колит, дети раннего
возраста, продукты функционального питания, микробиоценоз кишечника.

TREATMENT MODERNISATION OF CHRONIC 

INFLAMATORY INTESTINAL BOWEL 

DISEASESES IN INFANTS

O.G. Shadrin, R.V. Marushko, 
T.L. Marushko, V.K. Tyschenko, L.V. Galazjuk 

Summary. Done comparative studies in order to research the level of mucin
glycoproteins and their derivatives, SIgA and status of intestinal microbio�
cenosis in fesses samples of children with chronic post�infectious colitis.
Proved that the use of functional foods such as multiprobiotics, prebiotics,
LC PUFA (omega�3), L�carnitin in the complex therapy of chronic colitis in
children of early life, leads to the improvement of status of preepithelial
mucous barrier and micribiota in large bowel, restitution of intestinal epithe�
liocytes, reparation of large bowel mucosa and therapeutic results of the di�
sease treatment.

Key words: chronic post�infectious colitis, children of early life, functional
foods, microbiocenosis large bowel.

Щедрость и любезность человека закладываются 
на генетическом уровне 

Гены, которые отвечают за выработку гормонов,
предопределяют склонность к щедрости и любезности
человека, а также влияют на восприятие мира.

Еще ранее ученые заявили, что гормоны вазопресN
син и окситоцин связаны с социальным поведением
человека. Например, окситоцин способствует развитию
материнского инстинкта, а также делает людей общиN
тельнее. Это подтверждено в лабораторных экспериN
ментах и жизненными ситуациями.

Психологи из университета в Буффало и КалифорN
нийского университета определили, что любезность
человека может также зависеть от генов, которые конN
тролируют рецепторы указанных гормонов.

Гормоны взаимодействую с клетками с помощью
рецепторов, чтобы посылать нужные сигналы и влиять

на клеточные функции. Существует несколько генов,
которые управляют рецепторами вазопрессина и оксиN
тоцина. Доктор Мишель Пулен сообщает, что они не
нашли ген любезности, но выявили гены, которые влияN
ют на восприятие мира и других людей.

Для исследования ученые взяли данные национальN
ного опроса, в котором людей расспрашивали о чувстве
гражданского долга, о восприятии мира и других
людей, а также о благотворительности. Потом 711 опроN
шенных сдали образцы слюны для анализа ДНК и
выявления рецепторов гормонов. Люди, которые меньN
ше помогали другим и считали мир враждебным, не
имели генов рецепторов вазопрессина и окситоцина.

Источник: Medicalnewstoday 

НОВОСТИ
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Вступ

Щороку у світі внаслідок інфекційних захворюN
вань помирає до 1 млн дітей, і половина з них —

від діареї. В Україні серед причин дитячої смертності до
25,0% складають інфекційні діареї [1,2]. У дітей найчастіN
ше зустрічаються секреторні та інвазивні діареї. Широке
застосування антибіотиків при інфекційних та запальних
захворюваннях у дітей супроводжується розладами у
системі травлення та розвитком антибіотикNасоційованої
діареї (ААД). АнтибіотикNасоційованою діареєю називаN
ють три та більше епізодів рідких випорожнень на добу,
які спостерігаються протягом двох та більше днів на фоні
застосування антибіотиків. Частота формування ААД у
дітей становить 5–30% і найчастіше обумовлена застоN
суванням амоксициліну, захищеного клавулановою кисN
лотою, препаратів цефалоспоринової групи і рідко — макN
ролідів. Розвиток діареї обумовлений як токсичним
впливом антибактеріального препарату з порушенням
моторної функції кишечнику, так і розладами дигестії
основних поживних речовин та осморегуляції у тонкому
кишечнику. До 20% випадків ААД зумовлені впливом 
C. difficile з наступним розвитком псевдомембранозного
коліту [2,3,5,6,7].

ВодноNелектролітні зрушення, які спричиняє діарея,
призводять до розвитку дегідратації і потребують негайN
ної корекції. Метод оральної регідратації показаний
дітям при будьNякій діареї, незалежно від її етіології.
Введення цього методу значно знизило показник дитячої
смертності у світі та стало однією з видатних подій
педіатрії XX сторіччя. Важливим аспектом ведення дітей
з діареєю є лікувальне харчування [4,9,10]. Останнім
часом педіатри світу відмовилися від застосування водN
ноNчайної паузи і прагнуть до збереження ентерального
харчування та застосування клінічних лікувальних суміN
шей, що покращують процеси травлення і зменшують
прояви діареї. Найкращою їжею для дітей раннього віку
є грудне молоко, яке за своїми властивостями повністю
задовольняє потреби хворої дитини, має оптимальну
осмолярність і не навантажує ферментні системи органів
травлення. При харчуванні дитини штучними замінниN
ками грудного молока перед лікарем стає питання про
вибір молочної суміші. Штучні замінники грудного
молока містять значну кількість жирів та вуглеводів,
представлених переважно лактозою. При ААД, внасліN
док порушення процесів перетравлення вуглеводів і
жирів, формування осмотичної та секреторної складової

ланок патогенезу діареї, звичайні молочні суміші не відN
повідають потребам дитини і можуть підвищити осмоN
лярність вмісту кишечнику та підсилити прояви діареї.
Тому доцільно використовувати продукти, що не підвиN
щують кількість рідини у кишечнику і не подразнюють
його слизові оболонки. 

Матеріал і методи дослідження

Проводилося клінічне спостереження за дітьми ранN
нього віку з ознаками ААД. Оцінювалися динаміка кліN
нічних симптомів захворювання на фоні комплексної
терапії із застосуванням регідратаційних сумішей для
відновлення електролітного балансу та спеціальної
молочної суміші для лікувального харчування дітей,
хворих на діарею. Проводився клінічний аналіз крові,
сечі, копрограма, pH калу, визначення токсинів А і В 
C. difficile у випорожненнях методом ІФА, посів на паN
тогенну кишкову флору, концентрації калію та натрію у
сироватці крові. Цифрові значення проведених досліN
джень визначалися виходячи з положення про те, що
середні величини показників, які відрізняються від
генеральної сукупності і знаходяться за її межами,
зустрічаються рідко. Для цього проводилися розрахунN
ки вибіркових середніх (М), помилок репрезентативноN
сті (m) та величини довірчих коефіцієнтів (t) при довірN
чій ймовірності Pt+0,95 (95%). Числові показники
результатів лабораторного обстеження оброблювалися
методами математичної статистики з використанням
Excel [8].

Результати дослідження та їх обговорення

Під наглядом перебували 85 дітей віком від 3 до 
6 місяців життя, які отримували лікування у педіатричN
ному відділенні Одеської ОДКЛ з приводу пневмонії та
гострого бронхіту. Усі діти отримували антибактеріальну
терапію, стартовим антибіотиком був захищений аміноN
пеніцилін. Усі діти перебували на штучному вигодовуN
ванні з народження. 

Під час терапії спостерігалося покращення стану за
основним захворюванням, однак на 3–4 день антибактеN
ріальної терапії у 20 дітей стан погіршився, знизився
апетит, турбували біль у животі, метеоризм, блювота,
випорожнення стали рідкими з частотою до 10,55±0,34 раN
зів на добу, жовтого кольору, набули кислого запаху, з'явиN
лася спрага. Спостерігалися помірні ознаки дегідратації,
дефіцит маси тіла від початку діареї складав 5–6%. У всіх
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дітей виявлений помірний лейкоцитоз (10,74±0,50 Г/л),
дефіцитна анемія легкого ступеня з рівнем еритроцитів
крові 3,26±0,04 Т/л та гемоглобіну 104,30±2,35 г/л. ЕлекN
тролітні зрушення відповідали ізотонічному типу дегідраN
тації, концентрація калію у сироватці крові дорівнювала
3,46±0,02 ммоль/л, натрію — до 129,36±10,9 ммоль/л.
Випорожнення мали кислу pH (5,06±0,05) та містили до
9,08±0,38 лейкоцитів. У жодному випадку не було виділеN
но C. difficile та іншу патогенну мікрофлору. Усі випадки
діареї було розцінено як ідіопатичну ААД.

В комплексній терапії захищений амінопеніцилін був
замінений на антибіотик іншої групи або відмінений взагаN
лі, якщо стан дитини не потребував проведення подальшої
антибактеріальної терапії. Препарати заліза не застосовуN
валися. До комплексної терапії основного захворювання
включили засоби для оральної регідратації «Humana ElecN
trolyt з бананом» і «Humana Electrolyt з фенхелем» та
суміш для лікувального харчування «Humana HN mit
MCT» виробництва Humana GmbH. 

Склад регідратаційної суміші Humana Electrolyt з
бананом та  Humana electrolyt з фехелем майже однакоN
вий та містить натрій, калій, цитрат, хлорид, глюкозу та
мальтодекстрин. Обидва розчини відносяться до гіпоN
осмолярних розчинів оральної регідратації, мають низьN
ку осмолярність — 230 та 174 мосм/л відповідно. КонN
центрація глюкози у суміші оптимальна для резорбції
води у кишечнику. Наявність мальтодекстрину сприяє
зменшенню осмолярності розчину, кращому всмоктуN
ванню води з кишечнику і поверненню її до судинного
русла та відновленню нормальної біфідофлори у кишечN
нику. Мінеральний склад — оптимальний для корекції
втрат під час діареї. Екстракт банану — джерело пектину,
а фенхель зменшує утворення газів у кишечнику. ОральN

ні регідратаційні суміші «Humana Electrolyt з бананом»
і «Humana Electrolyt з фенхелем» призначали з розраN
хунку 100 мл/кг маси тіла.

Молочна суміш Humana HN mit MCT для лікувальN
ного харчування у 100 мл готового продукту містить: 1,8
г білків, співвідношення казеїну до сироваткового білка
90:10, 1,9 г жирів, з них 50% середньоланцюгових тригліN
церидів, 8,9 г вуглеводів, що на 95% представлені
декстринами,  збалансована за мікроелементами, вітаміN
нами. Банановий пектин сприяє адсорбції води та зменN
шенню її втрати при діареї. Не містить штучних консерN
вантів, ароматизаторів, барвників, ГМО, має приємні
органолептичні властивості. Суміш має дві форми
застосування: рідку — для дітей першого року життя
(14% суміш), та густу у вигляді каші (24% суміш) для
дітей віком понад 1 рік, інстантна та зручна у користуN
ванні. Усі діти поступово, протягом доби, були переведеN
ні на 14% молочну лікувальну суміш «Humana HN mit
MCT». Добовий об'єм їжі був зменшений на 30%, а кільN
кість годувань збільшена до 10 разів. 

Включення до комплексної терапії регідратаційних суміN
шей «Humana Electrolyt з бананом» і «Humana Electrolyt з
фенхелем» сприяло швидкому відновленню втраченої рідиN
ни протягом перших 6 годин терапії, покращенню загальноN
го стану, зменшенню ознак метеоризму, дегідратації, і повноN
му відновленню водноNелектролітного балансу на третю
добу. Під час використання лікувальної суміші «Humana HN
mit MCT» відбувалося формування більш густої консистенN
ції калу, зменшення кількості випорожнень наприкінці перN
шої доби та їх нормалізація на третю добу (10,60±0,33;
1,25±0,09; p<0,001) (рис.1.). При цьому вже на другу добу у
дітей покращився апетит, і добовий об'єм їжі досяг нормальN
ного для віку. Не спостерігалося алергічних реакцій або відN
мови дітей від нового виду харчування. Відбувалася позиN
тивна динаміка лабораторних показників (табл.).

На фоні комплексної терапії з включенням сумішей
для регідратації «Humana Electrolyt з бананом» і «Humana
Electrolyt з фенхелем» відбувалася нормалізація показниN
ків вмісту калію (3,46±0,02; 4,75±0,080; p<0,001) і натрію
(129,36±1,09; 139,08±0,61; p<0,001) у сироватці крові та
pH кала (5,06±0,05; 5,96±0,06; p<0,001), зменшення кільN
кості лейкоцитів у випорожненнях (9,09±0,38; 2,55±0,15;
p<0,001). Вживання збалансованої за мікроелементами і
живильними речовинами лікувальної суміші «Humana HN
mit MCT» сприяло збільшенню кількості еритроцитів
(3,25±0,04; 3,97±0,04; p<0,001) та підвищенню гемоглобіну
(104,30±2,35; 130,7±0,98; р<0,001) у периферичній крові,
тобто усуненню дефіцитної анемії.

Висновки

Таким чином, застосування регідратаційних сумішей
«Humana Electrolyt з бананом» і «Humana Electrolyt з фенN
хелем» при ААД у дітей першого півріччя життя сприяє

Рис. Динаміка частоти випорожнень у дітей з ААД на тлі
застосування комплексної терапії з включенням
регідратаційних сумішей для відновлення електролітного
балансу та спеціальної молочної суміші для лікувального
харчування дітей

Таблиця
Динаміка лабораторних показників на фоні комплексної терапії 

з включенням сумішей для регідратації та лікувального харчування, M±m





швидкому відновленню втраченої рідини, зменшенню
ознак метеоризму, нормалізації pH калу та показників
електролітів у сироватці крові.

Використання 14% лікувальної молочної суміші
«Humana HN mit MCT» для харчування дітей перших
шести місяців життя з ААД зменшує кількість випорожN
нень на добу, формує більш щільну консистенцію калу,
сприяє зменшенню ознак помірної дефіцитної анемії.

Зменшення кількості лейкоцитів у випорожненнях
було обумовлено як використанням іншого антибіотика
для лікування пневмоній, так і наявністю мальтодекN
стрину у регідратаційних сумішей «Humana Electrolyt з
бананом» і «Humana Electrolyt з фенхелем» та фруктооN
лігосахаридів у лікувальній молочній суміші «Humana
HN mit MCT», які впливають на відновлення ендогенN
ної біфідофлори.
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ДИАРЕЕ У ДЕТЕЙ
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Резюме. Проводилось клиническое наблюдение за детьми раннего воз�
раста с признаками антибиотик�ассоциированной диареи. Оценивалась
динамика клинических симптомов и лабораторных показателей на фоне
комплексной терапии с использованием регидратационных смесей для
восстановления водно�электролитного баланса и специальной молоч�
ной смеси для лечебного питания.

Ключевые слова: антибиотик�ассоциированная диарея, дети раннего
возраста, регидратация, лечебное питание.

MEDICAL NUTRITION AND RESTORATION 

OF WATER AND ELECTROLYTE BALANCE 

FOR ANTIBIOTIC>ASSOCIATED 

DIARRHEA IN CHILDREN

L.I. Kaplina, I.V. Kuzmenko, R.V. Kozhevin, L.I. Bozhko

Summary. The clinical trial for children of early age with signs of an antibiot�
ic�associated diarrhea was conducted. We evaluated the dynamics of clinical
symptoms and laboratory data on the background of complex treatment with
rehydration solutions for restoring fluid and electrolyte balance, and a spe�
cial milk formula for therapeutic feeding.

Key words: antibiotic�associated diarrhea, early age children, rehydration,
therapeutic food.

Эмоциональная травма 
замедляет развитие ребенка 

Согласно данным американского исследования,
эмоциональная травма, особенно в возрасте до 2 лет,
замедляет интеллектуальное развитие ребенка.

Американские ученые наблюдали за развитием 206
детей с рождения до 8 лет. Анализ полученных данных
свидетельствует о том, что дети, с которыми плохо
обращались и/или которые были свидетелями плохого
обращения с их матерями, имели более низкий уровень
интеллектуального развития.

Результаты не изменились даже после того, как
исследователи учли социальные и экономические факN

торы, влияющие на интеллектуальное развитие ребенN
ка, такие как IQ матери, масса тела при рождении,
осложнения во время родов, качество интеллектуальN
ной стимуляции в домашних условиях и пол.

Наиболее выраженное замедление интеллектуальN
ного развития наблюдалось у тех детей, которые испыN
тывали эмоциональные травмы в течение первых двух
лет жизни

Источник: http://medvisnik.com.ua
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Захворювання органів травлення посідають вагоме
місце у структурі дитячої патології. Особливе занепоN

коєння викликає зростання поширеності хвороб шлунковоN
кишкового тракту серед дитячого населення. За даними
Державного комітету статистики України, у 2003 р. поширеN
ність хвороб органів травлення у дітей становила 136,48‰, 
у 2010 р. — 144,92‰. В Україні щорічно діагностується 50
тис. випадків хронічного гастродуоденіту, майже 1000 випадN
ків виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки у
дітей. За даними різних авторів, в структурі гастроентеролоN
гічних захворювань у дітей переважають хвороби органів
гастродуоденальної зони. Так, В.І. Боброва та співавт. (2010)
повідомляють, що частота хронічного гастриту і гастродуодеN
ніту становить 31,09% серед всієї патології ШКТ у дітей [4].

За даними Ю.В. Белоусова, Ю.В. Приказчика 
(2010) серед всієї гастродуоденальної патології у дітей
частка хронічного гастродуоденіту складає 58–74%, хроN
нічного гастриту — 10–15%, виразкової хвороби шлунка та
дванадцятипалої кишки — 7–12%, функціональних розлаN
дів — 10–15% [1]. Причому за останні 5 років поширеність
виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки
серед дітей збільшилася удвічі, а серед дітей шкільного
віку, що проживають у мегаполісах, — утричі [1,6].

В ході проведення ретроспективного аналізу показниN
ків поширеності та захворюваності на хвороби органів
травлення за 5 років (2004–2008 рр.) на базі спеціалізоваN
ного центру дитячої лікарні №№9 Подільського району 
м. Києва, В.І. Бобровою та співавт. було проаналізовано
1613 медичних карток дітей з хронічною гастродуодеN
нальною патологією. У структурі захворювань органів
травлення провідне місце (68% — у 2004 р. і 74,5% — 
у 2008 р.) займали захворювання органів гастродуодеN
нальної зони, переважно хронічні гастродуоденіти [4].

Інші епідеміологічні дослідження захворюваності та
структури гастродуоденальної патології також показали
високу питому вагу патології гастродуоденальної зони у
дітей. Цікавим є епідеміологічне одномоментне дослідN
ження В.В. Цуканова та співавт. (2008), проведене у посеN
ленні Атаманово Сухобузимського району Красноярського
краю. Вивчалася поширеність диспесії суцільним метоN
дом у 295 дітей (137 хлопчиків та 158 дівчаток) шкільноN
го віку (охоплення 93,7%): візуально оцінювали слизову
оболонку шлунка та дванадцятипалої кишки за допомоN
гою езофагодуоденоскопії, досліджували біоптати слизоN
вої оболонки шлунка, визначали інфікованість Helicobac�
ter pylori (HP) трьома різними методами (морфологічним,
уреазним, серологічним). Було виявлено, що в обстеженій
дитячій популяції поширеність диспепсії складала 42%,

виразкової хвороби — 1,7%, ерозивного гастродуоденіту —
9,5%. Ерозивні ураження гастродуоденальної зони мали
вікову залежність та зустрічалися майже утричі частіше у
дітей 12–17 років порівняно із групою дітей 7–11 років.
Важливим показником, на нашу думку, була інфіковаN
ність НР, яка складала 70,1% серед всіх обстежених дітей
з гастродуоденальною патологією, що відображає складN
ність та актуальність проблеми хронічних захворювань
гастродуоденальної зони в дитячій популяції [5]. ВочеN
видь дане дослідження відображає світові тенденції, тому
основною стратегією Маастрихтських рекомендацій ІІІ
(2005) щодо розладів шлунковоNкишкового тракту, що
можуть бути пов'язані із НРNінфекцією, стало «обстежити
та лікувати» [16].

У дослідженні Г.Б. Боднара (2011), яке включало комN
плексне обстеження 637 дітей з гастродуоденальною патоN
логією віком від 4 до 18 років, було встановлено, що найN
частіше підвищена кислотність спостерігалася у хворих
на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки (48,7%),
ерозивний гастродуоденіт (35,2%) та гастродуоденіт
(16,1%), причому серед всіх обстежених дітей 
у 410 (64,4%) був виявлений поверхневий гастрит, 
у 27 дітей спостерігався ерозивний гастрит [2].

Про значну питому вагу функціональних розладів
шлунковоNкишкового тракту у дітей шкільного віку свідN
чать дані, отримані N.M. Devanarayana et al. (2011). АвтоN
ри обстежили 427 дітей підліткового віку (12–16 років) з
використанням самостійного опитування та діагностики
за Римськими критеріями ІІІ та виявили, що у 28,8% були
функціональні гастроінтестинальні захворювання [22].

Разом із значною поширеністю гастродуоденальної
патології у дітей, багато досліджень вказують на високий
рівень інфікованості дітей Helicobacter pylori (хелікобакN
тер пілорі, НР), яка може мати в багатьох випадках
безсимптомний перебіг. Всі автори надають великого знаN
чення ерадикаційній терапії, погоджуючись у загрозі форN
мування хронічних персистуючих захворювань гастроN
дуоденальної зони у старшому та дорослому віці, залученN
ні психогенної сфери та соматичного здоров я дітей. 

При імунологічному дослідженні випорожнень 
844 португальських дітей, у яких не було виявлено симптоN
мів гастродуоденальної патології, позитивний тест на НР
спостерігався у 31,6%, причому поширеність НР корелюваN
ла із віком дітей: у віковій групі 0–5 років НРNпозитивним
тест виявився у 19,9 %, серед дітей віком 6–10 років — у
37%, і у дітей 11–15 років — у 51,5% випадків. Таким чином,
відмічалася висока поширеність НР серед дітей та високий
відсоток дітей із безсимптомним носійством НР [21].

ДОСВІД ВИКОРИСТАННЯ ОМЕПРАЗОЛУ (ОМЕЗ®, 
DR. REDDY'S) ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ
ПАТОЛОГІЇ У КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ ПЕДІАТРА 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Ю.В. Марушко, Ю.І. Тодика, А.О. Асонов 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Резюме. В статті наведений аналіз світової літератури щодо проблеми лікування гастродуоденальної патології у дітей із
застосуванням препарату із групи інгібіторів протонної помпи — омепразолу. Висока поширеність гастродуоденальних захво�
рювань у дітей різного віку спонукає до пошуку ефективних та безпечних лікувальних підходів. Омепразол застосовується у
дітей віком від 1 року, виявляє високу ефективність та безпечність у лікуванні ерозивних та запальних захворювань страво�
ходу, шлунка та дванадцятипалої кишки, гастроезофагальної рефлюксної хвороби, в складі антихелікобактерної терапії.
Ключові слова: гастродуоденальна патологія, діти, омепразол, хелікобактер пілорі, інігбітори протонної помпи.
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Серед 1021 дитини із різною гастроінтестинальною
патологією, обстеженої у північноNзахідному федеральноN
му окрузі СанктNПетербургу, у 40,4% випадків було виявN
лено інфікування НР, що розглядається авторами як факN
тор ризику розвитку виразкової хвороби шлунка [26].

Актуальність вибору стратегії «діагностувати та лікуваN
ти» була підтверджена результатами проспективного доN
слідження 103 пацієнтів із диспепсією віком 8–16 років
порівняно із групою контролю, що складала 143 дитини.
Діти з диспепсію після обстеження були розподілені на дві
групи — пацієнти із рефлюксNезофагітом та із нормальною
гістологічною картиною. Діти спостерігалися протягом 
7,6 року. Кожна підгрупа з диспепсією мала достовірно
нижчу якість життя, більшу виразність симптомів диспеN
псії, порушення щоденної активності і навіть депресію
порівняно із групою контролю. Використання антисекреN
торних препаратів у підгрупі з рефлюксNезофагітом було
значно вищим порівняно із хворими дітьми з нормальною
гістологічною картиною. Отже, диспепсія у дітей значно
впливала на якість життя, підвищувала ризик розвитку
хронічних захворювань гастродуоденальної зони, викликаN
ла тривожні розлади, що свідчить про необхідність діагноN
стики та лікування диспептичних розладів у дітей [19].

Цікаві результати отримали китайські дослідники, які
визначили НРNінфекцією фактором ризику розвитку колоN
ректальних поліпів у дітей (H. Cheng et al., 2012). Метою
дослідження було встановлення можливого зв'язку між
НРNінфекцією та колоректальними поліпами у дітей. 
35 пацієнтів, яким проводилося видалення поліпів, склали
основну групу, а 27 пацієнтів із гастроінтестинальними
симптомами та нормальними результатами колоноскопії
увійшли у контрольну групу. Проводилося гістологічне,
іммуногістохімічне дослідження видалених поліпів із виN
значенням НРNантитіл. НРNпозитивні результати були виN
явлені у 57,1% дітей із поліпами, тоді як в контрольній
групі показник НрNінфікованості складав 22,2%. ПерсисN
тенція НРNінфекції у дітей може бути фактором ризику
утворення колоректальних поліпів, що підтверджує небезпеN
ку тактики «очікування» при підозрі на НРNінфекцію [29].

Таким чином, висока поширеність хвороб гастродуоN
денальної зони у дітей, тенденція до зростання захворюваN
ності, значна роль гастродуоденальної патології в дитячоN
му віці у розвитку хронічної патології органів травлення у
дорослому віці, спонукає практичних лікарів до пошуку
нових високоефективних фармакологічних рішень.

З розвитком фармацевтичної індустрії для лікування
ерозивноNдеструктивних хвороб гастродуоденальної зони,
гастроезофагальної рефлюксної хвороби із розвитком
рефлюксNезофагіту, патології, асоційованої із НРNінфекN
цією, у дорослих пропонується широкий спектр препараN
тів групи інгібіторів протонної помпи в якості початкової
терапії та «золотого стандарту» [16].

Використання даної групи препаратів значно обмежене
у вітчизняній педіатрії віком дітей. Водночас ефективність
застосування інгібіторів протонної помпи в ерадикаційній
терапії, в лікуванні ерозивної та виразкової патології
гастродуоденальної зони, у тому числі і у дітей, є безперечN
ною. Необхідно пам ятати про світовий досвід використанN
ня інгібіторів протонної помпи у педіатричній практиці, що
завершився визнанням таких представників даної фармаN
кологічної групи, як омепразол, лансопрозол та езомепраN
зол офіційними структурами фармакологічного нагляду
США, Канади, омепразолу та езомепразолу — Європи [23].

Деякі дослідники посилаються на недостатню кількість
доказової бази щодо ефективності та безпечності застосуванN

ня інгібіторів протонної помпи у дітей в лікуванні симптомів,
пов'язаних із гастроезофагальним рефлюксом, інші дослідниN
ки повідомляють про роз єднання ознак редукції запальної
патоморфологічної картини слизової оболонки шлунка та
клінічної симптоматики гастроезофагального рефлюксу із
позитивною патоморфологічною динамікою антисекреторN
ної терапії інгібіторами протонної помпи (омепразол) [18].

Омепразол належить до препаратів групи інгібіторів
протонної помпи. Протонна помпа, або Н+/К+NАТФаза —
фермент, що відіграє безпосередню роль у кислототвірній
функції шлунка. Омепразол, всмоктуючись у тонкій
кишці, потрапляє у парієтальні клітини та незворотньо
блокує Н+/К+NАТФазу, що призводить до зниження
кислотної секреції. Рекомендована добова доза застосуN
вання омепразолу у педіатрії (FDA (USA) та Європейські
рекомендації) становить 0,7–3,5 мг/кг маси тіла.

Використання інгібіторів протонної помпи для лікуN
вання гастроезофагальної рефлюксної хвороби у дітей є
досить дискутабельним питанням. Але у дослідженні,
проведеному R.J. Pol et al., 2011, було показано, що застоN
сування омепразолу для лікування рефлюксNезофагіту у
дітей віком 1–16 років, супроводжувалося тривалою реміN
сією (спостереження протягом 21 місяця) та хорошою
переносимістю препарату [10].

Схожі результати отримали і дослідники із Канади 
(E. Hassall et al., 2012) при проспективному вивченні ефекN
тивності омепразолу, що використовувався у 46 дітей віком
1–16 років для лікування рефлюксNезофагіту. Після провеN
деної терапії рефлюксNезофагіту омепразолом у дозі 
0,7–3,5 мг/кг/добу дітям проводилося ендоскопічне досліN
дження слизової оболонки стравоходу, шлунка через 3, 12,
21 місяць після лікування. У третини пацієнтів, що закінN
чили дослідження, спостерігалася повна клінікоNінструN
ментальна ремісія, у 13% були виявлені ознаки езофагіту
без клінічної симптоматики, у 31% пацієнтів спостерігався
рецидив симптомів без патоморфологічної основи. Автори
дійшли висновку, що терапія рефлюксNєзофагіту у дітей
має бути тривалою [14]. Такої ж думки щодо тривалого
призначення інгібіторів протонної помпи для збереження
позитивного результату лікування рефлюксNезофагіту у
дітей дотримуються й інші дослідники [15].

E.V. Guimaraes et al. (2010) вважають використання інгіN
біторів протонної помпи основою лікувальної тактики в
терапії гастроезофагальної рефлексної хвороби у дітей через
їх високий профіль безпеки, ефективність у загоєнні ерозивN
ного езофагіту та зменшенні клінічних симптомів [12]. 

Однак за результатами аналізу всіх подвійних сліпих
плацебоNконтрольованих англомовних досліджень ефективN
ності використання інгібіторів протонної помпи для лікуN
вання гастроезофагального рефлюксу у дітей віком до 12 міN
сяців, T.W. Higginbotham (2010) повідомляє про персистенN
цію поведінкових симптомів, що пов язують з рефлексом у
грудних дітей, а в деяких дослідженнях повідомляли про
більшу кількість побічних ефектів у групі дітей, що отримуN
вали інгібітори протонної помпи, порівняно із групою плацеN
бо [13]. При проведенні подвійного плацебоNконтрольованоN
го сліпого дослідження використання омепразолу для лікуN
вання грудних дітей з ознаками езофагіту або із значенням
індексу рефлюксу >5% було  встановлено хорошу кислотну
супресію в обох групах дітей, але зв'язку із виразністю симN
птомів рефлюксної хвороби не встановлено [8,24].

При вивченні необхідності та значення ерадикації НР у
дітей, R.M. Mera et al., (2012) обстежили 295 дітей шкільноN
го віку, розділивши їх на дві когорти (ліковані та неліковаN
ні), спостереження велося протягом 3,7 року, групою порівN
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няння були 1105 дітей. Дослідники спостерігали не тільки
за станом гастродуоденальної зони, визначали наявність
НРNінфекції, але й проводили антропометричні дослідженN
ня дітей кожні 3 місяці. За результатами дослідження було
встановлено, що у дітей, в яких результати дослідження на
НР були негативними, або яким була проведена успішна
антихелікобактерна терапія, процеси зростання та фізичноN
го розвитку відбувалися значно швидше порівняно із
когортою дітей, яким не проводилася ерадикація НР [17]. 

Про успішну ерадикаційну антихелікобактерну терапію
у дітей з використанням у схемах омепразолу свідчить багаN
то досліджень. P. Bontems et al., 2011 (165 дітей, середній вік
10,2 роки) порівнювали ефективність подвійної (омепразол
+ амоксицилін) десятиденної та потрійної (омепразол 
+ кларитроміцин + метронідазол) семиденної схем та повіN
домили про високу ефективність обох схем, але рекомендуN
вали використовувати першу схему як терапію першої лінії,
а другу — при недостатній ефективності першої [7]. 

N. Mehri et al. (2011) повідомили про ефективність у
84,2% семиденної ерадикаційної терапії НР, в склад якої
входив омепразол, амоксицилін, кларитроміцин, у 54
іранських дітей (віком 2,7–16 років) із НРNасоційованими
захворюваннями гастродуоденальної зони [28]. 

Н.П. Глядєлова та співавт. (20110 оцінювали ефективN
ність призначення омепразолу («Омезу») 30 дітям віком
від 12 до 15 років з ерозивноNвиразковими ураженнями
слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки, асоN
ційованими з НР. Діти отримували Омез з розрахунку 
0,5 мг/кг, але не більше 40 мг/добу, 7 днів у складі антихеN
лікобактерної терапії після чого 7 днів у вигляді монотераN
пії. Швидкий регрес клінічних проявів, 100% епітелізація
виразкових дефектів вже через 1 місяць, негативні тести на
НР, відсутність рецидивів протягом року, свідчать про
високу ерадикаційну здатність терапії, що проводилася [3].

У іншому рандомізованому клінічному випробуванні
брали участь 120 пацієнтів віком до 18 років із інфекцією
НР, яка була підтверджена результатами гістопатологічноN
го дослідження. Діти були розподілені на групи. Пацієнти
групи А отримували квадротерапію (омепразол, амоксициN
лін, метронідазол та вісмуту субцитрат), хворим групи 
В була призначена потрійна терапія омепразолом, амоксиN
циліном, кларитроміцином, групи С — омепразол, амоксиN
цилін з клавулоновою кислотою та метронідазол. Після
закінчення антимікробної терапії пацієнти спостерігалися
протягом 6 тижнів. У групі А рівень ерадикації складав
91,9%, В — 82,1%, С — 80,5%. Автори рекомендують викоN
ристовувати квадротерапію для ерадикації НР [11]. 

Ефективність омепразолу, порівняно із препаратами
групи Н21Nгістаміноблокаторів, використання яких нещоN
давно мало більшу поширеність в дитячій практиці, була
вищою за результатами дослідження, проведеного 
S. M. Dehghani et al., 2011. У дослідження було включено
169 пацієнтів віком 2–16 років із функціональною диспеN
псією. Основними скаргами у пацієнтів були: абдомінальN
ний біль (у 100% випадків), поганий запах з рота (76,3%),
нудота (51,4%), відсутність апетиту (51,4%), нічні пробуN
дження (44,9%), раннє насичення їжею (31,9%), блювота
(27,8%), печія (23,1%), біль за грудиною (11,2%). ПацієнN
ти були розділені на приблизно рівні групи залежно від
призначеного препарату: група циметедину, фамотидину,
омепразолу, ранітидину. Після 4 тижнів лікування діти
обстежувалися на 2 та 6 тижні. Було виявлено зникнення
симптомів у 21,6% дітей, що отримували циметидин,
44,4% — у пацієнтів, в терапії яких був використаний
фамотидин, 53,8% — у групі омепразолу та 43,2% — у хвоN
рих, лікованих ранітидином. Найбільшу ефективність

порівняно із іншими ліками омепразол виявляв у купіруN
ванні таких симптомів, як абдомінальний біль різної локаN
лізації, нудота, відчуття раннього насичення їжею [27]. 

Профіль безпеки омепразолу дозволяє використання
його у пацієнтів з цирозом печінки, ідіопатичною тромбоN
цитопенічною пурпурою. Так, омепразол застосовувався у
63 дорослих пацієнтів із цирозом та кислотозалежними
шлунковими розладами у складі ерадикаційної терапії, під
час проведення якої не було виявлено побічних ефектів
омепразолу, його вплив на клінікоNморфологічний стан
був позитивний. Однак було виявлено, що ерадикація НР
у пацієнтів з декомпенсованим цирозом не впливає на
розвиток летальних ускладнень перебігу основного захвоN
рювання [9]. Проведення антихелікобактерної терапії
амоксициліном, кларитроміцином та омепразолом у 50 діN
тей з хронічним перебігом ідіопатичної тромбоцитопенічN
ної пурпури та НРNінфекцією було ефективним на 89%.
Крім того, у 39% пацієнтів після проведеної ерадикаційної
терапії спостерігалося підвищення рівня тромбоцитів до
нормальних показників, порівняно із 10% спонтанної реміN
сії серед дітей із відсутньою НРNінфекцією [25].

Були досліджені механізми фармакологічних взаємодій
та оцінена безпечність застосування інгібіторів протонної
помпи (а саме омепразолу) з особливою увагою до випадків
самостійного призначення ліків у дорослих. Автори повідомN
ляють про високий профіль безпечності омепразолу, навіть
при самостійному застосуванні самими пацієнтами, при
використанні середніх терапевтичних доз протягом не більше
14 днів. Хоча траплялися випадки клінічно значущої взаємоN
дії — при одночасному застосуванні омепразолу з метотрекN
сатом, деякими інгібіторами HIVNпротеази, що було пов'язаN
но із рНNзалежною абсорбцією вказаних ліків [20].

В Україні поширення набув препарат омепразолу
Омез® (Dr. Reddy's), як єдиний серед всіх інгібіторів проN
тонної помпи зареєстрований для лікування дітей віком від
5 років та масою тіла від 20 кг. Випускається препарат у
вигляді капсул з кишковорозчинною оболонкою в дозі 10 мг,
20 мг, 40 мг в капсулі. Показаннями для призначення
Омезу є: гастроезофагальна рефлюксна хвороба, виразкова
хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки, у тому числі
пов'язана з прийомом нестероїдних протизапальних засоN
бів, з метою профілактики аспірації вмісту шлунка, у склаN
ді комплексної ерадикації Нelicobacter pylori, синдром ЗолN
лінгера—Еллісона, купірування диспептичних симптомів.

Рекомендована доза Омезу у дітей віком 5–12 років
становить 20 мг на добу, після 12 років — 20–40 мг на
добу. Перевагою прийому лікарської форми Омезу є
можливість її відкриття та змішування гранул із соком,
якщо дитина не може ковтнути цілу капсулу.

Дозвіл на застосування Омезу у дітей з 5 років відкриN
ває широкі перспективи цього препарату в терапевтичній
практиці дитячих гастроентерологів, лікарів педіатрів.

На даний час на кафедрі педіатрії №3 НМУ ім. О.О. БоN
гомольця накопичується досвід з використання Омезу 
у дітей віком від 5 років.

Висновки

1. Гастродуоденальна патологія має високу питому вагу
у структурі хвороб травної системи у дітей. Високий рівень
НРNінфекції у дитячій популяції, значний вплив симптомів
на якість життя, психосоматичний розвиток дитини при
захворюваннях та функціональних розладах гастродуодеN
нальної зони, спонукає до вибору активної тактики встаноN
влення діагнозу та лікування виявлених порушень.

2. Омепразол (Омез) офіційно використовується у
всьому світі у дітей віком від 1 року для лікування
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рефлюксNєзофагіту, ерозивного гастриту та дуоденіту, в
складі антихелікобактерної терапії у дітей із запальними
захворюваннями гастродуоденальної зони та функціоN
нальними розладами шлунка. Препарат виявляє високу

ефективність та хороший профіль безпеки при застосN
уванні у вікових дозах протягом 7 днів до 4 тижнів у дітей
віком від 1 до 16 років. На Україні рекомендований з 5N
річного віку.
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Резюме. В статье представлен анализ мировой литературы по проблеме
лечения гастродуоденальной патологии у детей с применением препарата
из группы ингибиторов протонной помпы — омепразола. Высокая распро�
страненность гастродуоденальных заболеваний у детей разного возраста
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и безопасность в лечении эрозивных и воспалительных заболеваний
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Summary. The article analyzed the world literature on the problem of treat�
ment of gastroduodenal pathology in children using the drug from the group
of proton pump inhibitors — omeprazole. High prevalence of gastro�duode�
nal diseases in childrenof all ages, leads to finding effective and safe thera�
peutic approach. Omeprazoleis used in children over 1 year, reveals the high
efficacy and safety in the treatment of erosive and inflammatory diseases of
the esophagus, stomach and duodenum, ezofahal reflux disease, in part
antihelicobacter therapy.
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Одним из наиболее широко обсуждаемых вопросов
не только педиатрической гастроэнтерологии, но

и педиатрии в целом, является вопрос кишечного дисбиоN
за. При этом мнения порой диаметрально противоположN
ны: от полного неприятия не только термина, но понятия
в целом [12], до разработки новых лечебных препаратов
для лечения дисбиоза кишечника [3].

Подходы зарубежных ученых к понятию дисбиоз более
определенны. Всеми признается возможность существоN
вания дисбиоза тонкой кишки, именуемого во всем мире
синдромом «избыточного роста бактерий», «избыточного
размножения бактерий» или «избыточного микробного
обсеменения» («bacterial overgrowth syndrome») [15,16].
Этот термин общепринят, расшифрован, изучены причины
его возникновения и механизмы развития. Что же касается
толстокишечного дисбиоза, то в Международной классифиN
кации болезней 10Nго пересмотра рубрика «Дисбактериоз
кишечника» отсутствует, и клинические проявления, свяN
зываемые в нашем представлении с дисбиозом кишечника
(периодические схваткообразные боли по ходу толстой
кишки, метеоризм, расстройства стула со склонностью к
поносу, запору или их чередование), расцениваются как
проявления синдрома раздраженного кишечника (СРК). 
В предложенных Международной рабочей группой по изуN
чению функциональных расстройств желудочноNкишечноN
го тракта критериях (Римские критерии 2) в разделе С,
наряду с СРК, выделяются рубрики — С2N«ФункциональN
ный метеоризм», С3N«Функциональные запоры» и 
С4N«Функциональная диарея», в контексте которых и расN
сматривается кишечный дисбиоз.

Однако есть положение, которое объединяет точки зреN
ния ученых Украины и стран СНГ, с одной стороны, и заруN
бежных исследователей — с другой. Все они утверждают:
кишечный дисбиоз всегда вторичен и развивается на фоне
основного заболевания или состояния, определяющего
развитие дисбиоза. Именно эту точку зрения авторы намеN
рены обсудить, опираясь на многолетний опыт работы в
педиатрической гастроэнтерологии и многочисленные данN
ные исследований, представленные в литературе, но трактуN
емые, на наш взгляд, достаточно однобоко.

В норме тонкая кишка, особенно проксимальные ее
отделы, бедна микроорганизмами. Чаще всего встречаются
грамположительные стафилококки, молочнокислые палочN
ки, бифидобактерии, грибы. Решающее значение в развитии
бактериального роста в тонкой кишке имеют анатомичеN
ские и двигательные расстройства, возникающие при так
называемом «синдроме застойной петли»: при стриктурах
кишечника, дивертикулах тонкой кишки, хирургической
слепой петле, различного рода фистулах (межкишечных,
желудочноNкишечных), системной склеродермии, сопроN
вождающейся моторными нарушениями, связанными с

фиброзированием стенки кишки. Наиболее постоянно
выраженное обсеменение тонкой кишки обнаруживается
при синдроме слепой кишки, который характеризуется
сочетанием диареи, стеатореи, нарушения всасывания витаN
минов В12 и развитием анаэробного типа толстокишечной
флоры в проксимальных отделах тонкой кишки.

Механизм развития хронической диареи при бактеN
риальном обсеменении тонкой кишки связан с повреждениN
ем щеточной каймы и снижением ее энзиматической активN
ности. Фактором, повреждающим слизистую оболочку,
являются желчные кислоты, образующиеся в результате
усиления процессов деконъюгации в проксимальных отдеN
лах тонкой кишки под влиянием бактероидов. При этом
концентрация конъюгированных желчных кислот, учаN
ствующих во всасывании липидов, значительно снижается.
Неабсорбированные в тонкой кишке желчные кислоты с
длинной углеродной цепью в толстой кишке вызывают
гиперсекрецию воды и натрия: клинически развивается
диарея с проявлениями синдрома мальабсорбции. Стул
имеет водянистую консистенцию с примесью нейтрального
жира (стеаторея). Следствием стеатореи могут быть клиниN
ческие симптомы нарушенного всасывания жирораствориN
мых витаминов: остеомаляция вследствие дефицита витаN
мина Д, нарушения свертывающих свойств крови изNза
недостатка витамина К, расстройства зрения в сумерках —
недостаток витамина А и др.

Таким образом, синдром избыточного бактериального
роста — это вполне реальное понятие, выделение которого
базируется не только на субъективной оценке клинических
симптомов, но и на принципах доказательной медицины —
четко выраженная клиническая составляющая, конкретные
причины возникновения и механизмы развития, бактериоN
логические — повышение содержания бактерий в тонкой
кишке до 1011/мл (в норме в тощей кишке 104/мл, в
подвздошной 107/мл), и инструментальные — результаты
дыхательного теста с Н2, проводимого лактулозой (более
раннее выявление Н2 в выдыхаемом воздухе) критерии
верификации.

Исходя из факторов, способствующих возникновению
синдрома избыточного роста бактерий и механизмов его
развития, следует признать, что для педиатрической пракN
тики он имеет несравненно меньшее значение, чем дисбиоз
кишечника. применительно к толстой кишке: наиболее
реальными причинами развития синдрома избыточного
бактериального роста являются состояния, редкие в педиаN
трической практике — резекция илеоцекального клапана с
последующим забросом содержимого толстой кишки в тонN
кую, резекция кишки с наложением анастомозов бок в бок,
желудочноNтолстокишечные или тонкоNтолстокишечные
свищи, стриктуры кишечника при болезни Крона, радиаN
ционном энтерите и т.д. 

ВСЕГДА ЛИ ВТОРИЧЕН КИШЕЧНЫЙ ДИСБИОЗ?
Ю.В. Белоусов, О.Ю. Белоусова 
Харьковская медицинская академия последипломного образования

УДК: 616.34N008N02:616.34N036.1N053.2

Резюме. Обсуждаются вопросы патогенеза кишечного дисбиоза у детей. Высказывается мнение, что дисбиоз может
возникнуть не только в нозологическом периоде заболевания, но и в преморбидном и донозологическом периодах, и в этом
случае носит первичный характер. На основании изучения состояния кишечного биоценоза при воспалительных
(хронический неспецифический неязвенный колит) и функциональных (синдром раздраженного кишечника)
заболеваниях кишечника у детей показано, что кишечный дисбиоз может быть как одной из причин возникновения, так
и следствием СРК и хронического колита.
Ключевые слова: дети, кишечный дисбиоз, хронический колит, синдром раздраженного кишечника.
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В то же время отождествление термина «синдром избыN
точного роста бактерий» с понятием «дисбиоз кишечника»,
как это нередко встречается в современной отечественной
литературе, безусловно, неверно. Синдром избыточного
роста бактерий можно рассматривать лишь как частный
случай дисбиоза кишечника, принимая во внимание при
этом, что дисбиоз толстой кишки — это не увеличение, а
угнетение роста микробов, прежде всего нормальной
микрофлоры. Объединяющим же оба понятия обстоятельN
ством является вторичность, признаваемая подавляющим
большинством исследователей, т.е. дисбиоз кишечника, где
бы он ни локализовался, представляет собой не самостояN
тельное заболевание, а симптомокомплекс, он вторичен и
обусловлен основным заболеванием. 

Если вопросы номенклатуры и диагностики синдрома
избыточного бактериального роста достаточно объективны
и понятны, то совершенно иначе обстоит вопрос с дисN
биозом (дисбактериозом) толстой кишки. Как уже упомиN
налось выше, этот диагноз (симптомокомплекс) не выделяN
ется МКБN10, и клинические проявления, свойственные
дисбиозу толстой кишки, трактуются Римскими критерияN
миN2 как варианты СРК.

Неприятие понятия «дисбиоз кишечника» примениN
тельно к толстой кишке (в этом смысле, на наш взгляд, праN
вильнее было бы употреблять термин «дисбиоз толстой
кишки», что категорически разграничит понятия «синдром
избыточного бактериального роста» — фактически дисбиоз
тонкой кишки — и «дисбиоз толстого кишечника») зарубежN
ными гастроэнтерологами основывается, прежде всего, на
малой информативности результатов бактериологического
исследования, невозможности достоверной верификации и
субъективной оценке результатов лечения. Действительно,
экстраполирование результатов изучения нескольких видов
бактерий в кусочке кала на сложнейшую кишечную микроN
экологическую систему, представленную многочисленными
штаммами более чем 400 видов микроорганизмов, не слишN
ком убедительно. Кроме того, следует четко представлять,
что с помощью обычного бактериологического исследоваN
ния изучается количественный состав так называемой «проN
светной» микрофлоры, т.е. микрофлоры, находящейся в
просвете толстой кишки. При этом остается в стороне приN
стеночная микрофлора, создающая защитную пленку от
внедрения условноNпатогенных и патогенных микробов.

К сожалению, с приводимыми доводами нельзя не
согласиться, но это совершенно не значит, что количественN
ные (и качественные) изменения толстокишечной микроN
флоры, пусть далеко не всегда объективно оцениваемые с
помощью бактериологического исследования, не представN
ляют собой определенное клиническое понятие — симтомоN
комплекс или синдром, будь это в соответствии с Римскими
критериямиN2 СРК или, в соответствии с нашими предстаN
влениями, дисбиоз кишечника (толстого).

Микрофлора человека является довольно устойчивой
генетически детерминированной по многим показателям
системой. Эконишей или биотопом с самой высокой степеN
нью микробной обсемененности является толстый кишечN
ник, биомасса микробов которого составляет около 
5% общей массы тела ребенка. В физиологических условиях
слизистая оболочка толстой кишки покрыта биопленкой —
гликокаликсом, которая включает несколько тысяч микроN
колоний индигенной флоры. Микробная флора толстой
кишки делится на облигатную, факультативную и транзиN
торную. Облигатная флора, в свою очередь, делится на главN
ную (бифидобактерии, бактероиды), составляющую около
90% общего количества микробов, и сопутствующую 

(лактобактерии, эшерихии, энтерококки), составляющую
около 10% общего количества микробов. Несмотря на значиN
тельное многообразие, облигатная микрофлора кишечника
относительно стабильна, что является существенным фактоN
ром поддержания постоянства внутренней среды организма.
Она осуществляет физиологическую защиту кишечного
барьера и обладает высокой антагонистической активностью
по отношению к условноNпатогенной и патогенной микроN
флоре. Благодаря своей биохимической активности облиN
гатная микрофлора участвует в детоксикации ксенобиотиN
ков, инактивирует биологически активные соединения,
выделяющиеся с пищеварительными соками. В результате
антигенной стимуляции аутофлорой в макроорганизме созN
дается общий пул иммуноглобулинов, что определяет иммуN
номодулирующую и иммуноиндуцирующую функции
микрофлоры. Микробная флора толстой кишки активно
участвует в процессах обмена веществ. Ее ферментами осуN
ществляется расщепление не переваренных в тонкой кишке
пищевых компонентов, при этом образуются разнообразные
амины, фенолы, органические кислоты и другие соединения.
Ферменты участвуют в водноNэлектролитном обмене макроN
организма, способствуют всасыванию кальция, железа,
витамина Д. Кроме того, облигатная микробная флора
кишечника синтезирует витамины К, группы В, аскорбиноN
вую, никотиновую и фолиевую кислоты, ряд ферментов и
незаменимых аминокислот. Присутствие микробных ассоN
циаций определяет состояние синтетической функции печеN
ни, участвуя в печеночноNкишечной циркуляции основных
компонентов желчи — солей желчных кислот, холестерина,
желчных пигментов. Перечисление функций нормальной
кишечной флоры можно было бы продолжить, но ясно одно
— микрофлора человека — это своеобразная защитная систеN
ма, выполняющая громадное количество функций; при этом
микрофлора толстой кишки в функционировании этой
системы занимает одно из ведущих мест.

В современных условиях существует множество фактоN
ров, отрицательно воздействующих на функционирование
системы ребенокNаутофлора, вызывая стойкие количественN
ные и качественные изменения кишечной экосистемы. НекоN
торые из этих факторов начинают действовать на организм
ребенка еще до его рождения — состояние здоровья будущей
матери, экстрагенитальная патология беременной, перенеN
сенные ею в период беременности заболевания и использоваN
ние антибиотиков для их коррекции. Имеет значение протеN
кание процесса родов, применение кесаревого сечения,
совместное пребывание матери и ребенка, время прикладыN
вания к груди, применение в раннем неонатальном периоде
антибиотиков, иммунодепрессантов, цитостатиков ГромадN
ную роль играет характер вскармливания — в грудном молоN
ке содержатся факторы, стимулирующие рост бифидумN и
лактобактерий; в последующем злоупотребление жирной
пищей приводит к угнетению роста бифидумбактерий. ОпреN
деленная роль в развитии дисбиоза кишечника принадлежит
острым и, особенно, хроническим заболеваниям желудочноN
кишечного тракта. Несомненна роль иммунных нарушений,
стрессовых состояний. Это далеко не полный перечень факN
торов, способствующих развитию дисбиоза кишечника, приN
чем в целом ряде случаев на организм воздействует не какойN
либо один из них, но сочетание факторов. Результатом их
воздействия является уменьшение общего количества облиN
гатной микробной флоры, увеличение условноNпатогенных
микроорганизмов, увеличение инвазивности и агрессивноN
сти последних, т.е развивается толстокишечный дисбактеN
риоз, который в ряде случаев может сочетаться с увеличениN
ем бактериального роста в тонкой кишке.
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Нарушение первичного становления нормобиоценоза в
периоде новорожденности, обусловленное перечисленными
выше факторами, приводит к формированию дефектных
приэпителиальных биопленок, которые, при отсутствии
своевременной и адекватной коррекции, могут превратитьN
ся в постоянный эндогенный источник условноNпатогенной
микрофлоры, способствуют аллергизации организма, форN
мированию иммунодефицитных состояний с периодичеN
скими обострениями инфекционных процессов и развитию
и хронизации заболеваний неинфекционного генеза.

Иными словами, дисбиоз кишечника может сформироN
ваться у ребенка задолго до первых клинических проявлеN
ний заболевания, в преморбидном периоде, и лишь с перехоN
дом патологического процесса в донозологический период
появляются его первые, обычно маловыраженные и нестойN
кие, симптомы. Не свидетельствует ли это о том, что для
развития дисбиоза кишечника совершенно необязательно
наличие какогоNлибо конкретного заболевания, например
СРК? На это можно возразить, что и в преморбидном периоN
де на развитие кишечного дисбиоза влияют какиеNлибо факN
торы. Это, безусловно, так, но тогда следует признать, что все
заболевания и, прежде всего, функциональные, вторичны,
т.к. даже в преморбидном периоде им предшествуют изменеN
ния на молекулярном и субклеточном уровнях. 

В то же время нельзя не признать, что кишечный дисN
биоз может быть не только причиной развития конкретного
заболевания, прежде всего пищеварительной системы, но и
развиться вторично под влиянием этого заболевания.

О возможной роли микробного фактора в развитии хроN
нических заболеваний кишечника у детей свидетельствуют,
с одной стороны, частое наличие у больных в анамнезе
кишечных инфекций, причем особое значение придается
агрессивности возбудителя и проведению своевременной
адекватной терапии; с другой стороны — изменения состава
нормальной кишечной микрофлоры (дисбиоз), который, по
данным многих авторов, выявляют при хронических забоN
леваниях кишечника. Так, значение нарушений кишечного
биоценоза в развитии воспалительных заболеваний кишечN
ника подтверждается многочисленными работами
[3,9,10,16]; не меньшее число исследований посвящено проN
блеме дисбиоза при функциональных заболеваниях кишечN
ника [4,5,6,11,13,14]. При этом подчеркивается, что хрониN
ческому неспецифическому неязвенному колиту (ХННК)
и синдрому раздраженного кишечника (СРК)  свойственны
однотипные клинические проявления, обусловленные
последующими нарушениями моторики кишки (запор,
понос, метеоризм).

Таким образом, нарушение качественного и количеN
ственного соотношения микрофлоры кишечника возникает
вследствие разнообразных причин: характера питания
ребенка, возраста, времени года, проведения антибактеN
риальной терапии, наличия хронических заболеваний
желудочноNкишечного тракта, состояния окружающей
среды и т.д. Изменения микробиоценоза кишечника развиN
ваются задолго до клинических проявлений и служат предN
вестниками более глубоких отклонений на уровне целоN
стного организма ребенка. Со временем дисбиоз кишечника
проявляет себя клиническими симптомами, а затем —
общими нарушениями, которые отягощают течение основN
ного заболевания и затрудняют его лечение [2,3].

Изменение количественного и качественного состава
микробной флоры приводит к нарушению различных видов
метаболизма, возникновению дефицита микронутриентов
— витаминов, микроэлементов, минеральных веществ, сниN
жению иммунологического статуса. Анаэробы, продуциN
рующие в толстой кишке короткоцепочечные жирные

кислоты, непосредственно обеспечивают нормальное функN
ционирование эпителия кишечника. Функциональные
нарушения деятельности толстой кишки обусловлены
изменениями именно этой группы бактерий [1,3]. НарушеN
ния количества и соотношения отдельных короткоцепочечN
ных жирных кислот изNза нарушения баланса между анаэN
робами и аэробами приводят к стрессовому воздействию на
кишечный эпителий с переключением метаболизма колоноN
цитов с цикла Кребса на анаэробный вариант гликолиза, что
приводит к изменению порога чувствительности рецептоN
ров и нарушениям моторики. Этот механизм свидетельN
ствует о возможном влиянии дисбиоза как пускового мехаN
низма хронических заболеваний кишечника у детей.

В то же время дисбиоз при заболеваниях кишечника
может развиться и вторично в связи с нарушениями мехаN
нического, химического и иммунологического факторов
защиты слизистой оболочки кишечника [3]. Нарушением
механической защиты является дискинезия кишечника,
которая может быть следствием изменения центральной
регуляции кишечной перистальтики в связи со стрессовыN
ми факторами, нерациональным питанием, повторными
заболеваниями, злоупотреблением жирной пищей. ДискиN
незия кишечника приводит к нарушениям микробного
гомеостаза и развитию дисбактериоза, нарушениям микроN
циркуляции и трофики тканей кишечной стенки, снижению
антиокислительной активности тканей, нарушению мукоN
протеинового слоя, т.е. к изменениям механической и химиN
ческой защиты. Это активирует свободнорадикальное окисN
ление, в результате чего нарушается функция биомолекул:
возникают разрывы нуклеиновых кислот, полимеризация
углеводов, деградация молекул соединительной ткани.
Нарушается транспорт ионов, снижается активность дыхаN
тельных ферментов и коферментов, в частности коэнзима А,
содержащих сульфгидрильные группы, активируется переN
кисное окисление липидов. Таким образом, дисбиоз может
быть и следствием хронических заболеваний кишечника:
подобный механизм может считаться ведущим при развиN
тии заболевания у эмоционально лабильных детей, при
нарушениях вегетативной иннервации кишечника, при дисN
функции желез внутренней секреции, аллергической
настроенности организма.

Наблюдения показывают, что в условиях выраженного
нарушения состава кишечной микрофлоры происходит
истощение механизмов компенсаторной защиты слизистой
оболочки: нарушение слизеобразования, изменение градиN
ента пролиферации, дифференциации клеток, массивная
антигенная стимуляция при резко выраженной проницаN
емости эпителиального пласта приводит к существенным
изменениям местного иммунитета, развитию транзиторноN
го иммунодефицита, что в, свою очередь, способствует стаN
новлению и поддержанию воспалительного процесса —
колита — в сигмовидной и прямой кишках [10]. Факторами
риска развития бактериального проктосигмоидита являютN
ся обильный рост условноNпатогенных бактерий на фоне
дефицита физиологической флоры со снижением местной
защиты слизистой оболочки кишечника — угнетение систеN
мы местного иммунитета с активацией процессов перекисN
ного окисления липидов.

Таким образом, не только теоретические предпосылки,
но и клинические исследования, свидетельствуют о влияN
нии нарушений кишечного биоценоза на состояние эпитеN
лия кишечной стенки, а следовательно, его возможную роль
в этиологии и патогенезе хронических воспалительных
(хронический неспецифический неязвенный колит) и
функциональных (синдром раздраженного кишечника)
заболеваний кишечника у детей. При этом кишечный дисN
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биоз может быть не только вторичным, что, безусловно, возN
можно и утвердилось в литературе как единственный вариN
ант его развития, но и первичным: развиваясь в преморбидN

ном периоде, дисбиоз кишечника способствует (а иногда и
определяет) развитие как функционального, так и воспалиN
тельного процесса.
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ЧИ ЗАВЖДИ ВТОРИННИЙ КИШКОВИЙ ДИСБІОЗ?

Ю.В. Бєлоусов, О.Ю. Бєлоусова 
Резюме. Обговорюються питання патогенезу кишкового дисбіозу у дітей.
Висловлюється думка, що дисбіоз може виникнути не тільки в нозологічно�
му періоді захворювання, але й в преморбідному та донозологічному періо�
дах, і в цьому випадку має первинний характер. На основі вивчення стану
кишкового біоценозу при запальних (хронічний неспецифічний невиразко�
вий коліт та функціональних (синдром подразненого кишечнику) захворю�
вань кишечнику у дітей показано, що кишковий дисбіоз може бути як одні�
єю з причин виникнення, так і наслідком СПК та хронічного коліту.

Ключові слова: діти, кишковий дисбіоз, хронічний коліт, синдром
подразненого кишечнику.

IS INTESTINAL DYSBIOSIS ALWAYS SECONDARY?

Yu.V. Belousov, O.Yu. Belousova 
Summary. Problems of intestinal dysbiosis pathogenesis in children are dis�
cussed. An opinion is advanced that dysbiosis can appear not only in noso�
logical period of disease, but also in premorbid and prenosological periods
and it is primary in that case. On the base of intestinal biocenosis research�
ing in inflammatory bowel diseases (chronic nonspecific nonulcerative coli�
tis) and functional bowel diseases (irritated bowel syndrome) in children it
was showed that intestinal dysbiosis can be both one of the causes of IBS
and chronic colitis development and its effects.

Key words: children, intestinal dysbiosis, chronic colitis, irritated bowel syn�
drome.
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Вступ

Пациенты с заболеваниями слизистой полости рта
хорошо знакомы терапевтам, педиатрам, стоматоN

логам, семейным врачам, однако диагностика и лечение
этих заболеваний вызывает трудности и ставит нерешенN
ные вопросы перед врачами. Острый герпетический стоN
матит, возбудителем которого является вирус простого
герпеса, — одно из самых частых вирусных заболеваний
детского возраста с выраженными изменениями в слизиN
стой оболочке ротовой полости [1,6]. Формирование
иммунного ответа при герпетической инфекции является
сложным и многокомпонентным процессом. Известно,
что резистентность организма к вирусу герпеса определяN
ется активностью натуральных киллеров, макрофагов, а
также способностью клеток перерабатывать и представN
лять вирусспецифический антиген ТNлимфоцитам. При
этом решающее влияние на характер течения герпетичесN
кой инфекции оказывает специфический клеточный
иммунитет, опосредованный ТNлимфоцитами. Вирусемия
существенно снижает активность клеточного и гуморальN
ного иммунитета, приводя к вторичному иммунодефициN
ту [1,2,4]. Нарушение функции иммунной системы споN
собствует внедрению и активации других видов инфекN
ции, особенно бактерий, грибов и нарушению состава
микрофлоры полости рта и кишечника, что приводит к
развитию дисбактериоза. Процесс начинается с незначиN
тельных нарушений микрофлоры, затем изменяется
иммунный статус, отражаясь на течении основного забоN
левания. Нарушение микрофлоры, изменения иммунного
статуса и проявления болезни следует рассматривать в
единстве, где роль пускового механизма может принадлеN
жать в каждом конкретном случае любому из этих компоN
нентов. Доказано, что микрофлора влияет на физиологиN
ческие процессы слизистой оболочки, барьерную функN
цию, местный и системный иммунный воспалительный
ответ [3,10]. Основным защитным механизмом микроN
флоры кишечника является колонизационная резистентN
ность, в понятие которой входит приэпителиальный слиN
зистый микробиологический барьер, способность норN
мальной микрофлоры прикрепляться к эпителию, синтеN
зировать сигнальные и антибиотикоподобные вещества.
Приэпителиальный слизистый барьер включает биопленN
ки и микробиологический барьер, защищающий слизиN
стую оболочку от деградации, физической и химической
агрессии, адгезии патогенных микробов, действия бактеN
риальных и других токсинов. В деятельности слизистого
барьера значительная роль принадлежит секреторному
иммуноглобулину А, формирующему данный барьер, свяN
зывающему антигены вирусов и бактерий и блокирующеN

му их адгезии к слизистым оболочкам, стимулирующему
антибактериальную активность фагоцитов, лимфоцитов в
отношении патогенных бактерий, а также связывающему
пищевые антигены и аллергены, провоцирующие аллерN
гические реакции.

Учитывая сложный патогенез развития острого герпеN
тического стоматита у детей, весьма актуальным является
применение препаратов, которые содержат пробиотические
бактерии, восстанавливающие микробиоциноз ротовой
полости, кишечника, обладающие иммуномодулирующим
действием. С давних времен в медицине используются преN
параты, содержащие нормальную микрофлору. Интерес к
проблемам микробной экологии человека и пробиотичесN
кой терапии в последние годы достиг такого размаха, что
ХХІ век предложено назвать эрой пробиотиков [5,7,8]. 

Основной группой микроорганизмов, используемых в
составе современных препаратов, являются бифидумбактеN
рии и лактобактерии [3,7]. Особый интерес представляют
лактобактерии, которые синтезируют короткоцепочечные
жирные кислоты (молочную, уксусную, муравьиную,
янтарную), что приводит к уменьшению рН среды кишечN
ного содержимого и, как результат, к угнетению размножеN
ния гнилостных, патогенных микроорганизмов, обеспечиN
вая стабильность состава кишечной микрофлоры.

Lactobacillus reuteri (L. reuteri) — вид лактобактерий,
первоначально описанный Gerhard Reuter в 1980 году,
является гетероферментативным видом, который обитает
в ЖКТ человека и всех проверенных животных [2–5] и
рассматривается как один из нескольких истинных аутоN
хтонных (природных) видов Lactobacillus у человека.
Представители вида L. reuteri угнетают рост патогенных
микроорганизмов благодаря комбинации различных
механизмов, включая экскрецию молочной и уксусной
кислот, а также других короткоцепочечных жирных
кислот, перекиси водорода, антимикробных субстанций и
бактериоцинов.

L. reuteri превращала глицерин в сильнодействующую
антимикробную субстанцию широкого спектра, названную
«реутерин», которая является низкомолекулярным нейN
тральным водорастворимым соединением, способным
угнетать рост различных бактерий, включая Escherichia,
Salmonella, Shiqella, Proteus, Pseudomonas, Clostridium и
Staphylococcus, а также дрожжи, грибы, протозоа и вирусы.

В кишечнике человека реутерин выделяется L. reuteri
во время анаэробного роста. Его синтез стимулируется
контактом с другими бактериями, обнаруженными в
кишечнике человека, такими как E. coli, Salmonella typhi�
murium, Shiqella, Proteus, Pseudomonas fluorescens, Staphylo�
coccus epidermidis, Bacillus meqaterium, Clostridium sporoqe�
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nes, Pediococcus pentosaceus, Leuconostoc mesenteroides,
Streptococcus cremoris.

Недавно найдена и описана структура другого
уникального соединения с антимикробным действием
продуцируемого L. reuteri рейтероциклина (производное
тетрамовой кислоты). Рейтероциклин ингибирует ряд
бактерий, являющихся патогенными для человека, —
Bacillus cereus, Stafylococcus aureus, Listeria Enterococcus
faecium. Дальнейшие исследования показали, что L. reute�
ri оказывает сильное ингибирующее действие на патогенN
ные микроорганизмы ЖКТ, включая H. pylori, но, что осоN
бенно важно, при этом она не оказывает негативного
влияния на нормальную полезную микрофлору.

Истинное действие пробиотиков проявляется в выжиN
вании штамма при пассаже в ЖКТ и заселении им опреN
деленного участка пищеварительного тракта. L. reuteri не
только толерантна к очень низкому рН желудка, но и
выживает лучше, чем другие лактобактерии, выделенные
непосредственно из желудка человека. Адгезия к слизиN
стой кишечника и рост на участке воздействия являются
свойствами пробиотика, которые также проявляет L. reu�
teri. Таким образом, пероральный прием L. reuteri вместе
с пищей и диетическими добавками снабжает ЖКТ челоN
века живыми активными пробиотиками.

Полученные данные наводят на мысль, что пробиотиN
ческие эффекты L. reuteri могут быть связаны с ее способN
ностью моделировать иммунную систему ЖКТ. В исслеN
довании доказано, что прием L. reuteri достоверно стимуN
лировал повышение количества СD4+ ТNлимфоцитов в
эпителии тонкого кишечника пациентов.

L. reuteri может повышать уровень секреторного IqA в
тонком и толстом кишечнике, так же как CD4+ и CD8+
клеточные популяции в кишечной lamina propria, и что
эти изменения тесно связаны с уменьшением кишечной
проницаемости, увеличением слизистых масс и выздоровN
лением от энтероколита [9].

L. reuteri известна как доминирующий штамм в тонком
кишечнике, и, таким образом, стимулирование ею ТNхелN
перов в тонком кишечнике человека может быть ценN
тральным механизмом симбиоза для улучшения состояN
ния кишечника «хозяина» и ключевым механизмом
действия этой пробиотической бактерии.

Также L. reuteri усиливают иммунный ответ за счет
модулирования кишечных иммунных клеток, ингибироN
вания альфа тумор некротизирующего фактора, стимуляN
ции выработки интерлейкинаN8; обладают противовоспаN
лительной активностью за счет уменьшения провоспалиN
тельных цитокинов.

Способность L. reuteri влиять на основные иммунные
реакции в ЖКТ человека может быть основой улучшения
защиты от инфекций и поддержания здоровья «хозяина»,
принимающего этот пробиотик.

Колонизация пробиотиками слизистой оболочки приN
дает ей дополнительные защитные свойства, поддерживаN
ет непрерывную низкоуровневую активацию местной
иммунной системы, формируя уникальный иммунный
ответ слизистой оболочки. Гомеостаз обеспечивается
эндогенными посредниками и сигнальными факторами,
включая те, что продуцируются лактобактериями [3,7,
8,10]. Таким образом, роль микрофлоры в специфических
и неспецифических реакциях иммунного ответа обуслоN
влена универсальными иммуномодулирующими свойN
ствами, которые включают как иммуностимуляцию, так и
иммуносупрессию, адъювантные, митогенные и иммуноN
генные свойства, играющие основополагающую роль в

формировании защитноNадаптационных реакций оргаN
низма.

К числу пробиотиков, содержащих Lactobacillus reute�
ri, относится препарат «БиоГая» фирмы Delta Medical
(Швеция). БиоГая содержит 100 млн живых активных
лактобацилл Реутери (L. Reuteri Protectis). L. reuteri — это
один из видов молочнокислых бактерий, у человека
штамм выделен из грудного молока, ротовой полости,
желудка, тонкого и толстого кишечника, влагалища. В хоN
де исследований было продемонстрировано, что применеN
ние L. reuteri имеет положительное действие при заболеN
ваниях желудочноNкишечного тракта, а также защищает
от инфекционных заболеваний, стимулирует иммунную
систему. Приведенные данные представляют несомненN
ный интерес в плане изучения эффективности применеN
ния пробиотика БиоГая в комплексном лечении детей с
острым герпетическим стоматитом. 

Целью исследования явилось изучение клинической
эффективности препарата БиоГая для коррекции микроN
биоциноза и иммунного статуса детей, больных острым
герпетическим стоматитом.

Материал и методы исследования

Нами обследовано 50 детей с острым герпетическим
стоматитом (ОГС) в возрасте от 1 года до 12 лет. ИсследоN
вание проводилось на базе детской городской стоматолоN
гической поликлиники г. Полтавы.

Диагноз ОГС ставили на основании жалоб, анамнеза,
клинической картины заболевания (гиперемия и отек
слизистой полости рта, характерные одиночные или мноN
жественные элементы поражения в виде пузырьков,
гипертермия, астения, болезненность при приеме пищи,
онемение и чувство жжения в полости рта), а также проN
ведения общеклинических лабораторных методов исслеN
дования (общий анализ крови, общий анализ мочи) и
иммунологических методов исследования. 

Комплексное иммунологическое исследование включаN
ло: определение количества ТNлимфоцитов при помощи
теста с моноклональными антителами СД3+; субпопуляN
ционный состав ТNлимфоцитов определялся при помощи
СД4+ и СД8+; количество натуральных киллеров — СД16;
количество ВNлимфоцитов определялось при помощи СД22.
Также определяли фагоцитарную активность лейкоцитов
путем определения фагоцитарного индекса; соотношение 
ТNхелперов и ТNсупрессоров определяли путем вычисления
иммунорегуляторного индекса. Состояние гуморального
иммунитета оценивали, определяя содержание Ig A, M, G в
сыворотке крови. Показатели общей иммунологической
реактивности исследовали до и после лечения.

Все больные дети при первичном обращении были
лабораторно обследованы на состояние микрофлоры
полости рта, у всех детей был выявлен дисбактериоз 
І–ІІ ст., при этом наблюдалось снижение количества лакN
тобактерий и увеличение количества патогенной микроN
флоры — пиогенный стрептококк (Str. pyogens), золотисN
тый стафилококк (St. aureus), грибы рода Candida albicans,
Candida non albicans.

Все пациенты были разделены на две группы по 25 деN
тей с ОГС в каждой. Всем детям проводилось общеприN
нятое комплексное этиотропное, патогенетическое и
симптоматическое общее и местное лечение. Больным
детям І группы в комплексную терапию был включен
препарат БиоГая, ІІ группа больных детей получали
лишь традиционную терапию. В І группе детям назначаN
ли БиоГая в виде капель — по 5 капель 1 раз в день. Курс
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лечения длился 10 дней. Контрольную группу составиN
ли 20 практически здоровых детей соответствующего
возраста.

Результаты исследования и их обсуждение

Динамика иммунологических показателей у детей с
ОГС до и после лечения представлена в табл. 1. Анализ
изменений клеточного иммунитета обследованных детей
показал, что до лечения количество ТNлимфоцитов по
данным СД3+, как в ІNй, так и во ІІNй группе, была достоN
верно меньше, чем у здоровых лиц. Под влиянием лечеN
ния с применением БиоГая в INй группе достоверно увеN
личилось количество ТNлимфоцитов, и после лечения эти
показатели уже не отличались от нормы. Во IINй группе
детей содержание ТNлимфоцитов тоже повышалось, но к
концу лечения всеNтаки было ниже нормы.

В субпопуляционном составе ТNлимфоцитов также
наблюдались изменения: у всех больных детей до лечения
было достоверно уменьшено количество СД4+ и СД8+,
причем угнетение ТNлимфоцитов, которые выполняют
хелперную функцию, было более значительным, что отмеN
чалось в уменьшении иммунорегуляторного индекса
(соотношение СД4+/СД8+). После лечения у пациентов
обеих групп отмечалась тенденция к нормализации поN
казателей, но уровня здоровых лиц они не достигали,
иммунорегуляторный индекс оставался сниженным.
Необходимо отметить нормализацию уровня натуральN
ных киллеров (СД16) у детей, которые получали БиоГая.

Изменения некоторых показателей гуморального
звена иммунитета приведены в табл.2.

Как видно из табл. 2, количество ВNлимфоцитов 
(СД22) у обследованных детей в начале и в конце лечения
достоверно не отличались от нормы. Следует отметить,
что количество IgG и IgM было достоверно повышено до
лечения в обеих группах, причем уровень IgM (показатеN
ля остроты процесса) был повышен более значительно,
что характерно для ОГС и соответствует литературным
данным [1,6]. Уровень IgA был снижен до лечения. После
проведенного лечения отмечается тенденция к нормалиN
зации IgA (его содержание увеличилось достоверно); сниN
жение количества IgG и IgM оказалось недостоверным. 

Отмечено достоверное увеличение фагоцитарной
активности лейкоцитов по данным фагоцитарного индекса.

После проведенного лечения в І группе больных детей
отмечалась нормализация микробиоценоза полости рта.
Положительным итогом мы считали переход более тяжеN
лой степени дисбактериоза в менее тяжелую, либо полная
нормализация состояния микрофлоры.

Как видно из табл. 3, количество лактобактерий норN
мализовалось у всех детей, принимавших БиоГая; число
патогенной микрофлоры — пиогенного стрептококка,
золотистого стафилококка, грибов рода Candida albicans —
резко уменьшилось. Во ІІNй группе больных детей эти
изменения не наблюдались. Таким образом, можно утверN
ждать, что применение препарата БиоГая повышает
устойчивость к вирусной инфекции, снижая вероятность

Таблица 1
Показатели Т>звена иммунной системы у детей с ОГС до и после лечения

Таблица 2
Показатели гуморального иммунитета у детей с ОГС до и после лечения

Таблица 3
Состояние микрофлоры полости рта у детей с ОГС до и после лечения препаратом БиоГая



ефекти нормалізації мікрофлори доведені клінічними 
дослідженнями, проведеними у медичних центрах 
Фінляндії, Швеції, Італії та інших країнах Європи,
а також в Україні1,2.

для здоров’я кишечнику, порожнини рота та імунного
здоров’я.

Пробіотик з клінічно 

доведеними ефектами

Не є лікарським засобом. На правах реклами.
Виробник: компанія БіоГая АБ. Швеція, www.biogaia.com 
www.deltamedical.com.ua; www.biogaia.com.ua

1 Lactobacillus reuteri АТСС 55730 — A clinically proven probiotic (клінічно доведений пробітик). Connolly Е. (2004) Nutrafoods 3:15>22. 

7 Опыт использования БиоГая у беременных, Чайка В.К. Перинатологія та педіатрія №1 (41) 2010. 23>26
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развития бактериальных осложнений, сдерживая размноN
жение патогенной микрофлоры на слизистой оболочке
полости рта.

Клинический эффект выражался в нормализации темN
пературы тела, уменьшении острых воспалительных
явлений, исчезновении элементов поражения, прекращеN
нии болезненности при приеме пищи. Симптомы интокN
сикации исчезали ко 2–3Nему дню. При этом нормализаN
ция клинической картины в І группе детей наблюдалась в
более ранние сроки.

Пробиотик БиоГая хорошо переносился всеми наблюN
даемыми пациентами. Побочных эффектов на фоне приN
менения не отмечалось. При одновременном назначении
препарата с другими лекарственными средствами никаN
ких нежелательных взаимодействий не отмечено.

Выводы

Применение препарата БиоГая в комплексной тераN
пии детей, больных ОГС, является патогенетически обосN
нованным и эффективным для коррекции микробиоциноN
за полости рта, местного и системного иммунного статуса.
Пероральные капли БиоГая обладают антагонистической

активностью в отношении условноNпатогенной и патогенN
ной микрофлоры, а также активируют иммунный ответ в
отношении вируса герпеса.

Использование пробиотика БиоГая способствовало
повышению эффективности лечения и более быстрому клиN
ническому выздоровлению, что проявилось в сокращении
сроков лечения на 60%, значительном уменьшении клиниN
ческих проявлений заболевания, уменьшении потребности
в интенсивности, дозах и сроках применения этиопатогенеN
тических средств. Включение в комплексное лечение детей
с ОГС препарата БиоГая привело к нормализации клеточN
ного и гуморального иммунитета по данным показателей
количества ТNлимфоцитов, увеличения содержания IgA —
основного защитного элемента слизистых оболочек, увелиN
чения фагоцитарной активности лейкоцитов, что говорит
об усилении первой линии защиты организма от вирусов,
что особенно важно для детей раннего возраста, у которых
специфичность иммунных реакций еще физиологически
низкая. Отмечена хорошая переносимость БиоГая и отсутN
ствие побочных эффектов, что позволяет рекомендовать его
для широкого применения в комплексном лечении детей,
больных острым герпетическим стоматитом. 
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ВИКОРИСТАННЯ ПРОБІОТИКІВ У КОМПЛЕКСНОМУ

ЛІКУВАННІ ЗАХВОРЮВАНЬ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ

ПОРОЖНИНИ РОТА У ДІТЕЙ

С.М. Бабаніна, М.Ю. Бабаніна 
Резюме. Метою дослідження було вивчення клінічної ефективності пре�
парату БіоГая для корекції мікробіоцинозу та імунного статусу у дітей,
хворих на гострий герпетичний стоматит. Обстежено 50 дітей. Викори�
стання препарату БіоГая виявилося досить ефективним, призвело до
нормалізації мікробіоцинозу порожнини рота та покращення стану клі�
тинного та гуморального імунітету.
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USING OF PROBIOTIC 

IN COMPLEX TREATMENT DISEASES 

OF MUCOUS MEMBRANE CHYILDREN`S MOUTHS

S.M. Babanina, M.U. Babanina 
Summаry. The aim of achievement was to study clinical efficiency of prepa�
ration BioGaia for correction microbiotsinoz and immunological children`s
status, who have acute herpetic stomatitis. 50 children were examined. Using
preparation BioGaia was effective enough. The result of it was normalization
microbiotsinoz of mouth cavity and the state of cellular and humoral immu�
nity became better. 

Key words: acute herpetic stomatitis, BioGaia, treatment.
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Вступ

Серед специфічних епілептичних синдромів дітей
молодшого віку для синдрому Веста характерні

найбільш виразні клінікоNпараклінічні ознаки. Цей вікоN
залежний епілептичний стан належить до групи епілепN
тичних енцефалопатій немовлят з типовим дебютом між 
3 та 7 місяцями життя, характеризується особливим
типом епілептичних припадків — інфантильними спазмаN
ми, змінами на електроенцефалограмі у вигляді гіпсаритN
мії, затримкою психомоторного розвитку [7]. Синдром
Веста зустрічається приблизно в 9% усіх епілептичних
синдромів, притаманних дітям [4]. Метою лікування
немовлят з синдромом Веста є найкраща якість життя
(позбавлення припадків), найменші побічні ефекти та
щонайменша кількість застосованих препаратів. Діти з
синдромом Веста мають кращий контроль припадків та
кращий психомоторний розвиток, якщо лікування розпоN
чинається протягом першого місяця захворювання [9]. 

Лікування пацієнтів із синдромом Веста завжди є складN
ною задачею для клініциста, оскільки інфантильні спазми є
резистентними до більшості антиконвульсантів. При лікуN
ванні дітей з синдромом Веста, на відміну від дорослих
пацієнтів, часто застосовується гормонотерапія — кортикоN
стероїди та кортикотропін. Застосування цих препаратів, а
також вігабатрину (не зареєстрований в Україні на теперішN
ній час), продемонстрували певну ефективність у різних доN
слідженнях [5,6,8,10]. За даними A.L. Lux та співавт. (2004),
припинення спазмів частіше спостерігається у немовлят,
яким проводилося гормональне лікування, ніж у немовлят,
які отримували вігабатрин [10]. Але розвиток побічних
ефектів є високо ймовірним при використанні обох цих споN
собів лікування. Крім того, віддалені наслідки застосування
вігабатрину недостатньо добре вивчені, оскільки препарат
застосовується у немовлят відносно недавно. 

Також існує досвід застосування препаратів вальпроєN
вої кислоти для лікування пацієнтів з інфантильними
спазмами. За даними Д.А. Харламова (2002), основними
препаратами при лікуванні інфантильных спазмів, у тому
числі симптоматичних, є похідні вальпроєвої кислоти [3].
С.К. Євтушенко та співавт. (2008) рекомендують застосоN
вувати депакін у дітей із синдромом Веста у добовій дозі
30–50 мг/кг [2]. За даними Л.Р. Зенкова (2000), N. AuN
vichayapat та співавт. (2007), вальпроати у монотерапії та
при комбінації з бензодіазепінами можуть бути ефективN
ними у пацієнтів, які є резистентними до гормонального
лікування [1,11]. 

Зважаючи на вищенаведені дані та відсутність єдиних
рекомендацій щодо застосування медикаментозної терапії
у пацієнтів з синдромом Веста, ми вирішили проаналізуN
вати власний досвід застосування препаратів вальпроєвої
кислоти у пацієнтів з цим захворюванням.

Матеріал і методи дослідження

Протягом 2009–2010 років у відділенні неврології
МДКЛ№1 м. Києва було обстежено та проліковано 33 паN
цієнти із синдромом Веста. Серед них було 12 дівчаток і 
11 хлопчиків — співвідношення 1:1,1. У 28 (84,8%) пацієнN
тів мав місце симптоматичний синдром Веста, у решти 
5 (15,2%) пацієнтів мали місце ідіопатичні згинальні спазми.

Перед призначенням протиепілептичних препаратів всім
пацієнтам проведений комплекс обстеження для виявлення
можливих протипоказань щодо отримання ліків (загальний
аналіз крові, печінкові проби, визначення функції підшлунN
кової залози, коагулограма та електрокардіограма).

Результати дослідження та їх обговорення

У 30 (90,9%) пацієнтів застосовувався препарат вальN
проєвої кислоти у монотерапії. У 5 (16,6%) з них відмічаN

ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТІВ 
ВАЛЬПРОЄВОЇ КИСЛОТИ 
ПРИ ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ З СИНДРОМОМ ВЕСТА
А.Ф. Нечай  
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
Київська міська дитяча клінічна лікарня №1

Резюме. Синдром Веста належить до епілептичних енцефалопатій дітей раннього віку, характеризується особливим
типом епілептичних припадків — інфантильними спазмами, змінами на енцефалограмі у вигляді гіпсаритмії,
затримкою психомоторного розвитку. Інфантильні спазми резистентні до більшості протисудомних препаратів.
Похідні вальпроєвої кислоти є препаратами вибору при лікуванні пацієнтів з інфантильними спазмами. Наведені
результати застосування похідних вальпроєвої кислоти у 30 пацієнтів з синдромом Веста. У 5 (16,6%) з них
спостерігалася повна ремісія згинальних спазмів, у 16 (53,3%) частота інфантильних спазмів зменшилася на понад
50%, у 9 (30%) пацієнтів спостерігалася резистентність. Препарати вальпроєвої кислоти виявилися більш
ефективними при ідіоматичному синдромі Веста, а також у пацієнтів з перинатальним ураженням головного мозку.
Ключеві слова: синдром Веста, лікування, вальпроат.

Рис. Результати застосування похідних вальпроєвої кислоти
(монотерапія) у ЗО пацієнтів з синдромом Веста

Повна ремісія

Зменшення частоти припадків більше,ніж на 50%

Резистентність
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лася повна ремісія згинальних спазмів. При цьому також
зникали ознаки гіпсаритмії за даними ЕЕГ. Доза препараN
ту, яку доводилося застосовувати, варіювала від 13 до 
62 мг/кг на добу. У 16 (53,3%) пацієнтів застосування
вальпроатів знизило частоту інфантильних спазмів більN
ше, ніж на 50%. Добова доза препарату у цих пацієнтів
варіювала від 26 до 53 мг/кг. У 9 (30%) пацієнтів відмічаN
лася повна резистентність до монотерапії препаратами
вальпроєвої кислоти, незважаючи на досить високі дози —
22–50 мг/кг на добу (рис.).

В процесі підбору дози препарату окрім щоденного
клінічного спостереження хворим один раз на тиждень
проводилося дослідження загального аналізу крові з виN
значенням тромбоцитів та визначення біохімічних показN
ників функції печінки та підшлункової залози. У жодного
з пацієнтів побічних реакцій не виявлено.

У 7 (21,2%) пацієнтів виникла потреба у застосуванні
комбінованої терапії протиепілептичними засобами:
поєднання вальпроатів та ламотриджину (3 пацієнти),
вальпроатів та леветирацетаму (1 пацієнт), вальпроату та
клоназепаму (1 пацієнт), вальпроату та топірамату (1 паN
цієнт), вігабатрину з карбамазепіном (1 пацієнт). Рішення
про комбіновану терапію у кожному з цих випадків було
прийняте в зв'язку з наявною позитивною відповіддю на
вальпроат, його гарною переносимістю, але недостатнім
зменшенням частоти припадків при застосуванні у вигляN
ді монотерапії. При цьому повної ремісії вдалося досягти
у 2 пацієнтів (один з них отримував вальпроат у поєднанN
ні з клоназепамом, інший — вігабатрин з карбамазепіном).
У 4 пацієнтів на комбінованій терапії вдалося досягти
зменшення частоти інфантильних спазмів більше, ніж на
50%. Двоє з них отримували вальпроат у поєднанні з
ламотриджином, 1 — вальпроат у поєднанні з леветирацеN
тамом, 1 — вальпроат у поєднанні з топіроматом. У одноN
го пацієнта при застосуванні комбінованої терапії вальN

проатом у поєднанні з ламотриджином відмічалася непеN
реносимість ліків, при цьому попереднє застосування
вальпроату у вигляді монотерапії переносилося добре.
Слід зазначити, що додавання у терапію другого препараN
ту не дозволяло знизити дозу вальпроату. Всі діти продовN
жували отримувати вальпроат у добовій дозі 30–53 мг/кг.

Загалом серед 33 пацієнтів із синдромом Веста повної
медикаментозної ремісії вдалося досягти у 13 (39,4%)
пацієнтів. З них у 5 (38,5%) пацієнтів цього ефекту вдалоN
ся досягти при застосуванні монотерапії препаратами
вальпроєвої кислоти. Ще у одного пацієнта — при застоN
суванні комбінації вальпроатів та бензодіазепінів.

При аналізі лікування пацієнтів з синдромом Веста
встановлено, що найбільша кількість випадків повної
ремісії спостерігалася за умов відсутності ознак ураження
головного мозку (4 з 5 пацієнтів без ознак ураження
головного мозку за даними МРТ), а також у пацієнтів з
МРТNознаками ураження головного мозку в перинатальN
ному періоді (7 з 16 пацієнтів). Очевидно, що застосуванN
ня препаратів вальпроєвої кислоти у вигляді монотерапії
найбільш ефективне саме у цих двох категоріях пацієнтів
зі згинальними спазмами (табл.).

Висновки

Застосування препаратів вальпроєвої кислоти у пацієнN
тів із синдромом Веста мало досить високу ефективність за
відсутності побічних ефектів, при цьому ремісія частіше
спостерігалася у пацієнтів без ознак ураження головного
мозку за даними МРТ, а також у пацієнтів з ознаками ураN
ження головного мозку в перинатальному періоді.

Доцільно застосовувати у якості препарату першої
лінії похідні вальпроєвої кислоти у вигляді монотерапії
для лікування пацієнтів з ідіопатичним синдромом Веста,
а також у пацієнтів з інфантильними спазмами, які зазнаN
ли ураження головного мозку в перинатальному періоді.

Таблиця 
Розподіл хворих на синдром Веста з медикаментозною ремісією 

за характером ураження головного мозку з урахуванням застосованої терапії
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ЛІТЕРАТУРА

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ВАЛЬПРОЕВОЙ КИСЛОТЫ

ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ ВЕСТА

А.Ф. Нечай 
Резюме. Синдром Веста относится к эпилептическим энцефалопатиям
детей раннего возраста, характеризуется особым типом эпилептических
припадков — инфантильными спазмами, изменениями на электроэнце�
фалограмме в виде гипсаритмии, задержкой психомоторного развития.
Инфантильные спазмы резистентны к большинству противосудорож�
ных препаратов. Производные вальпроевой кислоты являются препара�
тами выбора при лечении пациентов с инфантильными спазмами. При�
ведены результаты применения производных вальпревой кислоты у 
30 пациентов с синдромом Веста. У 5 (16,6%) из них отмечалась полная
ремиссия сгибательных спазмов, у 16 (53,3%) частота инфантильных
спазмов уменьшилась более чем на 50%, у 9 (30%) пациентов отмеча�
лась резистентность. Препараты вальпроевой кислоты оказались более
эффективными при идиопатическом синдроме Веста, а также у пациен�
тов с перинатальным поражением головного мозга.

Ключевые слова: синдром Веста, лечение, вальпроат.

USING OF VALPROATES IN TREATMENT OF PATIENTS

WITH WEST SYNDROME

A.F. Nechay 
Summary. West syndrome is an epileptic encephalopathy of infancy, charac�
terized by infantile spasms, hypsarrhythmia on EEG, psychomotor retarda�
tion.Infantile spasms are resistant to majority of antiepileptic drugs.
Valproates are medication of choice in those children. Results of using val�
proates in 30 patients with West syndrome have been presented in the paper.
5 of them (16,6%) had had total remission of infantile spasms, in 16 (53,3%)
frequency of seizures had reduced more then to 50%, 9 (30%) had been
resistant. Valproates had appeared to be of higher efficacy in patients with
idiopathic West syndrome and in patients with perinatal injury of the brain.

Key words: West syndrome, treatment, valproates.

Школьники находятся 
на грани обезвоживания 

Почти две трети детей пьют воду в недостаточном
объеме за завтраком. Это, по словам ученых из МедиN
цинской школы Университета Шеффилда, приводит к
настоящему обезвоживанию.

Эксперты сделали данный вывод на основе обследоN
вания более 450 британских детей 9–11 лет. Оказалось,
60% детей почти находились на стадии обезвоживания.
Тогда ученые решили проверить, что по утрам дети едят
и пьют. Они также измерили концентрацию мочи —
основной показатель уровня гидрации.

Комментирует профессор Жерар Фридлэндер из
Медицинской школы Университета Декарта: «ОзвуN
ченные выводы весьма тревожны. Дети не потребляют в
начале дня достаточный объем жидкости и не способны

поддерживать водный баланс. Они особенно подвержеN
ны обезвоживанию, нередко не обращая внимания на
жажду».

Кстати, подобное исследование во Франции и США
показало: от 62,2% до 64% детей приходили в школу,
получив недостаточный объем воды. Между тем, ЕвроN
пейское управление по безопасности продуктов питаN
ния рекомендует мальчикам в возрасте от девяти до 13
лет выпивать по 2,1 литра жидкости в день, а девочкам
— по 1,9 литра.

Правда, детские психологи признают: непросто
заставить ребенка выпить такой объем. Секрет — частое
потребление малых порций. Перед школой ребенок
обязательно должен выпивать стакан воды, а в рюкзак
лучше положить бутылку с обычной водой.

Источник: http://pharmasvit.com

НОВОСТИ
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Вступ

Проблема частої захворюваності дітей на гострі
бронхіти з формуванням їх рекурентних форм є

стабільно високою в Україні [2]. Серед дітей, що належать
до категорії ризику розвитку повторних епізодів гострих
бронхітів, є ті, які мають розлади центральної нервової
системи (ЦНС). Захворювання у них перебігає більш
тяжко і тривало, що зумовлено участю деяких нейрогенN
них сполук (оксид азоту (NO), субстанція Р, вазоактивN
ний інтестінальний пептид (ВІП)) в імунних механізмах
контролю активності запального процесу [7].

Враховуючи тісний зв'язок імунної і нервової систем,
можна припустити, що у дітей с перинатальними ураженN
нями (ПУ) ЦНС часті епізоди запалення бронхів здатні
призводити до дисбалансу нейрогенних процесів, які, в
свою чергу, здатні обтяжувати перебіг бронхолегеневої
патології, формуючи хибне коло. Для перевірки даної
гіпотези був вивчений сироватковий вміст рівнів кінцеN
вих стабільних метаболітів NO (КСМ NO), субстанції Р і
ВІП у дітей з рекурентними формами бронхітів (РБ), що
мають в анамнезі ПУ ЦНС, залежно від наявності гостроN
го запального процесу в бронхах.

Матеріал і методи дослідження

Було обстежено 90 дітей у віці від 1 до 5 років і сформоN
вані три групи спостереження (по 30 дітей у кожній): 
1) діти, що хворіють на РБ і мають ПУ ЦНС в анамнезі; 
2) діти, що хворіють на РБ і не мають в анамнезі ПУ ЦНС;
3) діти, які епізодично хворіють на гострі бронхіти і мають
ПУ ЦНС. Пацієнти у всіх групах спостереження були
порівнянними за віком, статтю, соціальноNпобутовими
умовами.

Критерії виключення: наявність вроджених аномалій
розвитку органів дихання і нервової системи; муковісциN
доз; ускладнення з боку ЦНС внаслідок анестезії під час
пологів і розродження; розрив внутрішньочерепних ткаN
нин і кровотеча внаслідок родової травми; інші родові
травми ЦНС; відхилення від норми, виявлені при отриN

манні діагностичних зображень в ході дослідження ЦНС.
Критеріями відбору в 1Nу групу були рекурентний

перебіг гострих бронхітів (захворюваність гострими бронN
хітами 3 та більше разів на рік) [1], відсутність алергічної
патології, наявність в анамнезі ПУ ЦНС. Критеріями відN
бору в 2Nу групу були — рекурентний перебіг гострих
бронхітів (захворюваність гострими бронхітами 3 та більN
ше разів на рік), відсутність порушень з боку нервової
системи, відсутність алергічної патології. Критеріями відN
бору до 3Nої групи були захворюваність ГРЗ менше 6 разів
на рік, захворюваність гострими бронхітами 1–2 рази на
рік, наявність в анамнезі ПУ ЦНС.

Дослідження вмісту в плазмі крові КСМ NO (нітрати,
нітрити) проводилося шляхом відновлення нітратів до
нітритів з визначенням останніх по реакції з реактивом
Гріса. Оптична довжина вимірювалася на спектрофотометрі
при довжині хвилі 540 нм. Кількісне визначення субстанції
Р і ВІП у сироватці крові проводилося методом ІФА на
фотометріNаналізаторі SUNRISE («TECAN» Австрія) з
використанням ІФА тестNсистем «Substance P» і «VasoactiN
ve Intestinal Peptide» («Peninsula Laboratories, LLC», San
Carlos, USA). Обстеження проводилося в гострий період
бронхіту та у періоді соматичного благополуччя.

Отримані результати оброблялися за допомогою криN
терію U Манна—Вітні. Дослідження були проведені відN
повідно до етичних принципів Медичного дослідження,
проведеного на людях, згідно Гельсінської Декларації
(2008).

Результати дослідження та їх обговорення

Результати дослідження вмісту КСМ NO, субстанції
Р, ВІП у дітей груп спостереження в інтеркурентному
періоді наведені в таблиці 1. Як видно з даних таблиці, у
дітей 1Nї групи в періоді соматичного благополуччя має
місце статистично значуще (як від результатів 2Nї, так і 3N
ї групи) підвищення сироваткового вмісту КСМ NO і зниN
ження ВІП. При цьому рівень субстанції Р достовірно не
відрізнявся.

СИРОВАТКОВИЙ РІВЕНЬ ДЕЯКИХ НЕЙРОМЕДІАТОРІВ 
У ДІТЕЙ З ПЕРИНАТАЛЬНИМ УРАЖЕННЯМ
ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ЗАЛЕЖНО 
ВІД ГОСТРОТИ ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ В БРОНХАХ
Л.С. Овчаренко, І.В. Шамрай, І.І. Редько, Н.В. Жихарева, С.В. Дорошенко 
ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»

УДК 616.233N002:616.83N053.4N07N085

Резюме. При комплексній оцінці нейрогенних запальних процесів у дітей з рекурентним бронхітом і перинатальним
ураженням ЦНС була встановлена характерна особливість адаптивних автономних механізмів — нормальний вміст
субстанції Р у сироватці крові в інтеркурентному періоді і різке підвищення в гострому періоді бронхіту. Нейроімунні
зсуви, як вихідні, так і реактивні, в гострий період бронхіту у дітей з рекурентним бронхітом і перинатальним
ураженням ЦНС вказують на значне посилення прозапальних процесів і одночасний нейромедіаторний дисбаланс.
Ключові слова: діти, бронхіт, субстанція Р, вазоактивний інтестінальний пептид.

Таблиця 1
Показники сироваткового вмісту нейромедіаторів 

у дітей груп спостереження в інтеркурентному періоді (М±m)
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Слід зазначити, що підвищення концентрації КСМ
NO спостерігалося і у дітей 2Nї групи, що, ймовірно, харакN
теризує наявність частих запальних процесів у дітей з РБ.
Однак зниження рівня ВІП характерно тільки для дітей з
РБ і ПУ ЦНС, що вказує на наявність у них вихідної автоN
номної дисрегуляції бронхіального тонусу з недостатніN
стю бронходилатаційних механізмів у періоді умовного
соматичного благополуччя.

Порушення в системі ВІП могли виникнути в процесі
запалення дихальних шляхів [98], однак відсутність такоN
го ефекту у дітей з РБ без ПУ ЦНС вказує на те, що для
його реалізації, крім інфекційного фактора, необхідна ще
й неврологічна дисфункція.

Таким чином, у дітей з РБ і ПУ ЦНС в інтеркурентному
періоді має місце посилення прозапального потенціалу
(збільшення рівня КСМ NO) на тлі одночасної недостатноN
сті автономного забезпечення бронходілатаційних стимулів.

Результати дослідження вмісту КСМ NO, субстанції Р
і ВІП у дітей груп спостереження у гострий період бронхіN
ту наведені в таблиці 2, дані якої демонструють, що в госN
трий період бронхіту у дітей 1Nї групи мало місце статиN
стично значуще збільшення сироваткового вмісту всіх
досліджуваних нейромедіаторів внаслідок активації імунN
них механізмів запалення. Проте відносно КСМ NO і субN
станції Р, як прозапальних сполук, відмічалося статистичN
но значуще збільшення показників, ніж у дітей 2Nї і 3Nї
груп. А ось рівень ВІП так і залишався мінімальним у 1Nй
групі.

Важливо зазначити, що рівень субстанції Р, який в
інтеркурентному періоді був майже однаковим у дітей
всіх груп спостереження, у гострий період бронхіту був
найвищим саме у пацієнтів 1Nї групи, що є негативним в
плані посилення прозапальної складової патогенезу заN
хворювання. У дітей 2Nї і 3Nї груп дана реакція мала значN
но менші прояви. Враховуючи, що у пацієнтів з РБ і ПУ
ЦНС мав місце найнижчий рівень ВІП, саме така комбіN
нація нейромедіаторних зсувів створила умови для негаN
тивної динаміки гострих бронхітів у дітей 1Nї групи.

Таким чином, у дітей з РБ і ПУ ЦНС у гострий період
бронхіту формується дисбаланс нейромедіаторного забезN
печення автономних нейрональних процесів, що характеN
ризується посиленням нейрогенних прозапальних стиN
мулів на тлі стійкої недостатності бронходілатаційних
нейрохімічних сигналів.

У даній ситуації є показовою порівняльна оцінка особN
ливостей реактивних змін рівня досліджуваних нейроN
трансмітерів у дітей груп спостереження залежно від госN
троти патологічного процесу в бронхах. Найбільш значне
і статистично достовірне збільшення сироваткового вміN
сту КСМ NO було зареєстроване у дітей 1Nї групи, що є, з

одного боку, відображенням високої інтенсивності
запального процесу в бронхах, а з іншого — може бути
небезпечним фактором посилення локальної тканинної
цитотоксичності [4].

Привертає увагу різке збільшення концентрації субN
станції Р у дітей з РБ і ПУ ЦНС порівняно з дітьми 2Nї і 
3Nї груп, що можна розглядати як негативний момент. Це
пов'язано з тим, що субстанція Р, будучи основним медіаN
тором нейрогенного запалення, викликає такі патофізіолоN
гічні реакції, як набряк, гіперсекреція слизу, бронхоспазм,
зниження судинного тонусу [3], що спостерігалося клінічN
но у дітей 1Nї групи і фіксувалося в якості маркерів тяжкоN
го перебігу гострого бронхіту. Додаткову небезпеку несе в
собі здатність субстанції Р втягувати в процес ендотоксинN
індуковане ушкодження тканин органів дихання [5].

На тлі вищенаведених значних реактивних змін окреN
мо стоїть стабільність низького рівня ВІП у дітей 1Nї
групи. Такий феномен саме у даного контингенту дітей
обумовлений тим, що в ситуації, коли запалення стає триN
валим або часто повторюється, відбувається виснаження
запасів нейротрансмітерів через пошкодження постсинапN
тичних рецепторів і дегенерації симпатичних волокон [6].

Зареєстроване збільшення сироваткового вмісту КСМ
NO в інтеркурентному періоді у дітей з РБ і ПУ ЦНС
стало відображенням нейроімунного взаємозв'язку щодо
пошкоджуючої дії частого запального процесу, тому дана
тенденція мала однозначно негативний характер. ПринциN
пово важливо, що шкідлива дія КСМ NO супроводжувалаN
ся низькими показниками ВІП. Це сприяло автономній
дисрегуляції секреторноNевакуаторних механізмів бронхіN
ального дерева, бронхіального тонусу і адаптивних харакN
теристик гомеостазу у пацієнтів 1Nї групи, що призводило
до його тяжкого тривалого і рекурентного перебігу.

У гострому періоді бронхіту до наявних вихідних нейN
рогенних дисфункцій у дітей з ПУ ЦНС приєднувався
вплив реактивних прозапальних процесів, більш інтенсивN
них в 1Nй групі, які супроводжувалися збільшенням сироN
ваткової концентрації КСМ NO і, головне, субстанції Р. 

Висновки

Таким чином, при оцінці нейрогенних запальних проN
цесів у дітей з РБ і ПУ ЦНС була встановлена характерна
особливість адаптивних автономних механізмів — норN
мальний вміст субстанції Р у сироватці крові в інтеркуN
рентному періоді і різке підвищення в гострому періоді
бронхіту. Нейромедіаторні зсуви, як вихідні, так і реакN
тивні, в гострий період бронхіту у дітей з РБ і ПУ ЦНС
вказують на значне посилення прозапальних процесів у
даних пацієнтів (у порівнянні з дітьми 2Nї і 3Nї груп) і
одночасний нейромедіаторний дисбаланс.

Таблиця 2
Показники сироваткового вмісту нейромедіаторів 

у дітей груп спостереження у гострий період бронхіту (М±m)
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ЛІТЕРАТУРА

СЫВОРОТОЧНЫЙ УРОВЕНЬ НЕКОТОРЫХ

НЕЙРОМЕДИАТОРОВ У ДЕТЕЙ С ПЕРИНАТАЛЬНЫМ

ПОРАЖЕНИЕМ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОСТРОТЫ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО

ПРОЦЕССА В БРОНХАХ

Л.С. Овчаренко, И.В. Шамрай, 
И.И. Редько, Н.В. Жихарева, С.В. Дорошенко 

Резюме. При комплексной оценке нейрогенных воспалительных про�
цессов у детей с рекуррентным бронхитом и перинатальным пораже�
нием ЦНС была установлена характерная особенность адаптивных
автономных механизмов — нормальное содержание субстанции Р в
сыворотке крови в интеркуррентном периоде и резкое повышение в
остром периоде бронхита. Нейроиммунные сдвиги, как исходные, так и
реактивные, в острый период бронхита у детей с рекуррентным бронхи�
том и перинатальным поражением ЦНС указывают на значительное
усиление провоспалительных процессов и одновременный нейромеди�
аторный дисбаланс.

Ключевые слова: дети, бронхит, субстанция Р, вазоактивный интести�
нальний пептид.

SOME NEUROTRANSMITTERS SERUM LEVELS 

IN CHILDREN WITH CENTRAL NERVOUS SYSTEM 

PERINATAL DISORDERS, DEPENDING 

ON THE BRONCHITIS INFLAMMATORY 

PROCESS SEVERITY

L.S. Ovcharenko, I.V. Shamray, 
І.І. Redko, N.V. Zhikharevа, S.V. Doroshenko

Summary. With a comprehensive assessment of neurogenic inflammation in
children with recurrent bronchitis and central nervous system perinatal 
disorders has been established characteristic of adaptive autonomous me�
chanisms — normal content of substance P in the serum of intercurrent peri�
od and increase in acute bronchitis. Neuroimmune changes as the source
and the jet during the acute bronchitis in children with recurrent bronchitis
and central nervous system perinatal disorders indicate a significant increase
in inflammatory processes and simultaneous neurotransmitter imbalance.

Key words: children, bronchitis, substance P, vasoactive intestinal peptide.

Интеллект ребенка зависит 
от режима кормления 

Младенца необходимо кормить не по графику, а по
требованию. В таком случае ребенок в дальнейшем
будет иметь более высокий IQ и лучшую успеваемость
в школе. Причем, это справедливо как для грудного, так
и искусственного вскармливания.

Об этом свидетельствуют результаты исследования,
проведенного учеными университетов Эссекса и ОксN
форда. Специалисты изучили данные о 10 тысячах
детей, которые находились на разных схемах вскармлиN
вания (по требованию, по графику, смешанной).

Результаты показали, что к 8Nлетнему возрасту уроN
вень интеллекта был выше на 4–5 пунктов у детей,
матери которых кормили их по требованию, эти дети
лучше учились в школе. Соотношение сохранилось
после учета таких факторов, как образование родитеN
лей, доход семьи, стили воспитания, пол ребенка.

Механизмы, с помощью которых это отношение
возникает, еще предстоит выяснить.

Источник: dailymail.co.uk 

НОВОСТИ
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Современной науке известно почти 500 тыс. видов
растений, из них лишь около 290 достаточно

подробно описаны в атласах лекарственных растений.
Лечебные препараты из растительного сырья — фитопреN
параты — достаточно популярны среди населения:

Современные требования доказательной медицины
предполагают строгий научный подход в изучении свойств
любых лекарственных препаратов. Сегодня необходимы
фитопрепараты с доказанной эффективностью и безопасN
ностью стандартизованных лекарств, произведенных в
условиях современного фармацевтического производства.
Существующие общепризнанные рекомендации нередко
не выдерживают критики. Так, к примеру, известный мочеN
гонный эффект красного чая (в последнее время рекламиN
руемого для снижения артериального давления) не подN
тверждается в рандомизированных контролируемых
исследованиях (Ngamjarus C, Pattanittum P, Somboonporn
C. Roselle for hypertension in adults. Cochrane Database of
Systematic Reviews 2010, Issue 1. Art. No.: CD007894. DOI:
10.1002/14651858.CD007894.pub2). 

Для внедрения фитопрепаратов в клиническую пракN
тику считается целесообразным опираться на уровни
доказательности и степень рекомендаций (табл. 1,2).

Наиболее полно соответствуют имеющимся рекоменN
дациям доказательной медицины фитопрепараты, созданN
ные на основе фитониринга. Термин «фитониринг» возN
ник из сочетания phyto — растение, природа и neering
(engeeneering — технология производства) и означает расN
шифровку активных компонентов растений с целью соN
здания современных эффективных стандартизованных
фитопрепаратов. 

Концепция фитониринга предполагает:
• высокое качество сырья при строгом соблюдении

принципов селекции и тщательного отбора семенного
материала выведение («идеального растения», в котоN
ром содержание активных веществ определяющих
лекарственную ценность растения, будет более высоN
кой, чем в дикорастущих экземплярах  и постоянно);

• стандартизированный процесс и сертифицированN
ные технологии фармацевтического производства
на протяжении всей производственной цепочки —
от сырья до готовой лекарственной формы.

Фитониринг предполагает щадящий процесс получеN
ния готового препарата без «температурного стресса» —
низкотемпературная вакуумная экстракция в закрытом
цикле, позволяющая избежать окисления и предотвраN
тить качественные и количественные изменения дейN
ствующих веществ. Соблюдение принципов научной
доказательности в отношении эффективности и безопасN
ности лекарственных средств, проведение клинических
исследований надлежащего дизайна с участием значиN
тельного количества пациентов, позволяющих получить
статистически достоверные сравнительные данные о фарN
макотерапевтической ценности получаемых препаратов,

ФИТОНИРИНГ И ИНФЕКЦИИ 
МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ: ЦИСТИТ
Д.Д. Иванов, С.Ю. Сергейчук 
Национальная медицинская академия последипломного обраМАПО имени П.Л. Шупика, г. Киев
Киевская областная клиническая больница №1

Резюме. Протокол лечения инфекций мочевой системы не предполагает использования фитотерапии, за исключением
фитонирингового препарата Канефрон Н, который рекомендован для назначения как в период острых проявлений
цистита, так и для профилактики его рецидивов для всех возрастных групп. Фитопрепараты, созданные на основе
фитониринга, наиболее приближены к рекомендациям доказательной медицины.
Ключевые слова: доказательная медицина, фитопрепараты, фитониринг, инфекции мочевой системы, Канефрон Н.

Ранее, фитопрепараты были популярными потому что:

–  Могли быть куплены 
без назначения врача

–  Доступны
–  Существует неоспоримая

вера, что «естественная»
продукция безопаснее

–  Не требует специальных
знаний со стороны пациента

–  Не являясь фармацевтическим
синтетическим продуктом, 
не требовали подтверждения 
в клинических испытаниях

–  Ограничивались/запрещались 
к приему  только при наличии
доказаных неблагоприятных реакций

Таблица 1
Уровень доказательности разных 

уровней исследования

I а
Подтверждены данными мета'анализов рандомизированных
исследований

I б
Подтверждены данными хотя бы одного рандомизированного
исследования

II а
На основании хотя бы одного контролированного исследования
с хорошим дизайном без рандомизации

II б
На основании хотя бы одного полуэкспериментального
исследования другого типа с хорошим дизайном

III 
На основании неэкспериментальных   исследований другого
типа с хорошим дизайном (сравнительные  исследования,
корреляционные  исследования и описание случаев)

IV
На основании мнения/клинического опыта авторитетных
специалистов  или заключений совета экспертов

of European Association of Urology, 2010

Guidelines of European Association of Urology, 2010

Таблица 2
Степень рекомендаций

ВАШЕ ОТВЕТСТВЕННОЕ РЕШЕНИЕ

ВЫПОЛНЯЙТЕ

ПОДУМАЙТЕ

ВАШЕ ОТВЕТСТВЕННОЕ РЕШЕНИЕ
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являются основой для формулирования рекомендаций
использования фитопрепаратов в современной медицине.

Препараты, созданные согласно концепции фитониринN
га, производятся в соответствии с нормами надлежащей
производственной практики (GMP) и надлежащей лабораN
торной практики (GLP), а также в соответствии с признанN
ными международными стандартами и строгим аналитичеN
ским контролем, осуществляемым на всех производственN
ных этапах и поддерживаемым внутренним конечным конN
тролем качества. 

Ярким примером концепции фитониринга являются
продукты компании «Bionorica SE» (Германия).

Нами проведен информационный поиск по доказательN
ной базе лекарственных растений в виде фитопрепрепараN
тов. Результаты на апрель 2012 года показаны в табл. 3.

Результаты информационного поиска свидетельствуN
ют, что в доступной литературе не представлены клиниN
ческие руководства по фитотерапии в нефрологии на
основе доказательной медицины. Большинство публикаN
ций, имеющих в своей основе доказательные данные,
несут предостерегающие положения о потенциальном
вреде лекарственных препаратов и биодобавок на основе
растительного сырья. Таким образом, реализуется полоN
жение, что любые лекарственные средства требуют тщаN
тельного внимания при их назначении, соблюдения принN
ципа «не навреди». 

В классической нефрологии фитопрепараты находят
свое место в основном в лечении/профилактике инфекN
ций мочевой системы и отечного синдрома. Так, в последN
них рекомендациях Европейской ассоциации урологов
(2011) указывается, что в случае использования фитоN
продуктов на основе клюквы действующее вещество проN
антоцианидин А должно составлять не менее 36 мг в преN
паратах клюквы, которые можно назначать женщинам
репродуктивного возраста для уменьшения риска повторN
ных инфекций мочевого тракта (LE: 1b, GR: C: EAU,
2011). Канадское общество гинекологов для профилактиN
ки инфекций мочевой системы у беременных в 2004 г.
предложило использование соков/муссов на основе
клюквы и брусники без стандартизации количества дейN
ствующего вещества. 

Впервые фитониринговый препарат Канефрон Н
рекомендован приказом МЗ Украины от 03.11.2008. № 627
«Протокол лікування дітей з інфекціями сечової системи
і тубулоінтерстиційним нефритом» для лечения инфекN
ций мочевой системы.

Согласно упомянутому протоколу, инфекции мочевой
системы (ИМС) — это микробноNвоспалительные пораN
жения органов мочевых путей без уточнения топического
уровня. Пиелонефрит представляет собой неспецифичеN
ское микробное воспаление почки с преимущественным
очаговым поражением тубулоинтерстициальной ткани,
чашечек и лоханки. Цистит — это неспецифическое
микробное воспаление слизистой оболочки мочевого
пузыря. Диагноз цистита верифицируется на основании
представленных в табл. 4 критериев.

Согласно приказа МЗ Украины, лечение цистита у
детей выглядит следующим образом (категории рекоменN
даций А,В).

Первый эпизод цистита у детей предполагает назN
начение антимикробной терапии длительностью 5 дней
(препараты первого ряда выбора — фурамаг, сульфаметаN
ксозол/триметроприм (солюсептол), фурагин,
фурадонин. Возможно использование антибактериальN
ной терапии антибиотиком на протяжении 3 дней, для
чего чаще используют цефалоспорин 3 генерации, наприN
мер цефикс.

Также возможно продолжение лечения при наличии
рискNфакторов (например, гиперактивный мочевой
пузырь, вульвит) в виде профилактической терапии у
девочек длительностью 1–3 месяца одним из перечисленN
ных препаратов, отличным от проводимого основного
лечения, и фитопрепаратом Канефрон®Н. Последний
выбран как единственный из фитопрепаратов применяеN
мых в урологии и нефрологии — в виду его разработки на
основе фитониринга.

Острый цистит следует лечить безотлагательно для
того, чтобы избежать возможных осложнений. Для уменьN
шения болезненности мочеиспусканий применяют риабал.

При рецидиве цистита показаны консультация гинеN
колога или уролога, проведение микционной цистограмN
мы, проведение исследования на наличие следующих
возбудителей: Ureapl. urealiticum, Chlamid. trachomatis,
Mycoplasma genitalium, Hominis и Trichom. vaginalis (по
наличию IgG).

Терапия цистита увеличивается до 7 дней, после чего
назначается  профилактическое лечение. Препаратами
первого ряда выбора являются все  перечисленные выше
уроантисептики или цефуроксим, цефиксим (цефикс),
цефтибутен, цефподоксим. Для беременных подростков
препаратами выбора являются цефиксим, нитрофуN
рантоин, триметоприм — 7 суток или фосфомицин — 
3 дня, в сочетании с фитотерапией Канефроном Н.
Курсом от 1 до 3–6 мес.

Сопроводительная терапия при хроническом цистите
предполагает проведение инстилляций по показаниям 
(после цистоскопии и уточнения эндоскопической харакN
теристики мочевого пузыря и диагностики внутриклеточN
ных возбудителей): димексид (3–15%) + антисептик
(например, ципрофлоксацин, лефлоцин, гатифлоксацин
(например, бигафлон), 50% декасан, диоксидин, водний
раствор 0,02% хлоргексидина, эктерицид, метронидазол)

Таблица 3
Примеры фитотерапии в нефрологии

(phytotherapy in nephrology)

Таблица 4
Критерии верификации цистита

Информационная база поиска Количество источников

Google ≈126000

Medline 5

Cochrane Reviews 5

National Guideline Clearing House (NGCH) 2

Нозология Клинические 

симптомы 

Лабораторные данные

Острый 
цистит 

Дизурия, частые
болезненные мочеис'
пускания при отсут'
ствии таких проявле'
ний на протяжении
последнего месяца 

• Лейкоцитурия — >10/мм3,
эритроцитурия

• Колоний'образующих
единиц >103–4/мл 

Рецидивирую'
щие ИМС
(антибиотико'
профилактика) 

Как минимум, 3 эпизо'
да неосложненных
ИМС, подтвержденных
посевами на протяже'
нии последних 
12 месяцев, или 2 
эпизода — 6 месяцев

• Лейкоцитурия — >10/мм3,
эритроцитурия

• Колоний'образующих
единиц >104/мл

Хронический
цистит

Длительность
клинических
проявлений более 
3 месяцев

• Лейкоцитурия — >10/мм3,
эритроцитурия

• Колоний'образующих
единиц >103–4/мл 





или 2% протаргол под контролем индивидуальной переN
носимости. 

Препаратами первого ряда выбора в лечении Ureapl.
urealiticum являются рокситромицин, кларитромицин —
7–10 суток, Chlamid. trachomatis — азитромицин, левоN
флоксацин — 7 суток, Mycoplasma genitalium (Hominis) —
кларитромицин, моксифлоксацин — 7 суток, Trichom. vagi�
nalis — орнидазол или наксоджин 5–7 дней.

Следует подчеркнуть, что протокол лечения инфекций
мочевой системы не предполагает использования фитотераN
пии, за исключением фитонирингового препарата Канефрон
Н, который рекомендован для назначения как в период
острых проявлений цистита, так и для профилактики его
рецидивов для всех возрастных групп в виду его доказанной
эффективности для противорецидивной терапии микробноN
воспалительных заболеваний почек и мочевого пузыря.

ФІТОНІРИНГ ТА ІНФЕКЦІЇ 

СЕЧОВОЇ СИСТЕМИ У ДІТЕЙ: ЦИСТИТ

Д.Д. Іванов, С.Ю. Сергейчук

Резюме. Протокол лікування інфекцій сечової системи не передбачає
застосування фітотерапії, за винятком фітонірингового препарату
Канефрон Н, що рекомендований для призначення як в період гострих
проявів циститу, так і для профілактики його рецидивів для всіх вікових
груп. Фітопрепарати, створені на основі фітонірингу, найбільше набли�
жені до рекомендацій доказової медицини.

Ключові слова: доказова медицина, фітотерапія, фітоніринг, інфекцій
сечової системи, Канефрон Н.

PHYTONEERING AND URINARY 

TRACT INFECTIONS IN CHILDREN: CYSTITIS

D.D. Ivanov, S.Yu. Sergeychuk

Summary. Minutes of the treatment of the urinary system infections does not
involve the use of herbal therapy, with the exception of the phytoneering
preparation Kanefron H, which is recommended for appointment in a period
of acute symptoms of cystitis, as well as to prevent its recurrence for all age
groups. Phytopreparations made on the base of phytoneering, closest to the
recommendations of evidence�based medicine.

Keywords: evidence�based medicine, phitopreparations, phytoneering, uri�
nary system infections,Kanefron N.

Планирование беременности 
может сократить врожденные дефекты 

Женщинам, которые хотели бы забеременеть, осоN
бенно принимающим препараты для лечения хроничеN
ских болезней, необходимо помнить, что некоторые
лекарства вызывают врожденные дефекты, и чтобы
этого избежать нужно планировать свою беременность.

По данным американского Центра по контролю и
профилактике заболеваний (U.S. Centers for Disease
Control and Prevention) приблизительно 120 000 млаN
денцев, рождающихся ежегодно в Соединенных ШтаN
тах, а это примерно 1 ребенок из 33, имеют врожденные
дефекты или отклонения от нормы в развитии разной
степени тяжести. Врожденные дефекты являются ведуN
щей причиной смерти детей в возрасте до 1 года, по данN
ным американского Национального сообщества предуN
преждения врожденных дефектов (National Birth
Defects Prevention Network).

— Вот почему планирование беременности важно
для женщин, которые используют потенциально опасN
ные лекарства, например на основе ретиноевой кислоты
для лечения акне. Ретиноевая кислота может вызвать

множество врожденных дефектов развития, в том числе
пороки лица, сердца и мозга, — сообщают исследоватеN
ли и рекомендуют пользоваться противозачаточными
средствами, пока женщина принимает опасный для
будущего ребенка препарат.

Ряд заболеваний, при которых принимают лекарN
ства, опасные для плода, довольно широк. Женщины с
диабетом, гипертонией, судорожными расстройствами,
депрессиями или аутоиммунными заболеваниями,
находящиеся на лечении лекарственными препаратами,
должны посоветоваться с врачомNгинекологом по повоN
ду их приема, прежде чем забеременеть, пишет
HealthDay.

Большинство врожденных дефектов формируются
в ранние сроки беременности, когда женщина часто
даже не подозревает, что она беременна.

— Самое опасное время — в первом триместре,
между 3Nй и 8Nй неделями, когда формируются органы
будущего ребенка, — уточняют ученые.

Источник: http://medvisnik.com.ua
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Вступ

На сьогодні гострою проблемою в нашій країні є
стан здоров'я дитячого населення, оскільки саме

здорові діти стають основою для розвитку країни, визнаN
чають її подальший економічний, науковий, культурний
потенціал та рівень здоров'я наступних поколінь.
Загальна захворюваність дітей за останні десять років
збільшилась на 50% [5], що раніше було характерно
лише для дорослого населення. Статистика свідчить, що
20% дошкільнят мають хронічну патологію [7]. Значно
зросла кількість дітей з граничними станами, які зарахоN
вуються до групи підвищеного медикоNсоціального
ризику [3,12].

Погіршення показників здоров'я дитячого населення
за останні роки визначають необхідність пошуку складоN
вих формування здоров'я. Експертами ВООЗ були визнаN
чені наступні складові: спосіб життя — до 50%; вплив навN
колишнього середовища — до 20%; генетична компонента
(спадковість) — до 20%; доступність і якість медичної
допомоги — до 10% [14].

Аспекти збереження здоров'я в ранньому дитячому
віці мають значно більший вплив, ніж у наступних вікоN
вих групах, оскільки дві третини причин, що формують
стан здоров'я людини в майбутньому, зумовлені фактораN
ми, які впливають саме в період вагітності та протягом
першого року життя дитини [13].

Відомо, що поліфакторність сучасних екологічних,
медикоNбіологічних та соціальноNекономічних впливів
ставить високі вимоги до адаптаційних можливостей
дитячого організму, але причини подальшого розвитку
ранньої хронічної патології у частки дітей досі не встановN
лені. Водночас, за даними експертів ВООЗ [11], у світі
понад 500 мільйонів дітей мають недостатнє та незбаланN
соване харчування, що призводить до порушення фізичN
ного і розумового розвитку. Такі діти можуть бути скомN
прометовані на розвиток соматичної патології, у тому
числі цукрового діабету, ожиріння, атопічного дерматиту,
імунологічної дисфункції.

Не слід забувати, що їжа є одним з важливих факторів
зовнішнього середовища. Навіть якісне, але не збалансоN
ване, харчування може призвести до розвитку патологічN
них станів. Крім того, правильне харчування впливає на
формування різних органів та систем, забезпечуючи висоN
кий рівень імунологічної реактивності дитячого організN
му. В останнє десятиліття різко зросло число хворих з різN
ними алергійними захворюваннями, успіх лікування яких
визначає раціональне вигодовування [14].

Для дитини на першому році життя немає кращого харN
чування, ніж природне вигодовування. Грудне молоко — це
не тільки найбільш збалансований продукт для гармонійN
ного розвитку дитини, але й тонка фізіологічна система,
здатна змінюватися залежно від потреб. Діти на грудному
вигодовуванні одержують менше білка порівняно з дітьми
на штучному. Натепер залишається дискутабельним
питанням щодо поширеності реакцій на білок коров'ячого
молока у дітей раннього віку. Незважаючи на те, що частоN
та алергічних реакцій на білок коров'ячого молока станоN
вить від 2% до 7,5%, за даними літератури, симптоми, які
можна віднести до непереносимості білка коров'ячого
молока, у дітей раннього віку спостерігається в 5–15%
випадків [21,23]. У 1993 р. американськими лікарями встаN
новлено, що цукровий діабет частіше зустрічається у дітей,
які відразу після народження перебували на штучному
вигодовуванні [15]. Справа в тому, що до складу дитячих
молочних сумішей входить коров'яче молоко. ВикористанN
ня таких сумішей для харчування немовлят, що мають
спадкову обтяженість по цукровому діабету, сприяє більш
частому розвитку даного захворювання порівняно з немовN
лятами, що перебувають на природному вигодовуванні.
Виявилось, що до складу коров'ячого молока входить білок
альбумін, який має ідентичну клітковоNповерхневому білку
бетаNклітини молекулярну масу. Утворення антитіл до
білка в організмі немовлят, що перебувають на штучному
вигодовуванні, шляхом перехресної реакції з білками бетаN
клітин, призводить до деструкції, зменшення їх кількості та
появи клінічних ознак діабету [15,16]. Існують дані, що
грудне молоко попереджує розвиток ожиріння надалі [2].

Провокуючими факторами розвитку атопічного дерN
матиту є нераціональне харчування — раннє введення
прикорму, зловживання генетично модифікованими проN
дуктами, харчова алергія і вживання комплексних полівіN
тамінних препаратів під час вагітності [18]. Вітчизняними
та закордонними авторами [14,23] було продемонстроваN
но, що розвиток запальних захворювань кишечнику, целіN
акії, цукрового діабету 1Nго типу спостерігався частіше у
дітей, що перебувають на штучному вигодовуванні. 

Діти, народжені в сім'ях, де батьки залежні від паління
тютюну, частіше мають низьку вагу тіла при народженні,
відставання в розумовому розвитку, хворіють на респіраN
торну інфекцію, мають знижені показники функції
легень, раніше починають палити порівняно з одноліткаN
ми, народженими батьками, які не палять [10].

Основними джерелами несприятливих екологічних
факторів є: промислові підприємства, транспорт, паливN

ВПЛИВ ДЕЯКИХ ФАКТОРІВ ОТОЧУЮЧОГО
СЕРЕДОВИЩА НА РОЗВИТОК 
ТА СТАН ЗДОРОВ'Я ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ
Г.С. Сенаторова, О.П. Помазуновська, Г.Р. Муратов, О.М. Крижановська 
Харківський національний медичний університет
Харківська обласна дитяча клінічна лікарня

Резюме. Метою роботи було удосконалення методів діагностики відхилень здоров'я дитячого населення шляхом
вивчення факторів ризику. Проведено клініко�лабораторне обстеження 101 дитини. Усі діти були розподілені на 2 групи
залежно від наявності атопічного дерматиту; також була встановлена закономірність появи проявів захворювання
залежно від зайнятості матерів на промисловості. Встановлені особливості формування соматичної патології у дітей
під впливом оточуючого середовища. Отримані результати розкривають ще один шлях профілактики формування
хронічних захворювань. 
Ключові слова: діти, оточуюче середовище, стан здоров'я, промисловість.
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ноNенергетичний комплекс, біотехнологічне виробництво
[9]. Залежність від хімічних речовин є однією з найбільN
ших медичних та соціальних проблем у більшості розвиN
нутих країн світу. 

Харківську область можна умовно розподілити на три
промислові райони: Центральний, Східний, Південний.
Центральний (Харків і прилеглі до нього райони) вирізN
няється високим рівнем спеціалізації та концентрації
промисловості, має провідний в Україні комплекс енергеN
тичного, електротехнічного, транспортного та сільськоN
господарського машинобудування. В Східному районі проN
відні галузі промисловості — машинобудування, харчова
та легка промисловість, виробництво будматеріалів та
устаткування для цукрової промисловості. Південний
район має у своєму розпорядженні великі газові родовиN
ща, міста району спеціалізуються на машинобудуванні,
хімічній промисловості та виробництві будматеріалів.
ЦементноNшиферний завод, виробництво оптики; розвиN
нені також легка і харчова, промисловоNтранспортні
функції. В Харківській області зайнятість населення у
промисловості перевищує середній рівень по Україні [17]. 

Останнім часом вплив на стан здоров'я населення
чинять внутрішньоклітинні вірусні інфекції («повільні
вбивці»). Найбільшу роль віддіграє велика група герпесN
вірусів. У роботах останніх років [20] зазначається, що
інфікування герпетичними інфекціями плода призводить
до порушення імунологічної реактивності та реалізується
в неонатальному періоді різноманітною соматичною та
інфекційною патологією. Значна кількість досліджень, що
проводяться сьогодні у світі, все частіше вказують на герN
песвірусну інфекцію як етіологічний фактор ризику
розвитку хронічних рецидивних обструктивних захворюN
вань легенів, цукрового діабету I типу [1].

Натепер ще не всі ланки патогенезу впливу різномаN
нітних факторів на стан здоров'я дитини та формування
хронічної патології у ранньому віці повністю вивчені. 

Метою роботи є удосконалення методів діагностики
відхилень здоров'я дитячого населення шляхом вивчення
факторів ризику формування патологічних станів.

Матеріал і методи дослідження

Дослідження проводилось на базі ОДКЛ м. Харкова.
Під спостереженням перебувала 101 дитина: 52 (51,4%)
хлопчики і 49 (48,6%) дівчаток. Діти були розподілені на
дві групи: І група — 61 (60,3%) дитина з проявами атопічN
ного дерматиту, ІІ група — 40 (39,7%) дітей без атопічноN
го дерматиту.

Для характеристики впливу на стан здоров'я дитячоN
го населення на стадії внутрішньоутробного розвитку та

можливої реалізації патологічних станів у ранньому віці
групи дітей розглядалися залежно від факторів оточуюN
чого середовища (нераціональне харчування, тютюнопаN
ління, вживання алкогольних напоїв, лікування під час
вагітності, нераціональне штучне вигодовування) та зайN
нятості їхніх матерів на промисловості. За галузями проN
мисловості, у яких були зайняті матері досліджуваних
дітей, було виділено 6 груп: 1 — легка та харчова; 2 — карN
тонноNполіграфічна; 3 — виробництво пластмаси; 
4 — тютюнова фабрика; 5 — енергетичне, електротехнічN
не, транспортне та сільськогосподарське машинобудуN
вання; 6 — група порівняння — діти матерів, не зайнятих
на промисловості (рис.).

У всіх обстежених пацієнтів ретельно вивчався сімейN
ний, акушерський та анамнез життя, також проведено
клінічний огляд, оцінка фізичного розвитку за центильN
ними графіками зросту та маси тіла [6]. Значна увага приN
ділялася харчуванню вагітних жінок, зокрема вживанню
слабоалкогольних та смачних газованих напоїв, за допоN
могою спеціально розроблених картNпитань. Усім дітям
проводилось визначення вмісту антитіл до коров'ячого моN
лока в сироватці крові імунотурбідіметричним методом,

Рис. Порівняльна характеристика показників впливу промисло�
вості на стан здоров'я дітей та матерів: 1 група — легка і харчо�
ва промисловість; 2 група — картонно�поліграфічна промисло�
вість; 3 група — виробництво пластмас; 4 група — тютюнова
фабрика; 5 група — енергетичне, електротехнічне, сільськогос�
подарське машинобудування; 6 група — матері не зайняті на
промисловості (контрольна група) 
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Таблиця 1
Вплив факторів оточуючого середовища на розвиток атопічного дерматиту у дітей
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тестNсистеми Roche Diagnostics (Швейцарія), показників
Ig Е методом імуноферментного аналізу.

Отримані дані статистично опрацьовувалися за допоN
могою комп'ютерного пакету програм Microsoft Excel.
Достовірність різниці показників оцінювались за допомоN
гою tNкритерію Стьюдента. При р<0,05 різниця вважалася
достовірною.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами проведеного дослідження встановлеN
но, що у 60,3% дітей з атопічним дерматитом, що характеN
ризується свербежем з рецидивним перебігом та відповідN
ними клінікоNморфологічними особливостями, матері
частіше палили (р<0,05), вживали слабоалкогольні напої
(р<0,05), нераціонально харчувалися (р<0,05) в період
вагітності та лактації порівняно з дітьми без алергійних
проявів. При вивченні раціону харчування встановлена
переважання таких продуктів, як чіпси, сухарики, верміN
шелі швидкого приготування, гострі приправи (майонез,
кетчуп), газовані напої («Фанта», «КокаNкола»).

Надалі було проведено аналіз рівня IgE (р<0,05) та
антитіл до білка коров'ячого молока (р<0,05) залежно від
проявів атопії. Було виявлено достовірне підвищення рівня
цих показників в категорії дітей з атопічним дерматитом.

Встановлено, що материнськоNплодова інфекція
(81,8%) займає провідне місце (р<0,05) в районах з переN
важанням машинобудування, виробництва пластмас
(54,5%), тютюну, порівняно з контрольною групою, та
представлена здебільшого герпетичною і хламідійною
інфекцією, що є найчастішою причиною хронічних
запальних і соматичних захворювань у дітей.

Високий ступінь інфекційних захворювань у дітей
раннього віку переважав у районах, пов'язаних з картонN
ноNполіграфічною, легкою та харчовою промисловістю,
тютюновиробництвом, та був представлений гострою ресN
піраторною інфекцією, гострими обструктивними бронхіN

тами — 98% дітей (р<0,05), первинними пневмоніями
(18% дітей), перебіг яких відбувався на обтяженому фоні:
у 98% дітей (р<0,05) з перинатальним ураженням ценN
тральної нервової системи, у 72% дітей (р<0,05) з проN
явами дефіцитної анемії. При поглибленому вивченні
анамнестичних даних було встановлено, що найдовша
тривалість грудного вигодовування відмічалась у дітей
матерів, зайнятих на виробництві пластмас та контрольN
ної групи, і найменша у жінок, які працювали у легкій та
харчовій промисловості. Аналіз на наявність атопічного
дерматиту показав удвічі більшу поширеність його серед
дітей, матері яких зайняті на виробництві пластмас, рівноN
мірний розподіл серед дітей матерів 1,2,4,5 груп, достовірN
но низький (р<0,05) показник серед дітей, матері яких не
зайняті в промисловості. 

Аналіз результатів акушерськоNгінекологічного анамN
незу свідчить, що прояви токсикозу першої половини
вагітності порівняно з контрольною групою (р<0,05) споN
стерігалися у всіх жінок, зайнятих на промисловості. АнеN
мія вагітних зареєстрована у 46,2% (р<0,05) жінок, що
працюють на виробництві пластмас, та у 35,0% (р<0,01)
жінок, зайнятих у легкій і харчовій промисловості та
тютюновиробництві. Також слід зазначити, що вагітні,
зайняті у картонноNполіграфічній промисловості та
виробництві пластмас, страждали на хронічну патологію
(р<0,05), яка представлена: ожирінням, пієлонефритом,
цукровим діабетом, гастритом, гіпертонічною хворобою.
Порівняно з групою матерів контрольної групи та тих, які
мали іншу зайнятість, кількість захворювань була менше
ніж в 4–6 разів.

За даними проведеного аналізу, розподіл вагітних хвоN
рих на гостру патологію (ОРІ, пієлонефрит) за родом діяльN
ності у порядку зменшення кількості випадків був наступN
ним: виробництво пластмас — 46,2% (р<0,05), тютюнова
фабрика — 45% (р<0,05), картонноNполіграфічна — 23,1% 
(р<0,01), легка та харчова промисловості — 19,2% (р<0,01).

Таблиця 2
Характеристика анамнестичних даних матерів обстежених дітей, зайнятих у різних галузях промисловості#



При порівнянні отриманих результатів відмічено тісN
ний зв'язок між перебігом вагітності та зайнятістю жінок.
Показники жінок, зайнятих на виробництві пластмас,
достовірно відрізнялися від груп жінок інших промислоN
вих комплексів і контрольної групи.

Висновки

1. Стан здоров'я матерів, які працюють на виробництві
пластмаси, тютюну, транспортному машинобудуванні,
гірший (р<0,05) порівняно з жінками, які не зайняті у
промисловості.

2. У вагітних, зайнятих у картонноNполіграфічній промисN
ловості та виробництві пластмаси, частіше (р<0,05) спостеріN
гаються хронічні захворювання (ожиріння, пієлонефрит,
гастрит, цукровий діабет, гіпертонічна хвороба).

3. У 81,1% матерів, зайнятих в енергетичному, елекN
тротехнічному, сільськогосподарському машинобудуванN
ні, встановлено внутрішньоклітинне інфікування (герпеN
тична, хламідійна інфекції), що вірогідно (р<0,05) відрізN
няється від групи жінок, зайнятих у легкій та харчовій
промисловості, виробництві пластмаси, а також від жінок,
не зайнятих у промисловому комплексі.

4. Діти, у яких був підвищений рівень Ig E, достовірно
частіше (р<0,05) знаходились на штучному вигодовуванN
ні та хворіли респіраторними інфекціями (гострі обструкN
тивні бронхіти, первинні пневмонії).

5. Встановлено, що в групі дітей з клінічними прояваN
ми атопічного дерматиту рівень антитіл до білка коров'яN
чого молока достовірно підвищений (р<0,05) порівняно з
дітьми, що не мали ознак атопії.
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ЛІТЕРАТУРА

ВЛИЯНИЕ НЕКОТОРЫХ ФАКТОРОВ ОКРУЖАЮЩЕЙ

СРЕДЫ НА РАЗВИТИЕ И СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ

ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

А.С. Сенаторова, Е.П. Помазуновская, Г.Р. Муратов, Е.Н. Крыжановская 
Резюме. Целью работы было усовершенствование методов диагностики
отклонений здоровья детского населения путем изучения факторов риска.
Проведено клинико�лабораторное обследование 101 ребенка. Все дети
были разделены на 2 группы в зависимости от наличия атопического дер�
матита, также была установлена закономерность проявлений заболеваний
в зависимости от занятости матерей на производстве. Установлены осо�
бенности формирования соматической патологии у детей под влиянием
окружающей среды. Полученные результаты открывают дополнительную
возможность профилактики формирования хронических заболеваний.

Ключевые слова: дети, окружающая среда, состояние здоровья, про�
мышленность.

INFLUENCE OF SOME FACTORS 

OF THE ENVIRONMENTS ON DEVELOPMENT 

AND THE STATE OF HEALTH OF CHILDREN OF EARLY AGE

A.S. Senatorova, E.P. Pomazunovskaja, G. R. Muratov, E.N. Kryzhanovskaja
Summary. Improvement of methods of diagnostics of deviations of health of the
children's population by studying of risk factors was the work purpose. It is
spent clinic�laboratory inspection 101 the child. All children were to divide on 
2 groups depending on presence atopic dermatitis; law of occurrence of dis�
plays of diseases depending on employment of mothers on manufacture also
has been established. Features of formation of a somatic pathology at children
under influence are established environments. The received results open addi�
tional possibility of preventive maintenance of formation of chronic diseases.

Key words: children, environment, a state of health, the industry.
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Вступ

Однією з найсерйозніших проблем, що стоять перед
охороною здоров'я у ХХІ столітті, є ожиріння

серед дітей. Темпи підвищення поширеності ожиріння
викликають занепокоєння. За даними міжнародної робоN
чої групи з ожиріння ВООЗ, в розвинених країнах (США,
Італії, Франції) проблеми із зайвою вагою мають від 
9% до 30% дітей та підлітків, а понад 22 мільйони дітей
дошкільного віку страждають ожирінням [6,7]. Діти з
надмірною вагою схильні до ожиріння у зрілому віці.
Виникненню надмірної ваги та ожиріння у дорослих і
пов'язаних з ними хвороб у більшості випадків можливо
запобігти, тому профілактиці та лікуванню ожиріння у
дітей необхідно приділяти першочергову увагу.

ВООЗ визнає, що все більша поширеність ожиріння
серед дітей викликана змінами в суспільстві. Ожиріння у
дітей, головним чином, викликане нездоровим харчуванN
ням і низькими рівнями фізичної активності. Але ця проN
блема пов'язана не тільки з поведінкою дітей, але й все
тісніше із соціальним та економічним розвитком і політиN
кою в галузі сільського господарства, транспорту, міськоN
го планування, навколишнього середовища, виробництва,
розподілу та збуту харчових продуктів, а також освіти
[9,11]. Це соціальна проблема, і тому для її вирішення
необхідний мультидисциплінарний підхід на рівні попуN
ляцій, що враховує особливості культури. На відміну від
більшості дорослих людей, діти і підлітки не можуть
вибирати навколишнє середовище, в якому вони живуть,
або продукти харчування, які вони споживають. До того ж
вони лише в обмеженій мірі здатні розуміти тривалі наN
слідки своєї поведінки. 

Боротьбу із зайвою вагою дітей потрібно починати зі
зміни способу життя всієї родини. І роль батьків в цій
боротьбі значна, а саме забезпечення здорового харчуванN
ня та сприяння регулярній належній фізичній активності
у своїх дітей. 

Останніми роками відбулися суттєві зміни в концепції
терапії ожиріння, переглянуті її основні принципи і такN
тика. На думку сучасних дослідників, ефективність тераN
пії ожиріння на даний час залишається низькою [3,5,8].
J.D. Douketis, аналізуючи з позицій доказової медицини
численні клінічні дослідження, в яких вивчалася ефективN
ність профілактики і лікування ожиріння за допомогою
дієти, лікарської терапії, хірургічних та психотерапевтичN

них методів, дійшов висновку, що віддалені результати
більшості методів лікування ожиріння незадовільні, за
винятком хірургічних методів, а також деяких методів
поведінкової терапії [10]. Представлений огляд показав,
що поєднання різних методів (дієтотерапія, підвищення
фізичної активності, лікарської терапії та психотерапії)
призводило до більш виразного зниження маси тіла, ніж
будьNяка монотерапія або відсутність лікування взагалі. 

Оскільки в даний час відсутні дійсно безпечні та ефекN
тивні методи лікування дитячого ожиріння, ведеться
постійна робота з удосконалення лікувальних схем. ДитяN
чі ендокринологи визнають, що наріжним каменем у лікуN
ванні ожиріння у дітей є зміна харчової поведінки з підN
вищенням фізичної активності. Не викликає сумніву
факт, що без зацікавленої і грамотної участі пацієнтів у
своєму лікуванні досягнення позитивного і тривалого
результату в контролі ваги є нереальним. Тому останніми
роками важливою складовою комплексного лікування
хворих на ожиріння стало створення «шкіл з навчання
хворих» [1,2,4]. У багатьох країнах проводиться терапевN
тичне навчання хворих за спеціальними програмами,
проте вони не застосовні в Україні у зв'язку з іншим менN
талітетом населення. Доведено, що у хворих, які навчені,
значно поліпшуються показники ефективності лікування
ожиріння та супутніх захворювань [4]. Водночас «Школи
управління вагою» для дорослих нудні та незрозумілі
дітям. Методики педіатричного навчання повинні бути
адаптовані до різних вікових періодів дітей. Навчання
пацієнтів самоконтролю захворювання, що включає регуN
лярне зважування, облік рівня фізичної активності і вмінN
ня планувати власне харчування, стає в даний час однією
з найважливіших ланок лікування ожиріння. Тому
доцільною є розробка програм навчання дітей з ожирінN
ням, адаптованих для різних вікових груп.

Мета роботи — розробити методики мотиваційного
навчання дітей молодшого шкільного віку з ожирінням
для школи управління вагою та оцінити їх ефективність в
лікуванні.

Матеріал і методи дослідження

У ході роботи були розроблені методики мотиваційноN
го навчання для дітей з ожирінням молодшого шкільного
віку. Проводилося 6 занять по 60 хвилин кожне, регулярN
ність занять 1 раз на тиждень. Для дітей молодшого

МОТИВАЦІЙНЕ НАВЧАННЯ ДІТЕЙ МОЛОДШОГО
ШКІЛЬНОГО ВІКУ В ШКОЛІ УПРАВЛІННЯ ВАГОЮ
В.І. Величко 
Одеський національний медичний університет
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Резюме. Лікування ожиріння у дітей слід починати зі створення та/або посилення мотивації пацієнта на зменшення
маси тіла. У навчених нами хворих дітей в школі управління вагою були сформовані навички самоконтролю: щоденне
вимірювання маси тіла, артеріального тиску, ведення щоденника харчування та усвідомлене виконання дитиною
рекомендацій. Програма мотиваційного навчання в школі управління вагою має високу інформативну ефективність, її
застосування в комплексній терапії ожиріння у дітей молодшого шкільного віку допомагає змінити стереотип
харчування дитини, що є запорукою успіху не лише зниження маси тіла, але й тривалого збереження досягнутих в
процесі лікування результатів.
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шкільного віку заняття проводилися за програмою як груN
пового, так і індивідуального навчання, адаптованого до
вікового сприйняття, з використанням ігрових методик.
Проводилися 2 окремі заняття для батьків. Для оцінки
ефективності роботи школи управління вагою 99 обстеN
жених дітей віком від 6 до 11 років були розділені на 
2 групи. 71 дитина дослідницької групи (35 хлопчиків і 
36 дівчаток, середній вік яких становив 8,9±1,6 року;
ІМТ=25,12±2,73 кг/мІ; середній вміст жирової маси
тіла=34,44±3,45%) навчалася в школі управління вагою.
28 дітей контрольної групи (16 хлопчиків і 12 дівчаток
віком в середньому 8,5±1,7 року; ІМТ=24,07±2,94кг/мІ;
середнім вмістом жирової маси тіла 35,32±4,22%) отримаN
ли рекомендації з лікування без навчання. Ефективність
роботи школи управління вагою оцінювалася за динаміN
кою антропометричних і метаболічних показників пацієнN
тів обох груп через 3, 6 і 12 місяців після лікування. 

Програма навчання в школі управління вагою включаN
ла вихідне анкетування дітей та їхніх батьків, групове наN
вчання, індивідуальну роботу з пацієнтами. Ефективність
навчання в школі управління вагою оцінювалося за
результатами підсумкового тестування (інформаційна
ефективність занять) та оцінки формування навичок
самоконтролю (регулярне зважування, ведення дитиною
щоденника харчування) і, як наслідок, зміни стереотипу
харчування, позитивною динамікою антропометричних і
метаболічних показників.

Застосовувалися методи дослідження: анкетноNопитуN
вальний, антропометричний, біофізичний, біохімічний,
статистичний.

Результати дослідження та їх обговорення

Лікування ожиріння слід починати зі створення
та/або посилення мотивації пацієнта на зменшення маси
тіла [2–4,10]. Тому знайомство з пацієнтами починалося з
вивчення мотивів, з яких дитина та її батьки будуть прагN
нути до зниження маси тіла, уточнювалося, хто є ініціатоN
ром звернення до школи управління вагою. Особлива
увага приділялася визначенню можливих причин розвитN
ку ожиріння у дитини та аналізу особистого досвіду
пацієнтів у зниженні ваги. До початку лікування батькам
пацієнтів обох груп було запропоновано відповісти на ряд
питань, відповіді практично були на одному рівні, тому
відсоток відповідей було перераховано до загальної кільN
кість дітей. 

Відповіді на питання про причину, що спонукала зверN
нутися за медичною допомогою, розподілилися наступN
ним чином: незадоволеність батьків зовнішнім виглядом
дитини відзначалася у 56 (56,6%) опитаних, погіршення
здоров'я дитини — у 32 (32,3%) випадках, неконтрольоваN
не збільшення маси тіла — у 43 (43,4%) пацієнтів, відсутN
ність ефекту від самостійних спроб зниження ваги — 
у 45 (45,5%) дітей, поява у дитини комплексу неповноцінN
ності — у 18 (18,2%) випадках.

На запитання «З якою метою ти хочеш схуднути?»
відповіді дітей залежно від віку розподілилися наступN
ним чином. У більшості пацієнтів 6–8 років не було
мотивації для зниження маси тіла; 36 (36,4%) дітей вагаN
лися з відповіддю; 64 (64,6%) дитини повідомили, що зниN
ження ваги — це бажання батьків. Більшість дітей бачили
в надмірній масі тіла основну причину проблем у спілкуN
ванні з однолітками: 36 (36,4%) дітей хотіли схуднути,
щоб їх не дражнили; 40 (40,4%) дітей швидко втомлюваN
лися при незначному фізичному навантаженні і не могли
брати участь в активних іграх з друзями, 60 (60,6%) дітей

вважали себе непривабливими і хотіли відповідати сучасN
ному еталону краси. Тільки 7 (7,1%) дітей віком 10–11 роN
ків, маючи повних родичів, хворих на гіпертонію,
артрози, цукровий діабет, розуміли, що ожиріння — це
хвороба, і хотіли схуднути, щоб бути здоровими. 
У 18 (18,2%) пацієнтів не було мотивації для зниження
маси тіла — ці діти легко спілкувалися, мали друзів,
добре справлялися з фізичним навантаженням.

Таким чином, в 94% випадках ініціатором звернення
за медичною допомогою були батьки, а у 18 (18,2%) дітей
не було власної мотивації на зниження маси тіла. 

На запитання «З чим конкретно батьки пов'язують
збільшення маси тіла дитини?» були отримані різномаN
нітні відповіді: 62 (62,6%) батьків вказали на неправильне
харчування (підвищений апетит, переїдання, надлишок в
раціоні мучного та/або солодощів, жирної їжі, відсутність
режиму харчування, пізня вечеря, бутерброди); 35 (35,4%)
батьків вважали причиною збільшення маси тіла дитини
малорухливий спосіб життя, 15 (15,2%) — обтяжену спадN
ковість; 18 (18,2%) батьків обстежених дітей вважали приN
чиною захворювання порушення обміну речовин внасліN
док перенесеного раніше соматичного захворювання і
проведеного медикаментозного лікування. Крім вищевкаN
заного тільки 3 (3%) батьків бачили одну з причин
розвитку захворювання в надмірній зайнятості на роботі,
що, як наслідок, заважало правильно організувати життя
дитини, та в неуважності до неї. 

Початкове анкетування показало, що 33 (33,3%)
пацієнти раніше робили спроби схуднути, і тільки 
6 (6,1%) дітям в подальшому вдалося утримати знижену
масу тіла. Попередні невдачі в зниженні маси тіла або
утриманні досягнутого 45 (45,5%) батьків пов'язували з
недостатньою послідовністю змін, 76 (76,8%) — з жорN
стким обмеженням в харчуванні, в результаті чого дитина
не могла довго дотримуватися дієти, 31 (31,3%) — з тим,
що зміни в харчуванні не супроводжувалися збільшенням
фізичного навантаження або навпаки. Серед респонденN
тів, що робили спроби зниження ваги дитини, 39 (39,4%)
вважали ожиріння проблемою виключно дитячого віку 
і сподівалися, що дитина виросте і схудне; 58 (58,6%)
довго відкладали звернення за медичною допомогою. На
питання анкети «Що потрібно змінити в житті Вашої
родини, щоб допомогти дитині знизити масу тіла?» були
отримані такі відповіді: «приділяти більше уваги дитині» —
85 (85,9%) батьків; «організувати заняття дитини в спорN
тивній секції» — 54 (54,5%); «змінити стиль харчування в
сім'ї» — 32 (32,3%); «присвятити вихідні активному відпоN
чинку всією сім'єю» — 12 (12,1%). Відмовилися від відпоN
віді на це запитання 10 (10,1%) батьків, що відображає їх
небажання брати активну участь у вирішенні проблеми. 

Цікаво, що розміри свого тіла діти з ожирінням оціN
нювали як трохи більші порівняно з однокласниками 
або як звичайні. Нереалістично сприймають свою вагу 
57 (57,6%) дітей з ожирінням. Тобто образ свого тіла у
дітей неадекватний реальному, вони витісняють ожиріння
як факт, який для них неприємний або ігнорують повноN
ту, як момент, що для них нічого не значить. 

Тільки 58 із 99 батьків сприймали свою власну вагу
реалістично. Більшість батьків, принаймні, визнають надN
мірну вагу у своїх дітей. 59 (59,6%) батьків сприймали
свою дитину, як повну, 12 (12,13%) — як дуже повну. 
28 (28,3%) батьків не згодні з тим, що їхні діти повні. 

Результати анкетування показали, що пацієнти поNрізN
ному бачили частку власної участі у зниженні ваги: 
63 (63,6%) батьків очікували від лікарів тільки інформаN



СОЦИАЛЬНАЯ ПЕДИАТРИЯ

145Современная педиатрия  3(43)/2012

цію та індивідуальні рекомендації з харчування; 
28 (28,3%) повідомили, що потребують психологічної
підтримки і повторних консультацій; 19 (19,2%) сподіN
валися отримати ефективний лікарський препарат для
зниження ваги. 

Таким чином, аналіз вихідних даних показав, що до
початку навчання в школі управління вагою діти з ожиN
рінням молодшого шкільного віку та їхні батьки не мали
чіткого уявлення про причини розвитку ожиріння і праN
вильне вирішення цієї проблеми; у 18 (18,2%) дітей не
було медичної мотивації на зниження маси тіла, поставN
лені цілі лікування в основному були нереальними.
Попередній негативний досвід зниження маси тіла був
пов'язаний із самолікуванням, відсутністю знань про захN
ворювання, постановкою нереальних цілей.

Одним із завдань навчання хворих на ожиріння було
інформування пацієнтів та їхніх батьків про захворюванN
ня, формування навичок самоконтролю. У навчених нами
хворих дітей були сформовані навички самоконтролю:
щоденне вимірювання ваги, артеріального тиску, ведення
щоденника самоконтролю, в тому числі і щоденника харN
чування. Спілкування з учасниками заняття будувалося у
формі дискусії. На заняттях діти отримували необхідну
для самоконтролю інформацію про захворювання, сучасні
терапевтичні можливості, принципи раціонального харN
чування і фізичного навантаження при ожирінні. ІнфорN
мація дітям надавалася у доступній даній віковій категорії
формі. У процесі навчання відпрацьовувалися навички
підрахунку калорійності їжі. У роботі з дітьми молодшого
шкільного віку використовувалася казкотерапія, ігрові
методики. Це сприяло підтримці концентрації уваги дітей,
кращому засвоєнню матеріалу. Для оцінки інформаційної
ефективності занять проводилося контрольне тестування
пацієнтів, діти вирішували ситуаційні задачі. МотиваційN
не навчання є однією з форм поведінкової терапії. Відомо,
що основною умовою успішної саморегуляції поведінки є
самоконтроль, що дозволяє пацієнтам усвідомити свої
проблеми та оцінити вироблені дії. На заняттях у школі
управління вагою дітям та їхнім батькам пропонувалася
активна роль у визначенні терапевтичних цілей і виконанN
ні терапевтичної програми.

В кінці курсу навчання практично всі батьки дітей без
труднощів складали індивідуальний раціон. Під час наN
вчання в школі управління вагою обов'язковим було
кожний день заповнення щоденника самоконтролю,
щоденника харчування протягом 7 днів до чергового
візиту. 

Індивідуальна робота полягала в тому, що ми допомаN
гали дитині та її сім’ї поставити реальні цілі і пропонуваN
ли критерії самоконтролю. На індивідуальних заняттях
встановлювали індивідуальні норми денного споживання
калорій, при яких дитина змогла знижувати масу тіла
ефективно і безпечно для власного здоров'я. Дослідження
в сфері поведінкової терапії виявили певні властивості
цілей, що підвищують вірогідність успішного самоконтроN
лю. Ми ставили конкретні та однозначні цілі, наприклад
споживання не більше 1500 калорій щодня. Постановка
таких нечітких цілей, як «менше їсти на наступному
тижні», призводить до невдач у їх досягненні, в той час як
успішно досягнута мета веде до впевненості у власних
силах, що підвищують ймовірність подальшого збереженN
ня саморегуляторної поведінки.

Аналіз щоденників харчування учнів показав, що не
завжди стимулом до їжі є почуття голоду. Найчастіше
діти їдять «за компанію», біля телевізора, коли нічим зайN
нятися, іноді апетит підвищується при стресових ситуаN

ціях. Тому на групових заняттях ми навчали дітей розрізN
няти стан голоду та емоційного дискомфорту, а на індивіN
дуальних заняттях допомагали дитині вибрати найбільш
прийнятні для неї способи відволіктися від їжі. Це можуть
бути (залежно від віку та інтересів дитини) ігри з друзяN
ми, фізичне навантаження, аутогенне тренування, розмоN
ва по телефону, музика, в'язання, шиття, прогулянка,
танці тощо.

Віковий період обстежених нами дітей має ряд психоN
логічних особливостей, які ми враховували для досягненN
ня взаєморозуміння між лікарем і пацієнтом. 

У процесі спеціальних бесідNзанять з дітьми була проN
ведена психологічна робота з оволодіння ними різними
способами саморегуляції для зняття високого рівня триN
вожності, внутрішньої напруги, окрема увага приділялася
підвищенню самооцінки і навчанню продуктивної взаємоN
дії з однолітками.

У ході пошуку найбільш відповідних способів психоN
логічного впливу на дітей з порушеннями маси тіла було
виділено декілька напрямів. Перший напрям — це розвиN
ток емоційної компетентності дитини. Для виконання
цієї мети були поставлені наступні завдання: актуалізаN
ція базових емоцій, розвиток самоконтролю за емоційN
ними проявами, прийняття власних емоційних реакцій і
способів реагування, розвиток здатності розуміти емоN
ційний стан іншої людини, передавати її настрій мімікою
і пантомімою. Ще одне завдання даного напрямку — це
підвищення рівня самооцінки таких дітей, розуміння
ними своїх сильних сторін і вміння їх використовувати в
різних ситуаціях. 

Важливим завданням мотиваційного навчання є зміна
стереотипу харчування хворих на ожиріння. Для оцінки
стилю харчування в сім'ї, особливостей харчової поведінN
ки використовувалися цілеспрямована бесіда, аналіз
щоденника харчування, розроблені нами анкети. КалорійN
ність добового раціону розраховували за таблицями калоN
рійності. Вихідні знання пацієнтів молодшого шкільного
віку про користь різних продуктів загалом відповідали
рівню поінформованості батьків. Виявилося, що вже з 
6Nрічного віку діти бачать різницю між смачними та
корисними продуктами. Більшість батьків вважали, що
для зниження ваги потрібно зменшити кількість прийомів
їжі, обсяг порцій, виключити цукор, хліб, каші і м'ясо.

Правильно сплановані заняття і доступна для сприйN
няття форма подачі інформації дозволили підвищити
інформованість пацієнтів про своє захворювання, сфорN
мувати медичну мотивацію на зниження маси тіла і наN
вчити самоконтролю.

Рівень знань у навчених хворих оцінювався відразу
після закінчення циклу занять за спеціально складеними
тестами (15 запитань). Більшість пацієнтів з основної
групи показали хороший результат — 67 (94,4%) відповіN
ли правильно на всі запитання. Через 6 місяців після наN
вчання на 10 питань і більше відповіло 48 (67,6%) дітей, а
через 12 місяців — 27 (38,0%) дітей. Природне зниження
рівня знань протягом року після навчання свідчить про
необхідність проведення повторних курсів для підтримки
комплаєнтності раніше навчених хворих.

Оцінка змін харчової поведінки у дітей, які пройшли
школу управління вагою, через 6 місяців показала, що
більшість пацієнтів (58 — 81,7%) виконали рекомендації
щодо корекції харчування, використовуючи отримані
знання, зменшивши загальну калорійність раціону і споN
живання жирів, впорядкували режим харчування. Скарг
на відчуття голоду протягом доби не зазначено, 45 (63,4%)
дітей вважали можливим дотримуватися тих же принциN
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пів харчування як завгодно довго. У контрольній групі
отримані рекомендації виконали тільки 9 (32,1%) опитаN
них. Аналіз щоденників харчування через 12 місяців після
навчання показав, що 53 (74,6%) дітей з основної групи і
лише 5 (17,9)% з контрольної групи зуміли зберегти стиль
свого зміненого харчування (р<0,001).

Зміна харчової поведінки, корекція раціону і розшиN
рення фізичних навантажень з проведенням мотивованоN
го регулярного самоконтролю дітьми та їхніми батьками і
підтримкою з нашого боку в школі управління вагою
призвели до досягнення індивідуально планованих
результатів. Клінічний ефект (зниження маси тіла і/або
стабілізація її на тлі триваючого росту дитини) через 
6 місяців відмічений у 62 (87,3%) дітей основної групи і
лише у 8 (28,6%) контрольної (р<0,001), причому цільоN
вого рівня зниження маси тіла (на 5–10%) через 6 місяців
досягли 32 (45,1%) дитини, що пройшли навчання, і тільN
ки 4 (14,3%) дітей контрольної групи (р<0,001). СтабіліN
зували масу тіла 23 (32,4%) дитини основної групи і 
8 (28,6%) дітей контрольної групи (р>0,05).

Відзначено значне зменшення частоти дисліпідемії у
навчених дітей (з 62,5% до 33,8% (p<0,01) і в контрольній
групі з 58,3% до 42,2% (p<0,05) (рис. 1).

За результатами обстеження через 12 місяців в основN
ній групі дітей встановлено значне зниження маси тіла, в
середньому на 10,9%, при цьому цільового показника
(зменшення маси на 5% і більше від вихідного) досягли
92,9% пацієнтів. Достовірно зменшилися ІМТ — на 18,8%,
хоча значення ІМТ<95Nго центилю виявлено за підсумкаN
ми лікування тільки у 14,3% дітей. Маса жирової тканини
в результаті лікування зменшилася в середньому на 13,5%
від початкової. 

У контрольній групі також відзначено зниження
показників: маси тіла — в середньому на 1,9%, ІМТ — на
4,5%, маси жирової тканини — на 2,2%, проте достовірних
відмінностей від вихідних значень не виявлено (рис. 2).

Протягом першого року спостереження звикли вести
записи в щоденнику самоконтролю 66,2% (47) пацієнтів
основної групи і тільки 17,9% (5) пацієнтів контрольної
групи. Відмова від ведення щоденника свідчить про зниN
ження комплаєнтності пацієнтів, що в свою чергу сприяло
збільшенню у них маси тіла. 

Ожиріння — це проблема, з якою потрібно боротися.
Але для цього необхідно, передусім, бажання самих людей
не захворіти на цю важку і руйнівну хворобу. І якщо
кожна дитина намагатиметься зрозуміти це і спробує
відрегулювати своє життя за рекомендаціями лікарів та за
допомогою батьків, то проблеми ожиріння і зайвої ваги
будуть стосуватися дедалі меншої кількості людей.

Профілактика ожиріння багато в чому залежить як від
соціальних програм, так і від сімейного стереотипу життя.
Ще у дошкільному та молодшому шкільному віці дитину
необхідно привчати до спорту, до правильного і повноцінN
ного харчування. Людина повинна з дитинства серйозно
ставитися до свого самопочуття і ретельно стежити за
своєю вагою. З роками вона звикне до цього способу
життя і, як наслідок, збереже струнку фігуру і гарне здоN
ров'я. 

Таким чином, програма мотиваційного навчання в
школі управління вагою має високу інформативну ефекN
тивність, її застосування в комплексній терапії ожиріння
допомагає змінити стереотип харчування дитини, що є
запорукою успіху не тільки у зниженні маси тіла, але й
збереженні досягнутих в процесі лікування результатів.
Підтвердженням цьому служить динаміка антропоN
метричних і метаболічних показників, отриманих в ході
нашого дослідження.

Висновки

1. Аналіз вихідних даних показав, що до початку наN
вчання в школі управління вагою діти, хворі на ожиріння,
та їхні батьки не мали чіткого уявлення про причини
розвитку цієї хвороби, тому не мали плану правильного
вирішення проблеми. У 18 (18,2%) пацієнтів не було
медичної мотивації на зниження маси тіла, поставлені цілі
лікування переважно були нереальними. У 94% випадках
ініціатором звернення за медичною допомогою були батьN
ки. 10 (10,1%) батьків не бажають брати активну участь у
вирішенні проблеми. Тому попередній негативний досвід
зниження маси тіла був пов'язаний із самолікуванням,
відсутністю знань про захворювання, постановкою нереN
альних цілей.

2. Розроблено методики мотиваційного навчання дітей
з ожирінням з урахуванням особливостей вікового сприйN
няття і менталітету сучасних українських дітей молодшого

Рис. 1. Порівняльна динаміка показників ліпідограми у дітей з
ожирінням після терапії в динаміці протягом року
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Рис. 2. Динаміка антропометричних показників у дітей обох
груп через 1 рік після лікування
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шкільного віку з використанням ігор, навчальних казок, які
забезпечують усвідомлене виконання дитиною лікарських
рекомендацій, підвищують ефективність традиційного
лікування, позитивно впливають не тільки на ефективність
зниження ваги, але й на запобігання рецидиву наростання
маси тіла протягом 1 року спостереження. Правильно сплаN
новані заняття і доступна для сприйняття форма подачі
інформації дозволили підвищити їх поінформованість про
своє захворювання, сформувати медичну мотивацію на
зниження маси тіла і навчити самоконтролю. Рівень знань
у навчених хворих відразу після закінчення циклу занять
показав хороший результат — 67 (94,4%) відповіли праN
вильно на всі запитання, через 6 місяців після навчання —
48 (67,6%) дітей, а через 12 місяців — 27 (38,0%) дітей. ПриN
родне зниження рівня знань протягом року після навчання
свідчить про необхідність проведення повторних курсів
для підтримки комплаєнтності раніше навчених хворих.

3. Клінічний ефект (зниження маси тіла і/або стабіліN
зація її на тлі триваючого росту дитини) через 6 місяців
відзначений у 62 (87,3%) дітей основної групи і лише у 
8 (28,6%) контрольної (р<0,001), причому цільового
рівня зниження маси тіла (на 5–10%) через 6 місяців
досягли 32 (45,1%) дитини, що пройшли навчання, і тільN
ки 4 (14,3%) дітей контрольної групи (р<0,001). СтабіліN
зували масу тіла 23 (32,4%) дитини основної групи і 
8 (28,6%) дітей контрольної групи (р>0,05). Встановлено
значне зменшення частоти дисліпідемії у навчених дітей
(з 62,5% до 33,8% (p<0,01) і в контрольній групі з 58,3%
до 42,2% (p<0,05). Програма мотиваційного навчання в
школі управління вагою має високу інформативну ефекN
тивність, її застосування в комплексній терапії ожиріння
допомагає змінити стереотип харчування дитини, що є
запорукою успіху не тільки у зниженні маси тіла, але й
збереженні досягнутих в процесі лікування результатів.
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ЛІТЕРАТУРА

МОТИВАЦИОННОЕ ОБУЧЕНИЕ ДЕТЕЙ 

МЛАДШЕГО ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 

В ШКОЛЕ УПРАВЛЕНИЯ ВЕСОМ 

В.И. Величко 

Резюме. Лечение ожирения у детей нужно начинать с создания и/или
усиления мотивации пациента на уменьшение массы тела. У обученных
нами больных детей в школе управления весом были сформированы
навыки самоконтроля: ежедневное измерение массы тела, артериально�
го давления, ведение дневника питания и осознанное выполнение
ребенком врачебных рекомендаций. Программа мотивационного обуче�
ния в школе управления весом обладает высокой информативной
эффективностью, ее применение в комплексной терапии ожирения у
детей младшего школьного возраста помогает изменить стереотип
питания ребенка, что является залогом успеха не только в снижении
массы тела, но и длительном сохранении достигнутых в процессе лече�
ния результатов.

Ключевые слова: дети младшего школьного возраста, ожирение, моти�
вационное обучение, школа управления весом.

TНЕ MOTIVATIONAL TRAINING CHILDREN 

OF PRIMARY SCHOOL AGE IN THE SCHOOL 

WEIGHT MANAGEMENT 

V.I. Velychko 

Summary. Treatment of obesity should begin with the creation and/or incre�
ased motivation to reduce the patient's body weight.  In trained us sick chil�
dren in the school weight management skills were self�generated: daily
measurement of body weight, blood pressure, keeping food diaries and con�
scious of child recommendations. Motivational program in school weight
management is highly informative efficiency and its application in the treat�
ment of obesity in children of primary school age helping to change the ste�
reotype of child nutrition, which is the key to success not only weight loss
but also long�term conservation achieved in the treatment results.

Key words: children of primary school age, obesity, motivational training,
school weight management.
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Несмотря на успехи, достигнутые в лечении гемоN
бластозов, остается проблема поздних осложнеN

ний, связанных с применением высоких доз цитостатичесN
ких препаратов в сочетании с краниальным облучением
[7,12]. Агрессивная полихимиотерапия, позволившая
продлить жизнь больным и в значительной части случаев
считать их полностью выздоровевшими, в то же время
вызывает различные осложнения в виде нарушения основN
ных функций организма ребенка [5,7,12]. ИммуносупресN
сия — состояние, сопровождающее больного весь период
лечения онкологического заболевания и сохраняющееся
от 6 месяцев до 1 года (а по некоторым данным и более)
после завершения иммуносупрессивного лечения. РазличN
ные отклонения в иммунном статусе отмечены почти у
90% детей, которым закончено противоопухолевое лечеN
ние. Изучение комплекса иммунологических показателей
у детей с гемобластозами до начала лечения показало
количественное и качественное нарушение клеточного
звена иммунитета. В результате исследований последних
лет все более очевидным становится факт, что развитие
многих патологических процессов в живых клетках связаN
но с нарушением структуры и функции мембран. Среди
молекулярных механизмов, влияющих на функции и
архитектонику биологических мембран, одним из основN
ных является перекисное окисление липидов (ПОЛ).
Хорошо известно, что полихимиотерапия и облучение
вызывают накопление высокотоксичных свободнорадиN
кальных и перекисных соединений и снижают активность
антиоксидантных энзимов [3,8]. Недостаточность эндогенN
ной антиоксидантной системы (АОС) приводит к накопN
лению продуктов свободнорадикального перекисного окиN
сления липидов (ПОЛ), которые играют не последнюю
роль в механизмах эндогенной интоксикации при новообN
разованиях. Доказано, что активные формы кислорода
могут обусловить окисление не только липидов, но и белN
ков. Более того, во время оксидативного стресса атака
активных форм кислорода может быть направлена в перN
вую очередь на белки плазматических мембран клеток, что
существенно изменяет и нарушает их функциональное
состояние, является возможной причиной инактивации
жизненно важных ферментов. Фермент супероксиддисмуN
таза (СОД) катализирует реакцию превращения суперокN
сидных радикалов, при его отсутствии дисмутация суперN
оксидных радикалов приводит к образованию перекиси и
наиболее агрессивной формы кислородных радикалов —
синглетного кислорода. Биологическая роль фермента
глутатионпероксидазы (ГП) заключается в защите мемN
бранных структур клетки от разрушительного действия
активных форм кислорода и продуктов ПОЛ при патолоN
гическом процессе и в удалении избытка перекиси водороN
да. Ферменту каталазе принадлежит ключевая роль в

защите клеток от окислительного стресса, вызванного
высокими концентрациями перекиси водорода.

Экспериментальными исследованиями, проведенN
ными на животных задолго до аварии на ЧАЭС, устаноN
влено влияние ионизирующей радиации на структурные
компоненты клеточных мембран и, главным образом, на
инициацию свободнорадикального или перекисного окисN
ления [1,2]. Значительное внимание уделялось также изуN
чению антиоксидантной системы (АОС) организма в
обеспечении фона повышенной радиорезистентности.
Авария на Чернобыльской АЭС вызвала огромный интеN
рес ученых к исследованию состояния системы ПОЛ и
АОС у лиц, подвергшихся воздействию радионуклидов. 

Разработка эффективных методов профилактики и
лечения осложнений, связанных с нарушением процессов в
системе ПОЛ и антиоксидантной защиты (АОЗ) у детей со
злокачественными опухолями весьма актуальна. До настояN
щего времени клинические исследования в этой области
немногочисленны, а результаты — неоднозначны. В связи с
этим исследование у детей с гемобластозами в стадии
ремиссии состояния ПОЛ и АОЗ и изменение их под влияN
нием санаторноNкурортной реабилитации является актуN
альным и представляет научный и практический интерес.

Материал и методы исследования

Для оценки состояния здоровья детей, страдающих онкоN
патологией, было проведено комплексное обследование с
анализом данных анамнеза, жалоб, объективных общеклиниN
ческих и лабораторных методов исследования. Клиническое
обследование больных традиционно включало опрос, изучеN
ние сопровождающей ребенка медицинской документации,
изучение анамнеза жизни и болезни, осмотр. Лабораторные
методы исследования включали общий клинический анализ
крови и мочи, анализ крови на сахар, биохимический анализ
крови с определением уровней общего белка и белковых
фракций, билирубина, трансаминаз, холестерина, триглиN
церидов и исследование кала на яйца гельминтов. ЛабораN
торное обследование включало общеклинический анализ
периферической крови с помощью клеточного счетчика
Coulter MD c определением следующих количественных
параметров: лейкоциты, количество в одном литре (ЛейЦ);
эритроциты, количество в одном литре (ЭриЦ); эозинофилы,
% (ЭозФ); палочкоядерные нейтрофилы, % (ПЯН); сегменN
тоядерные нейтрофилы, % (СЯН); лимфоциты, % (ЛимЦ);
моноциты, % (МонЦ); гемоглобин, г/л (Hb); гематокрит, л/л 
(ГемК); тромбоциты, количество в одном литре (ТроЦ);
средний объем эритроцитов, фл (MCV); среднее содержание
гемоглобина в одном эритроците, пг (MCH); средняя конценN
трация гемоглобина в эритроцитах, г/л (MCHC); ширина
распределения эритроцитов по объему, % (RDW); средний
объем тромбоцитов, фл (MPV); ширина распределения

РЕАБИЛИТАЦИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ ДЕТЕЙ 
С ОНКОПАТОЛОГИЕЙ С УЧЕТОМ СОСТОЯНИЯ
АНТИОКСИДАНТНОГО СТАТУСА
Н.Н. Каладзе, И.В. Кармазина, Е.М. Мельцева  
ГУ «Крымский государственный медицинский университет имени С.И. Георгиевского», г. Евпатория

Резюме. Изучено состояние перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ) у 178 детей с
гемобластозами в состоянии ремиссии и их изменения под влиянием санаторно�курортной реабилитации. Выявлено, что
имеет место активация процессов ПОЛ и снижение активности АОЗ. Санаторно�курортная реабилитация благотвор�
но влияет на состояние процессов ПОЛ и АОЗ, уменьшая явления дисбаланса между ПОЛ и АОЗ у этой категории детей.
Ключевые слова: гемобластоз, санаторно�курортная реабилитация, перекисное окисление липидов, антиоксидантная защита.
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тромбоцитов по объему, % (PDW); скорость оседания эриN
троцитов (СОЭ), мм/час (СОЭ).

Наряду с общепринятыми клиническими, лабораторN
ными и функциональными методами исследованиями
были осуществлены специальные биохимические, иммуN
нологические методы исследования, которые определяN
лись в соответствии с целью и задачами работы. 

Исследуемым детям проводилось изучение иммунолоN
гического статуса комплексом стандартных и унифицироN
ванных тестов первого уровня. Для оценки иммунологичесN
кого статуса использовались данные исследования, как
неспецифической резистентности — системы фагоцитоза,
так и специфического иммунитета — клеточного (ТNзвена) —
определение количества популяций и субпопуляций ТNл. 

Показатели иммунологического исследования сравN
нивались с такими же показателями здоровых детей. Для
этого было проведено однократное иммунологическое
обследование 25 детей I и II группы здоровья.

Состояние иммунной системы описывалось не только
средними значениями показателей, но и факторными и корN
реляционными структурами, отражающими взаимоотношеN
ния исследуемых показателей и звеньев иммунной системы
на разных этапах исследования. Мы использовали «укороN
ченную» панель МКАТ серии LT для выявления следующих
CDNмаркеров: СD3+(TNл),CD4+(ТNх), CD8+ (ТNсупрессорN
ные/цитотоксические), CD20+ (ВNл), CD16+ (NK — клетки,
естественные киллеры) в непрямом иммунофлюоресцентN
ном тесте. С целью иммунофлюоресценции в исследовании
субпопуляций лимфоцитов мы использовали созданный
впервые на Украине иммунологический анализатор ИN93.

Для оценки иммунологического статуса использоваN
лись данные исследования гуморального (ВNзвена)
иммунитета — количество ВNл, уровень сывороточных
IgM, IgG, IgA. Уровни иммуноглобулинов классов А, М,
G определяли на анализаторе иммуноферментных
реакций «Униплан» методом количественного иммуноN
ферментного анализа с использованием набора 
«Ig — ИФА — БЕСТ — стрип».

Интенсивность процессов ПОЛ оценивали по конценN
трации активных продуктов тиобарбитуровой кислоты 
(ТБКNАП) в плазме крови [13]. Систему ферментативной
антиоксидантной защиты оценивали по состоянию активN
ности каталазы (КА) [6], пероксидазы (ПА) [9] , суперокN
сиддисмутазы (СОД) [4] и антиокислительной активноN
сти сыворотки крови (АОА) [11]. Полученные результаты
сравнивали с аналогичными показателями 25 здоровых
детей соответствующего возраста и пола. 

СанаторноNкурортный этап реабилитации включал
щадящий режим, адекватную диету, энтеросорбцию в перN
вые 3 дня, утреннюю гигиеническую гимнастику, ЛФК,

климатолечение по щадящему режиму, морские купания
или купание в бассейне в медленном темпе, ароматерапию
с применением эфирных масел Крыма, проводимую в виде
аэрофитотерапии, коррекцию психологического статуса,
санацию очагов хронической инфекции. В комплекс реабиN
литации была включена синглетноNкислородная терапия (N
СКТ) с целью иммунокоррекции и нормализации процесN
сов ПОЛ и АОЗ. СКТ — метод, основанный на фотохимиN
ческой сенсибилизации воздуха и воды с образованием в
активной камере СКТ синглетного кислорода — высокореN
активного вещества с очень коротким (от 2 до 
10 м/с) периодом жизни. Вследствие трансформации синN
глетного кислорода образуются вторичные физиологичеN
ски активные синглетноNкислородные факторы, которые
запускают ряд биохимических и биофизических реакций 
и восстанавливают активность АОЗ, связывают и обезN
вреживают продукты ПОЛ. Терапевтическое значение синN
глетной терапии состоит в регуляторном влиянии на мемN
бранноNобменные процессы, результатом которых является
обновление антиоксидантного обеспечения организма, что
обеспечивает мембраностабилизирующий эффект.

Статистическую обработку данных проводили на перN
сональном компьютере с использованием пакета анализа
программы Microsoft Excel 2000.

Результаты исследования и их обсуждение

Нами обследовано 178 детей (возраст 7–17 лет), пролеN
ченных по поводу гемобластозов и прибывших в г. ЕвпатоN
рию на санаторноNкурортный этап реабилитации в стадии
ремиссии. Из них 110 детей были с острым лимфобластN
ным лейкозом (ОЛЛ), 15 человек с различными вариантаN
ми острого миелоидного лейкоза (ОМЛ) и 53 человек со
злокачественными лимфомами (ЗЛ), причем 40 детей — с
лимфогранулематозом и 13 детей — с неходжкинскими
лимфомами. Ремиссия составляла от 2 месяцев до 9 лет.

Исследование состояния клеточного иммунитета у
больных с онкопатологией показало, что имело место угN
нетение ТNсистемы иммунитета, выражавшееся в уменьN
шении количества показателей СD3+ на 16,4% 
(р<0,001), показателей СD4+ на 24% (р<0,05) и показатеN
лей СD16+ на 17,3% (р<0,05). ИРИ также был снижен в
основном за счет уменьшения СD4+ на 20,0% (р<0,05).
Также отмечалось снижение уровня экспрессии СD8+ и
СD20+ со стороны абсолютных чисел, относительные
показатели пулов клеток, экспрессирующие эти маркеры,
не отличались от уровня здоровых. Снижение уровня
СD4+ и сохраненное содержание СD8+ говорит об угнеN
тении иммуноглобулинообразования у данных детей.

Показатели клеточного иммунитета у детей с онкопаN
тологией представлены в таблице 1.

Таблица 1
Показатели клеточного иммунитета у детей с онкопатологией (М±m)
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Анализируя показатели клеточного иммунитета 
у детей с онкопатологией в зависимости от продолжительN
ности ремиссии, необходимо отметить, что независимо от
длительности ремиссии имело место угнетение 
ТNзвена иммунитета. Только относительное значение
СD20+ у всех детей не отличалось от такого у здоровых.
Также имела место тенденция к увеличению показателей
СD4+ по мере удлинения срока ремиссии, и у детей с проN
должительностью ремиссии ОЛЛ более 5Nти лет уровень
СD4+ был достоверно выше, чем у детей с ремиссией менее
2Nх лет. По мере удлинения срока ремиссии улучшалось
соотношение иммунорегуляторных клеток у детей: иммуноN
регуляторный индекс у них также имел тенденцию к повыN
шению, хотя и не достигал показателя здоровых детей.

Со стороны иммуноглобулинов сыворотки крови
наблюдалось достоверное снижение уровня IgG по сравN
нению с показателями здоровых детей, а уровни IgА и
IgМ имели лишь тенденцию к снижению (табл. 2).

Анализируя показатели гуморального иммунитета у
детей с гемобластозами в зависимости от продолжительN
ности ремиссии, необходимо отметить, что уровни IgA и
IgМ достоверно не отличались друг от друга в зависимоN
сти от длительности ремиссии. Уровень IgG с увеличениN
ем срока ремиссии имел тенденцию к повышению и уже
при ремиссии более 5Nти лет достоверно стал выше соотN
ветствующего показателя детей с ремиссией менее 2Nх лет,
но его уровень остался ниже показателя здоровых детей. 

Анализ состояния ПОЛ показал, что у детей с гемоN
бластозами в стадии ремиссии имело место увеличение
содержания ТБКNАП и диеновых конъюгат (ДК) в плазме
крови примерно в 1,2 раза по сравнению с показателями
здоровых детей, отмечена активизация процессов переN
кисного окисления липидов по всем изучаемым показатеN
лям. ДК являются первичными продуктами ПОЛ и отноN
сятся к токсическим метаболитам, которые оказывают
повреждающее действие на липопротеиды, белки, ферN
менты и нуклеиновые кислоты (табл. 3).

Выявлены корреляционные связи между повышенным
уровнем показателей ПОЛ и сниженным уровнем ТNлимN
фоцитов (обратная корреляционная связь между уровнем
ТБКNАП, ДК и СD3+ (r=N0,50; р<0,05); обратная корреляN
ционная связь между уровнем ТБКNАП, ДК и СD4+ 

(r=N0,47; р<0,05). Усиление процессов ПОЛ ведет к уменьN
шению показателей СD3+, СD4+.

Исследование антиоксидантной защиты у детей с гемоN
бластозами в стадии ремиссии позволило установить достоN
верное снижение по сравнению с контрольной группой ПА
(на 31%  — 1,35±0,03), КА (на 14% — 1,47±0,02), СОД (на
20% — 1,56±0,04) и АОА (на 21% — 0,607±0,003), снижение
показателей глутатиона восстановленного (ГВ), глутатионN
пероксидазы (ГПО) и глутатионредуктазы (ГР) (табл. 4).

Следовательно, на основании полученных данных можно
утверждать, что дети, пролеченные по поводу гемобластозов
и находящиеся в ремиссии, пребывают в состоянии пероксиN
дационного стресса, затрагивающего все звенья антиоксиN
дантной защиты. Имеет место выраженная диссоциация
соотношения процессов перекисного окисления липидов и
антиоксидантной защиты с преобладанием процессов ПОЛ
над процессами АОЗ. Интенсификация свободнорадикальN
ных реакций вызывает ответную реакцию АОЗ, приводящую
к напряжению, а в дальнейшем — к истощению механизмов
антиоксидантной системы. Возникающий дисбаланс окислиN
тельноNантиокислительных систем и накопление продуктов
пероксидации (особенно вторичных) вызывают дальнейшее
повреждающее действие на органы и ткани. 

Анализируя полученные данные, мы обратили внимаN
ние на наличие прямой корреляционной связи (r>0,5)
между показателями клеточного иммунитета (уменьшеN
ние количества СD3+, СD4+ и СD16+) и показателями
АОЗ (КА, ПА, СОД, АОА).

При выборе лечебного комплекса детям, пролеченным
по поводу гемобластозов, необходимо учитывать следуюN
щее: длительность ремиссии, характер сопутствующих
заболеваний, сезон лечения (лучше весеннеNосенний,
когда отсутствует повышенная инсоляция), механизм дейN
ствия физических факторов в различных дозировках, возN
можность сочетания их с медикаментозными препаратаN
ми. Комплекс лечения должен строго соответствовать
адаптационноNприспособительным возможностям оргаN
низма. В силу этого применяемые методики реабилитации
должны быть щадящими, мягкими, оптимальными для
ослабленного организма, не вызывать резких сдвигов в
функционировании системы, т.к. резкие стимулирующие
воздействия могут привести к срыву ремиссии, нагрузка

Таблица 2
Показатели гуморального иммунитета у детей с онкопатологией (М±m) 

Таблица 3
Показатели ПОЛ у детей с гемобластозами в стадии ремиссии 

Таблица 4
Состояние АОЗ у детей с гемобластозами в стадии ремиссии
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должна распределяться равномерно, с обязательным
соблюдением времени отдыха после процедур. Щадящий
режим предусматривает преобладание периодов отдыха и
покоя над физической и психической нагрузкой.

Со стороны иммунной системы после применения санаN
торноNкурортного комплекса реабилитации наблюдалось
достоверное повышение таких изначально сниженных важN
ных показателей клеточного иммунитета, как CD3+, CD4+ и
CD16+, которые обеспечивают противоопухолевую защиту. 

После проведения санаторноNкурортной реабилитации
мы заметили улучшение в состоянии ПОЛ и АОЗ (табл. 5).

В процессе санаторноNкурортной реабилитации наN
блюдается снижение исходно высоких показателей активN
ных продуктов тиобарбитуровой кислоты (ТБКNАП) и
увеличение исходно низких уровней КА, ПА, СОД, АОА,
характеризующих антиоксидантную защиту.

Так, уровень ТБКNАП уменьшился на 6,5%, уровень
ПА увеличился на 21%, уровень КА — на 6,8%, уровень
СОД — на 16%, уровень АОА — на 7%. 

Выводы
1. У детей с гемобластозами в стадии ремиссии имеет место

активация процессов ПОЛ и снижение активности АОЗ. 
2. В процессе санаторноNкурортной реабилитации наN

блюдается снижение исходно высоких показателей активN
ных продуктов тиобарбитуровой кислоты (ТБКNАП) и
увеличение исходно низких уровней КА, ПА, СОД, АОА,
характеризующих антиоксидантную защиту.  

Нами не получено осложнений и рецидивов после
применения курса санаторноNкурортной реабилитации у
детей с гемобластозами и отмечено сохранение тенденции
к улучшению показателей, характеризующих функции
ведущих систем организма в катамнезе.

Учитывая вышеизложенное, назначение курса санаторN
ноNкурортной реабилитации детям с гемобластозами в
ремиссии является оправданным и позволяет нам рекоменN
довать санаторноNкурортный этап реабилитации детям, полуN
чившим программную полихимиотерапию и облучение по
поводу гемобластозов и находящихся в состоянии ремиссии.

Таблица 5
Состояние ПОЛ и АОЗ у детей с гемобластозами на этапе санаторно>курортной реабилитации
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РЕАБІЛІТАЦІЯ ІМУННОЇ СИСТЕМИ ДІТЕЙ 

З ОНКОПАТОЛОГІЄЮ З УРАХУВАННЯМ СТАНУ

АНТИОКСИДАНТНОГО СТАТУСУ

М.М. Каладзе, І.В. Кармазина, О.М. Мельцева 
Резюме. Вивчався стан перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та антиок�
сидантного захисту (АОЗ) у 178 дітей з гемобластозами у стані ремісії та
їх зміни під впливом санаторно�курортної реабілітації. Виявлено наяв�
ність активації процесів ПОЛ та зниження активності АОЗ. Санаторно�ку�
рортна реабілітація має сприятливий вплив на стан процесів ПОЛ та АОЗ,
зменшуючи явища дисбалансу між ПОЛ та АОЗ у цій категорії дітей.

Ключові слова: гемобластоз, санаторно�курортна реабілітація, перекис�
не окиснення ліпідів, антиоксидантний захист.

REHABILITATION OF IMMUNE SYSTEM 

IN CHILDREN WITH ONCOPATHOLOGY TAKING 

INTO ACCOUNT THE STATE OF ANTIOXIDANT STATUS 

N.N Kaladze, I.V. Karmazina, E.M. Meltseva
Summary. Are investigated a condition of the peroxide oxidations of lipids
(POL) and anti oxidant protection (АОP) at 178 children with haemoblasto�
sis in remission and their change under influence of sanatorium rehabilita�
tion. It is revealed, that at them activation of processes the POL and decrease
of activity АОP takes place. Sanatorium rehabilitation salutarily influences a
condition of processes the POL and АОP, reducing the phenomena disbal�
lans between the POL and АОP at this category of children.

Key word: haemoblastos, sanatorium rehabilitation, peroxide oxidations of
lipids, anti oxidant protection.
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Корь, коклюш, скарлатина, ветрянка… Об этих и других детских болезнях сегодня известно
много, но любые знания когда7то были получены впервые. Изучение инфекционных заболеваний,
свойственных преимущественно детскому возрасту, привело к серьезному прорыву в педиатрии.
Победить полностью детские болезни вряд ли удастся, но значительно снизить заболеваемость
путем вакцинации и уменьшить риск осложнений сегодня возможно благодаря открытиям,
сделанным в начале прошлого века.

Георгий Норбертович Габричевский (1860–1907)

В 1902 г. русский ученыйNмикробиолог Г.Н. ГабриN
чевский высказал предположение о стрептококковой
этиологии скарлатины. Теперь мы знаем, что возбудиN
телем скарлатины, так же как и других острых и хрониN
ческих гнойноNвоспалительных заболеваний, является
Streptococcus pyogenes. Клиническое описание заболеN
вания впервые сделал итальянский анатом и врач 
Д. Инграссиа (1564). А в конце XVII века скарлатину
называли «пурпурной лихорадкой».

«Детские» болезни: 
когда мы о них узнали?

Жюль Борде (1870–1901)

В 1906 г. впервые из организма больного ребенка была
выделена палочка коклюша (Bordetella pertussis). Свое
название она получила благодаря одному из первооткрыN
вателей — бельгийскому иммунологу и бактериологу
Жюлю Борде (1870–1961). Он окончил Брюссельский
университет, в 1892 г. получил степень доктора медициN
ны, с 1894 по 1901 год работал в лаборатории И.И. МечN
никова в Пастеровском институте в Париже. В 1901 г.
Жюль Борде стал директором Пастеровского института в
Брюсселе и возглавлял его до 1940 г., в это же время преN
подавал бактериологию и паразитологию в БрюссельN
ском университете.

Палочка коклюша

В 1919 г. Жюль Борде стал лауреатом Нобелевской
премии в области физиологии и медицины. Он является
автором учения об анафилаксии (1921 г.) и теории
бактериофагии, а также предложил теорию свертывания
крови.
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Вирус кори

1911 год ознаменовался несколькими важными событиями, связанными с
детскими болезнями. В частности, именно в 1911 г. А. Эндерсон и Д. ГольдN
бергер впервые установили вирусную этиологию кори. Эта болезнь известна
медицине с глубокой древности — впервые она была подробно описана в 
IX в. арабским врачом Разесом, а в XVII в. — английскими учеными Т. СидN
нэмом и Р. Мортоном. Возбудитель кори был выделен намного позже открыN
тия, сделанного в 1911Nм Эндерсоном и Гольдбергером. В 1954 г. Д. Эндерс и
Т.К. Пиблс выделили возбудитель болезни. Живая противокоревая вакцина,
применяемая для плановой вакцинации, используется с 1967 г. В средние
века и начале ХХ в. корь была одной из самых распространенных детских
инфекционных болезней и характеризовалась высокой летальностью, осоN
бенно среди детей до трех лет, достигая 40%. Снижения летальности удалось
достичь благодаря разработке метода серопрофилактики в 1916–1921 гг.

Вирус ветряной оспы

В 1911 г. также был открыт вирус ветряной оспы (Varicellae) — открытие
принадлежит бразильскому врачу Э. Арагао. Впрочем, описана ветряная
оспа была еще в середине XVI в. итальянским врачом и анатомом Г. Видусом.
Название Varicella, отличающее ветряную оспу от оспы натуральной (VarioN
la), в 1772 г. ввел немецкий врач О. Фогель. Но именно Э. Арагао выделил из
содержимого пузырьков, характерных для ветряной оспы, элементарные
тельца вируса — они получили название «тельца Арагао». Сам вирус был
выделен в 40Nх годах прошлого века.

Вирус паротита 

Вирусная этиология эпидемического паротита была доказана несколько
позднее, в 1934 г., сделали это К. Джонсон и Э. Гудпасчер. Но само заболеваN
ние описывал еще Гиппократ в V в. до н.э. Данные об эпидемиологии, патоN
генезе и клинической картине паротита были обобщены в конце XIX в.
Современной медицине известно, что возбудитель паротитной инфекции
относится к семейству Paramyxoviridae.

В 1938 г. японскими учеными Д. Хиро и С. Тасака 
был открыт вирус краснухи. 

Вирус краснухи

В развитых странах, согласно рекомендациям ВОЗ, уже более двадцати
лет делают прививки против краснухи всем детям с 12 месяцев, девочкам в
возрасте 11–13 лет и женщинам, не болевшим краснухой. Вакцинация против
краснухи была введена с 1969 г., и частота заболеваемости значительно
снизилась: до 1:100 000 населения (по данным США). Наибольшую опасность
краснуха представляет для плода на ранних сроках беременности.



К У Н С Т К А М Е РА

154 Современная педиатрия  2(42)/2012

По сведениям med.by, ученым
из Института Фраунгофера в
Германии удалось получить
заменитель мяса из овощей. Они
представили созданный в лабо=
ратории растительный аналог

настоящего, полноценного мяса.
Новый продукт внешне и по
вкусу ничем не отличается от
натурального. Ученые добива=
ются, чтобы мясо было сочным,
ароматным и волокнистым, как

настоящее. Предполагается, что
употреблять его смогут не только
вегетарианцы, но и аллергики.

Рецепт овощного мяса специаN
листы пока держат в секрете. Как
отмечают ученые, этот продукт
можно подвергать тепловой обраN
ботке, при этом его вкусовые
качества не изменятся. У нового
продукта более длительный срок
годности, низкая стоимость, если
сравнивать с настоящим мясом.

Впрочем, это не единственный
пример создания заменителя
мяса. Годом ранее голландские
ученые сообщали, что им впервые
удалось вырастить мышечную
ткань из стволовых клеток. ОстаN
навливаться на достигнутом они
не намерены и ставят перед собой
цель получить «первый синтетиN
ческий гамбургер» уже в 2012
году. Специалисты уверены, что
созданное «мясо» в будущем смоN
жет полностью заменить натуN
ральное и при этом будет безN
вредным для здоровья.

Ученым удалось получить 
заменитель мяса из овощей

Самой маленькой женщине в мире, 33=летней
американке Стейси Херальд, ростом всего в 70
см, удалось произвести на свет второго (!)
ребенка.

И это действительно сенсация. Ведь согласN
но медицинской статистике, роды у женщин,
страдающих несовершенным остеогенезом,
наблюдаются один раз на 25–50 тыс. случаев.
Однако болезнь, вопреки ожиданиям врачей, не
помешала Стейси полтора года назад родить
старшую дочь Кейтри, а совсем недавно — и
Макью, рост которой составляет больше полоN
вины роста матери и равняется 45 см.

Д е т е й  
м а л  м а л а …
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Умирающему от рака трахеи
пациенту впервые пересадили
искусственную трахею, выра=
щенную из его же тканей.

Научная сенсация родилась в
Швеции, ее авторы — международN
ная группа врачей. До этого учёные
имплантировали искусственное
горло, выращенное из коллагеноN
вых основ трахей умерших людей.

Готовились к операции специаN
листы долго. Сначала получили
трёхмерное изображение трахеи
больного, поражённой раковыми
клетками. Удалить опухоль было
невозможно — она разрослась до
неимоверных размеров и грозила
перекрыть человеку доступ воздуха.

Затем создали YNобразную
основу из нового пластикоподобN
ного нанокомпозитного полимеN
ра, состоявшего из микроскопиN

ческих «строительных блоков» и
поместили на неё стволовые
клетки пациента, где они за два
дня до операции выросли до траN
хейных клеток, готовых к трансN
плантации. Для «посева» клеток
был использован биореактор,
специально разработанный биоN
технологами Гарвардского униN
верситета.

Поскольку новый орган
выращен из собственных клеток
пациента, не существует никакоN
го риска отторжения пересаженN
ной трахеи.

Операцию провёл профессор
Паоло Маккиарини, вместе с проN
фессором Александром СайфалиN
ан из Лондона, придумавшкм YN
образную основу для выращиваN
ния трахеи, — сообщает Norse.ru

«Впервые удалось создать
полностью искусственно синте=
зированное дыхательное горло и
успешно его пересадить, что
является важным этапом в обла=
сти регенеративной медицины.
Мы надеемся, что разработан=
ный новый полимер получит ещё
больше удивительных приложе=
ний», — так прокомментировал
событие профессор Сайфалиан.

Японские ученые придумали, как повысить
полезные свойства одного из самых любимых в
мире овощей — картофеля. 

— Мы обнаружили, что обработка картофеля
ультразвуком или электричеством в течение 5–30
минут увеличивает в овоще количество антиоксиN
дантов — в том числе фенолов и хлорогеновой
кислоты — на целых 50%, — сообщил доктор КазуN
нори Хиронака из университета Обихиро. 

Напомним, что антиоксиданты содержатся во
фруктах и овощах и, как свидетельствуют исследоN
вания ученых, имеют большое значение для проN

филактики сердечноNсосудистых заболеваний, разN
личных форм рака, диабета и т.д. 

Ультразвуковая обработка состояла в том, что
картофель погружался в воду и подвергался упруN
гим звуковым колебаниям высокой частоты от
пяти до десяти минут. Перед обработкой электриN
ческим током (она продолжалась 20–30 мин),
исследователи погружали картофель в солевой
раствор. Количественный состав полифенолов в
картофеле после такой «экзекуции» увеличился в
1,2 раза, прочих антиоксидантов — примерно в 1,6
раза.

К а р т о ф е л ь  п о д  н а п р я ж е н и е м
п о л е з е н  д л я  з д о р о в ь я

Пациенту вырастили новую трахею
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ
Правила подачи материала для публикации:

• Структура материала: введение (состояние проблемы по данным литературы не более 5–7=летней давности);
цель, основные задания и методы исследования; основная часть (освещение статистически обработанных
результатов исследования); выводы; перспективы дальнейшего развития в данном направлении; список лите=
ратуры, рефераты на русском, украинском и английском языках.

• Материал должен сопровождаться официальным направлением от учреждения, в котором он был выполнен, с
визой руководства (научного руководителя), заверенной круглой печатью учреждения, и экспертным заключеN
нием о возможности в открытой печати.

• На последней странице статьи должны быть собственноручные подписи всех авторов, фамилия, имя и отчество (пол=
ностью), почтовый адрес, номера телефонов (служебный, домашний) автора, с которым редакция будет общаться.

• Авторский текстовый оригинал должен состоять из двух экземпляров на украинском или русском языке:
—   текста (объем оригинальных статей, в том числе рисунков, литературы, рефератов, не более 8 страниц, обзоров литеN

ратуры, лекций, проблемных статей — не более 12 страниц, кратких сообщений, рецензий — не более 7 страниц);
—   списка литературы (если в статье есть ссылки, не более 20 литературных источников, в обзорах — не более 50),
—   таблиц;
—   рисунков (не более 4) и подписей к ним;
—   рефератов на украинском, русском и английском языках с обязательным указанием фамилий и инициалов

авторов на этих языках, объемом не более 1/3–1/2 страниц.
• Статьи набираются на компьютере в программе Word и подаются распечатанными с CDNдиском (дискеты приN

ниматься не будут). 
• На первой странице указываются: индекс УДК слева, инициалы и фамилии авторов, город в скобках, название

статьи, название учреждения, где работают авторы.
• Список литературы подается сразу же за текстом. Авторы упоминаются по алфавиту — сначала работы отечеN

ственных авторов, а также иностранных, опубликованных на русском или украинском языках, далее иностранN
ных авторов, а также отечественных, опубликованных на иностранных языках. Все источники должны быть проN
нумерованы и иметь не более 5–7Nлетнюю давность.

• Ссылки в тексте обозначаются цифрами в квадратных скобках, должны отвечать нумерации в списке литературы. В
библиографическом описании книги нужно указать фамилии и инициалы авторов, ее название (если четыре и более
авторов — название книги, а потом за косой чертой инициалы и фамилии всех авторов или, если более четырех, трех
авторов и слова «и др.»), город, издательство, год издания, общее количество страниц; статьи — фамилии и инициалы
авторов, название периодического издания (журнала, сборника научных работ), год, номер (том, выпуск) и страницы
(начальная и последняя); автореферата диссертации — фамилия и инициалы автора, название автореферата, далее с
заглавной буквы после двоеточия указывают, на соискание какой степени защищается  диссертация и в какой отрасли
науки, когда и где защищалась (в каком научном учреждении), город и год издания, общее количество страниц. 

• Количество иллюстраций (рисунки, схемы, диаграммы) должно быть минимальным. Таблицы и рисунки помещают в текст
статьи сразу после первого упоминания их. В подписи к рисунку приводят его название, пояснение всех условных обознаN
чений (цифр, букв, кривых и т.д.). Таблицы должны быть компактными, пронумерованными, иметь название. Номера
таблиц, их заголовки и цифровые данные, обработанные статистически, должны точно отвечать приведенным в тексте. 

• Сокращения в тексте слов, имен, терминов (кроме общеизвестных) не допускается. Аббревиатура расшифровыN
вается после первого упоминания и остается неизменной во всем тексте.

• В рефератах необходимо указать название статьи, инициалы и фамилию автора (авторов), город в скобках, лакоN
нично изложить содержание статьи.

• Ответственность за достоверность и оригинальность поданных материалов (фактов, цитат, фамилий, имен,
результатов исследований и т.д.) полагается на авторов. Статьи, оформленные без соблюдения правил, не рассмаN
триваются и не возвращаются авторам.

• Редакция обеспечивает рецензирование статей, выполняет специальное и литературное редактирование, оставляет
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